
Antipsykiatri



1960/70-talet: 

CCHR/KMR (scientologerna)

Vänsterrörelsen (men även vissa högerpolitiker)

Franska filosofer (Lacan)

Psykoanalytiker

Sociologin

Idag: 

Framför allt fokus på farmaka och läkemedelsindustrin. Ofta 

tydligt konspiratorisk. Påtagliga likheter med anti-

vaccinrörelsen.    



Man bör förstås inte betrakta all kritik mot 

läkemedelsindustrin eller mot enstaka farmaka som anti-

psykiatri. 



• DSM-diagnoserna saknar validitet.

• Många av tillstånden innebär inget större lidande och är uppfunna för 

att läkemedelsindustrin skall kunna tjäna pengar.

• Läkemedlen fungerar inte.

• Annan behandling (psykoterapi, fysisk aktivitet) är mer effektiv. 

• Hypoteserna om underliggande biologiska mekanismer är bluff.

• Läkemedlen har förfärliga biverkningar.

• Läkemedlen ger förfärliga utsättningsbesvär och är därför 

beroendeframkallande.

• Motståndarna i debatten har ont uppsåt och får antas vara mutade av 

läkemedelsindustrin.

• Det föreligger en världsomspännande konspiration omfattande 

psykiatrin, akademin, myndigheter och företag med syfte att sprida 

farliga och verkningslösa farmaka. Eller så har alla de som – till skillnad 

från de flesta av kritikerna – sysslar professionellt med dessa frågor i 

oförstånd feltolkat tillgänglig evidens på punkt efter punkt. 



Peter Gøtsche,

Professor,

Ex-leader of the Nordic 

Cochrane Center









Irving Kirsch, professor,

Harvard, University of Hull





“…my colleagues and I were led to the inescapable 

conclusion that antidepressants are little more than 

active placebos, drugs with very little specific 

therapeutic benefit but with serious side effects”



“…I remain convinced that antidepressant drugs are 

not effective treatment and that the idea of 

depression as a chemical imbalance in the brain is a 

myth.”



PC Jersild: Prozac, är en annan fråga som

många pratar om. Hur ställer du dig till det?

Åsa Nilsonne: Jag har för länge sedan fattat

beslutet att inte arbeta med farmaka. Det var 

därför jag skaffade mig en

psykoterapiutbildning...

PCJ: De fungerar ju trots allt ibland.

ÅN: Fast såvitt jag förstår är data ganska

svaga. Medicineffekten förklarar en 

förvånansvärt liten del av variansen mellan

behandlade grupper och placebogrupper.



Nathan Shachar



Hur skall man inom psykiatrin och psykofarmakologin förhålla 

sig till de antipsykiatriska angreppen?

1. Ignorera dem?

2. Bemöta dem?

3. Jamsa med?



Hur skall man inom psykiatrin och psykofarmakologin förhålla 

sig till de antipsykiatriska angreppen?

1. Ignorera dem?

2. Bemöta dem?

3. Jamsa med?



Hur det kan gå om man jamsar med



Analys av antipsykiatrins argument med debatten om SSRI 
som exempel. 





1. (A) Föreligger det över huvud taget inte någon ”kemisk 

obalans” vid de olika SSRI-indikationerna? (B) Bör flera av 

dem inte ens ses som ”sjukdomar”?

(A) JA (B) Kan diskuteras.



Alla tankar och emotioner – normala och onormala – har 

förstås ett biologiskt underlag.

Vid vissa psykiatriska tillstånd – t ex schizofreni, bipolär 

sjukdom – ter det sig uppenbart att det måste föreligga en 

kvalitativ avvikelse, dvs något slags patofysiologi.

Andra diagnoser – t ex ADHD – utgör nog snarare en 

extremvariant av en normalfördelad egenskap/biologi. 



Avvikelse eller
extremvariant?

Djup melankolisk
hämningsdepression

Avvikelse (?)

Lindrig depression ?

Tvångssyndrom Avvikelse (?) 

Paniksyndrom Avvikelse (?)

Social fobi (social ångest) Extremvariant (?)

Generaliserat ångestsyndrom Extremvariant (?)

Premenstruell dysfori Extremvariant (?)

SSRI-indikationerna::



Att det föreligger ett biologiskt underlag nödvändiggör 

förstås inte farmakologisk behandling, och motsäger heller 

inte att patienten kan vara hjälpt av icke-farmakologiska 
behandlingar.



2. Är ”serotoninhypotesen” falsifierad?

NEJ





André Marx, Filter 5/7 2024 

Forskning och Framsteg 22/8 2022



De olika varianterna av “serotoninhypotes” vinner dels stöd i

den gynnsamma effekten av SSRI och andra farmaka som

påverkar den serotonerga transmissionen, dels av en

omfattande litteratur som visar att serotonin utövar en

kraftfull men komplex påverkan på ångestliknande

beteende – både anxiogent och anxiolytiskt – i olika

hjärndelar hos försöksdjur.



• centrala amygdala

• basolaterala amygdala

• BNST

• periakveduktala grå substansen

(PAG)

• prefrontala cortex

14 olika receptorer med olika funktion.

Till och men på försöskdjur är

möjligheterna att på detaljnivå mäta

det serotonerga inflytandet i olika

regioner ytterst begränsade. Hos

människa i det närmaste obefintliga. 



• Skälet till att man använder antidepressiva farmaka är enbart att de 

fungerar och är tolerabla – inte att de kanske rättar till en antagen avvikelse 

i den serotonerga aktiviteten 

• Vi är tyvärr inte i närheten av att kunna studera de olika aspekterna på 

serotonerg aktivitet i hjärnans olika regioner hos människa. 

• Det har – kanske därför – ännu inte konklusivt visats att den serotonerga

funktionen avviker hos patienter med någon av SSRI-indikationerna.

• Argumenten för de olika varianterna på ”serotoninhypotes” har därför alltid 

baserats på annan – farmakologisk och djurexperimentell – argumentation. 

• I brist på annat har forskare genom decennierna försökt spegla den 

serotonerga aktiviteten med en rad primitiva och indirekta metoder. Att 

dessa ansatser inte producerat något robust och ofta replikerat stöd för att 

det föreligger en serotonerg avvikelse t ex vid depression – vilket var vad 

Moncreiff och medförfattare konkluderade – är väl känt och okontroversiellt. 

Nyhetsvärdet av denna uppmärksammade artikel var därför inget alls. 



Kanske – om resultaten 

visar sig möjliga att 

replikera – den första 

studie som faktiskt 

påvisar en skillnad i de 

extracellulära nivåerna 

av serotonin vid 
depression. 



Ofta hörda argument:

”Psykofarmaka bör ifrågasättas eftersom det inte är visat att medlen 

korrigerar den primära patofysiologin.” 

Nästan inga läkemedel – utöver antibiotika och antivirala medel – har 

visats korrigera den primära patofysiologin vid sjukdomen i fråga. 

”Annat är det minsann inom övriga delar av medicinen, som t ex när man 

ger insulin vid typ I-diabetes.”

Inte heller vid diabetes-1 innebär behandlingen att man korrigerar den 

primära patofysiologin.

”Att salicylika hjälper mot huvudvärk betyder inte att huvudvärken beror 

på salicylikabrist.” 

Patofysiologin vid inflammation eller värk består inte i brist på salicylika, 

men genom att studera salicylikas verkningsmekanism har vi lärt oss 

mycket om de mekanismer som påverkar smärta och inflammation. 

Depression beror inte på SSRI-brist, men SSRI har givit viktig information 

om möjlig betydelse av serotonin för oro och stämningsläge.



Ofta hörda argument:

1. SSRI fungerar inte.

Jo, det gör de. 

2. Reserpin sänker halten av depression men kunde enligt vissa tidiga studier 

utöva antidepressiva effekter.

Den eventuella antidepressiva effekten av reserpin är osäker men väl 

förenlig med hypotesen att SSRI eventuellt nedreglerar serotonerg aktivitet. 

3. Isoniazid tycktes utöva antidepressiv effekt i enstaka tidiga studier trots att 

substansen inte är MAO-hämmande.

Den eventuella antidepressiva effekten är osäker. Substansen är visst MAO-

hämmande (om också endast måttligt), men kan även tänkas på 

stämningsläge via andra mekanismer.

4. Vissa antidepressiva påverkar inte serotonin.

Inte konstigt alls. Ingen tror att serotonin är enda signalsubstansen som 

påverkar stämningsläge (jmf medel mot hypertoni).



Också vid t ex hypertoni är farmaka med helt olika måltavlor effektiva:

• Beta-blockerare

• ACE-hämmare

• Angiotensin-II-receptorblockerare

• Calciumantagonister

• Diuretika

Påverkar alla dessa medel mekanismer av betydelse för det höga 

blodtrycket? 

Ja. 

Korrigerar de den primära patofysiologin vid essentiell hypertoni? 

Tveksamt.



3. Är det ”serotoninhypotesen” som förlett 

primärvården att skriva ut SSRI i stor omfattning?

NEJ.



1950- och 60-talet: Mycket omfattande förskrivning av amfetamin (ffa i 

USA) för lättare depressiva tillstånd.

1960- och 70-talet: Mycket omfattande förskrivning av anxiolytika som 

meprobamat och bensodiazapiner.

Marknadsföringen handlade inte alls om att det föreligger brist på 

dopamin och GABA, eller om annan typ av ”kemisk obalans”. Men 
likväl fanns det en stor målgrupp för medel mot ångest och  lättare 

former av depression. 

SSRI – som inte marknadsförts på mycket länge – hade med all 

säkerhet blivit en stor framgång även om serotoninhypotesen aldrig 

hade omnämnts i reklamen.   



Carl Lange: “Periodiske Depressionstillstande”

Medicinsk Selskab i Köpenhamn den 19 januari 1886

Depression har alltid varit vanligt. Punktprevalensen (5%) har sannolikt ej 

ökat. 



4. Är det visat att de olika SSRI-indikationerna beror på 

tidiga traumatiska barndomsupplevelser, och utgör detta –

om sant – ett skäl att inte använda SSRI?

A. NEJ. B. NEJ



5. Är SSRI ineffektiva?

NEJ, vid depression är de ganska effektiva, vid 

paniksyndrom och premenstruell dysfori är de mycket 
effektiva. 



depression:

amitriptylin, klomipramin > SSRI > mirtazapin > placebo

tvång, panik, premenstruell dysfori:

klomipramin, SSRI > amitriptylin > placebo



Irving Kirsch, professor,

Harvard, University of Hull



Metodproblem med Kirschs meta-analys (och många andra)

• Baserad på studie- snarare än individ-nivå-data

• Utgår från att alla doser är lika effektiva.

• Utgår från att alla antidepressiva är lika effektiva.

• ITT/LOCF-statistik

• I allmänhet baserade på ett med fog ifrågasatt effektmått: 
summapoängen av 17 symtom på Hamiltons 
depressionsskattningsskala (HDRS).

• Beaktar inte de övriga studierelaterade metodproblem som 
kan förväntas minska effektstorleken.



Det finns många skäl till att skillanden mellan aktiv

behandling och placebo har underskattas i

depressionsstudier och meta-analyser:



Det finns många skäl till att skillanden mellan aktiv

behandling och placebo har underskattas i

depressionsstudier och meta-analyser:

• Inga objektiva inklusionskriterier

• Selektion av svårbehandlade fall

• Inga objektiva utfallsmått

• Skattningsskalan tolkar SSRI-biverkningar som

depressionssymptom

• Dålig följsamhet / hög frekvens drop-outs

• Inklusion av suboptimala doser

• Spontanremission / “regression towards the mean”

• Skattningsinflation vid inklusion (för att komma över en cut-

off)







• I dag används företagens registeringsgrundande studier för 

att försöka utläsa den faktiska effektiviteten hos SSRI-medlen. 

• Detta har dock aldrig varit studiernas syfte – för företagen har

målet istället varit att så snabbt som möjligt producera två

studier med signifikant p-värde, för att härmed få snabbt

godkännande att marknasföra.

• Företagen har därför aldrig haft något starkt incitament att

designa sina registreringsgrundande studier så att de gör

egna substansen maximal rättvisa. 

• Det är dessutom tveksamt om en placebokontrollerad studie

någonsin kan ge en rättvisande bild av ett medels sanna

effektivitet.   



ARGUMENTEN FÖR SSRI-MEDLENS FÖRMENTA INEFFEKTIVITET? 

• I många av företagens registreringsgrundande studier har aktivt

medel inte slagit placebo.

• Den effekt som ändå ibland noterats är inte dos-beroende.

• Den effekt som ändå ibland noterats är inte kliniskt relevant.

• Den effekt som ändå ibland noterats beror på att aktivt medel

minskar utsättningssymptomen efter tidigare behandling.

• Om de har ibland har effekt är det bara hos dem med mycket

djup depression.

• Den effekt som ändå noterats beror på att biverkningarna

omintetgjort blindningen.



HAMILTON DEPRESSION RATING SCALE

17 olika items

Multidimensionell

Många symptom skattas noll vid inklusion = ökad variabilitet = 

minskad känslighet

Många symptom kan förekomma också hos patienter som

tillfrisknat = ökad variabilitet = minskad känslighet

Flera vanliga SSRI-biverkningar skattas som symptom 

(gastrointestinala biverkningar, minskad libido, viktminskning, 

sömnstörning) = minskad skillnad vs placebo





Item-specifika analyser på patientnivå av alla 
företagssponsrade placebo-kontrollerade studier 
avseende citalopram, paroxetin eller sertralin vid 
depression hos vuxna.



Patientnivå-data 

Utgår inte från att alla doser är lika effektiva

Analys av enskilda items. 

Alla relevanta studier (inklusive negativa, 
opublicerade)

Mixed modelling-statistik



ARGUMENTEN FÖR SSRI-MEDLENS FÖRMENTA INEFFEKTIVITET? 

• I många av företagens registreringsgrundande studier har aktivt medel inte

slagit placebo.







.





ARGUMENTEN FÖR SSRI-MEDLENS FÖRMENTA INEFFEKTIVITET? 

• I många av företagens registreringsgrundande studier har aktivt medel inte

slagit placebo.



ARGUMENTEN FÖR SSRI-MEDLENS FÖRMENTA INEFFEKTIVITET? 

• Den effekt som ändå ibland noterats är inte dos-beroende.



Irving Kirsch, professor,

Harvard, University of Hull

”…The therapeutic effects of antidepressants are not 

dose-dependent … The difficulty of finding dose-related

therapeutic effects of antidepressants is yet another

reason for suspecting that those effects may be 

independent of their chemical action.”











ARGUMENTEN FÖR SSRI-MEDLENS FÖRMENTA INEFFEKTIVITET? 

• Den effekt som ändå ibland noterats är inte dos-beroende.



Många patienter erbjuds aldrig en optimal dos av det SSRI de ordinerats:



ARGUMENTEN FÖR SSRI-MEDLENS FÖRMENTA INEFFEKTIVITET? 

• Den effekt som ändå ibland noterats är inte kliniskt relevant.



…the average difference between improvement in 

the drug groups and the placebo groups was only 

1.8 points on the Hamilton scale. The Hamilton is a 51-

point scale, so a difference of less than two points is 

very small indeed ... In my opinion, and in the opinion 

of just about everyone in the field to whom I spoken, 

a two-point difference in depression scores on the 

Hamilton scale is not clinically meaningful.”



• Deprimerade patienter når mycket sällan upp till 51 poäng. 

Cut-off för medelsvår depression är ofta 18 poäng.

• Också en frisk normalbefolkning skattar sig sällan noll.

• Instrumentet fångar upp SSRI-biverkningar.

• En genomsnittlig förbättring om 2-3 poäng innebär förstås

inte – som Kirsch tycks anta – att alla som får SSRI blir 2-3 

poäng bättre än dem som får placebo – gruppen SSRI-

behandlade rymmer både responders och icke-responders.



Effektstorlek:

0.3 = svag

0.5 = medelstark

0.8 = stark







Effektstorlek vad avser

adekvata SSRI-doser med 

avseende på reduktion av 

nedstämdhet vid depression 

hos vuxna: 0.5-0.6



Denna hyggliga effektstorlek är imponerande givet tidigare

nämnda metodproblem:

• Inga objektiva inklusionskriterier

• Selektion av svårbehandlade fall

• Inga objektiva utfallsmått

• Skattningsskalan tolkar SSRI-biverkningar som

depressionssymptom

• Hög frekvens drop-outs

• Dålig följsamhet

• Inklusion av suboptimala doser

• Spontanremission

• “Regression towards the mean” / skattningsinflation

• Placeboeffekt (?) / artighetseffekt



ARGUMENTEN FÖR SSRI-MEDLENS FÖRMENTA INEFFEKTIVITET? 

• Den effekt som ändå ibland noterats är inte kliniskt relevant.



ARGUMENTEN FÖR SSRI-MEDLENS FÖRMENTA INEFFEKTIVITET? 

• Den effekt som ändå ibland noterats beror på att aktivt medel

minskar utsättningssymptomen efter tidigare behandling.



Hade effekten berott på att aktivt medel minskar

utsättningssymptomen efter tidigare behandling hade 

effekten varit maximal redan dag 1.



ARGUMENTEN FÖR SSRI-MEDLENS FÖRMENTA INEFFEKTIVITET? 

.

• Den effekt som ändå ibland noteras beror på att aktivt medel minskar

utsättningssymptomen efter tidigare behandling.



ARGUMENTEN FÖR SSRI-MEDLENS FÖRMENTA INEFFEKTIVITET? 

• Om SSRI ibland ändå har effekt är det bara hos dem med mycket djup

depression.





ARGUMENTEN FÖR SSRI-MEDLENS FÖRMENTA INEFFEKTIVITET? 

• Om de ibland ändå har effekt är det bara hos dem med mycket djup

depression.



Tim Kendall från myndigheten NICE i England 
ifrågasätter ogrundat värdet av SSRI vid 

medelsvår depression i CBS 60 minutes.



ARGUMENTEN FÖR SSRI-MEDLENS FÖRMENTA INEFFEKTIVITET? 

• Den effekt som ändå noteras beror på att att de kan framkalla en

avtrubbning av emotioner.



“Emotional blunting” kan säkert förekomma som biverkan av SSRI i enskilda

fall men kan omöjligen vara mekanismen för den antidepressiva effekten

eftersom – på gruppnivå – detta symptom förbättras parallellt med övrig

förbättring.





ARGUMENTEN FÖR SSRI-MEDLENS FÖRMENTA INEFFEKTIVITET? 

• Den effekt som ändå noteras beror på att att de kan framkalla en

avtrubbning av emotioner.



ARGUMENTEN FÖR SSRI-MEDLENS FÖRMENTA INEFFEKTIVITET? 

• Den effekt som ändå noteras beror på att biverkningarna omintetgjort

blindningen, dvs på en förstärkt placeboeffekt



Om det faktiskt föreligger en stark placeboeffekt vid depression 

borde alla medel som någonsin testats ha framstått som effektiva

(och ungefär lika effektiva). Men det har de inte. Före imipramin

använde man en rad substanser – amfetamin, opioider, 

barbiturater – men med nedslående resultat. Och många

potentiella antidepressiva molekyler har aldrig nått kliniken.



Om det föreligger en stark placeboeffekt vid depression, och

skillnaden mellan grupper i studier beror på att patienterna

genom biverkningarna kan gissa om de fått aktiv substans eller

placebo, skulle man aldrig se en signifikant skillnad mellan

grupper i studier utan placeboarm. Men det har man ofta sett.













SSRI visade sig – föga

förvånande – vara

mer effektivt än

placebo också hos

patienter som inte

rapporterar några

biverkningar.



6. Är nuvarande sätt på vilket depression och 

ångestsjukdom hanteras i primärvården fullt 
tillfredsställande? 

NEJ. Psykiatrisk diagnostik kräver ofta mer tid för 

anamenstagande än vad som oftast kan erbjudas i 

primärvården. Men hur vården är organiserad och hur 

effektiva läkemedlen är utgör separata frågeställningar. En 

angelägen diskussion om vårdens organisation gagnas inte 

av ett samtidigt obefogat ifrågasättande av läkemedlens 

värde.



7. Är det osannolikt att SSRI ibland förskrivs till patienter som 

inte borde behandlas?

NEJ, det är inte osannolikt att SSRI ibland förskrivs till individer 

vars nedstämdhet inte är en yttring av depression utan en 

konsekvens av levnadsomständigheter. Att skilja depression 

från adekvat nedstämdhet är en viktig uppgift för 
behandlande läkare. 



8. Vet vi att SSRI ofta förskrivs till patienter som inte borde 

behandlas med SSRI?

NEJ – detta är inte tillräckligt undersökt för att motivera 

någon tvärsäker uppfattning. Givet prevalenstalen för SSRI-
indikationerna är nuvarande förskrivning inte helt orimlig.



Depression: ≈5%

OCD: ≈2% 

Paniksyndrom: ≈2%

GAD: ≈4%

Social fobi: ≈4%

Premenstruell dysfori: ≈3%

Livstidsprevalensen för depression är ca 20% – för en undergrupp 

(X%) kan kontinuerligt behandling för att förebygga nya skov 

vara relevant.

Summa: 20% + X%

Dock: 1) Samsjukligheten för olika SSRI-indikationer är betydande, 

så att addera prevalenstalen kan vara missvisande. 2) Alla 

patienter vill inte medicinera, och alla svarar inte på SSRI.   



9. Är det ett uppenbart uttryck för felbehandling att en stor 

andel av SSRI-behandlade patienter patienter har 

medicinerat under mer än ett decennium?

NEJ, inte alls, eftersom många av indikationerna utgör 

kroniska tillstånd. Att behandling med antidepressiva ofta 

var mer begränsad i tid under tricyklika-eran berodde på 

att medlen då huvudsakligen användes för depression 

(som till skillnad från övriga indikationer är en episodisk 
åkomma). 



Avvikelse eller
extremvariant?

Episodisk eller kronisk?

Depression Avvikelse Oftast episodisk

Tvångssyndrom Avvikelse Kronisk

Paniksyndrom Avvikelse Kronisk

Social fobi (social ångest) Extremvariant Kronisk

Generaliserat ångestsyndrom Extremvariant Kronisk

Premenstruell dysfori Extremvariant Kronisk



Dock: Ofta rätt att då och då försöka sätta ut behandlingen också vid de mer 

kroniska tillstånden.  

Rimligt med flerårig behandling?

Första episoden av unipolär depression NEJ, I allmänhet inte.

Återkommande episoder av unipolär
depression

JA, om patienten så föredrar.

Tvångssyndrom JA, om patienten så föredrar.

Paniksyndrom JA, om patienten så föredrar.

Social fobi JA, om patienten så föredrar.

GAD JA, om patienten så föredrar.

Premenstruell dysfori JA, om patienten så föredrar.



10. Kan SSRI ge upphov till utsättningsreaktioner om man 

avbryter behandlingen tvärt?

JA, det har varit känt sedan länge att SSRI vid abrupt 

utsättning kan orsaka t ex förnimmelse av ljusblixtar och 

yrsel. Svåra och långvariga utsättningsbesvär däremot 

sannolikt ovanligt och svåra att skilja från symptomens 

återkomst. Vid behandling av t ex GAD och paniksyndrom 

bör man förvänta sig att symptomen ofta återkommer. 

Att utsättning efter SSRI i media och i internet-fora numera 

ofta framställs som oerhört problematiskt kan dessvärre 

sannolikt utgöra en självuppfyllande profetia – en negativ 

placebo-effekt (nocebo) (”ångest föder ångest”).





12. Finns det vetenskapligt stöd för att utsättning av SSRI bör 

vara ”hyperbol”?

NEJ. Denna idé baseras på en övertolkning av PET-data 

avseende hur SSRI påverkar serotonintransportören vid olika 

doser.

Å ena sidan hävdar SSRI-kritikerna alltså att serotonin-

hypotesen är en myt – om antidepressiva alls påverkar 

stämningsläge och ångest har det inget alls med serotonin 

att göra, utan beror på att biverkningarna förstärker en 

psykologisk placeboeffekt. Men å andra sidan anses snabb 

utsättning av medlen ge upphov till nedstämdhet och 

ångest som är exakt relaterad till den återstående graden 
av serotoninåterupptagshämning.



13. Har utsättningsbesvären av SSRI mörkats av psykiatrin, 

akademin och läkemedelsindustrin? 

NEJ. Meta-analysen av Hennsler et al baserades på 79 
studier totalt omfattande 21 002 patients. Fenomenet har

varit föremål för omfattande forskning.  



14. Kan SSRI öka ångest i inledningsskedet av 

behandlingen?

JA, framför allt hos patienter med paniksyndrom, men detta 
förekommer även vid behandling av depression.





15. Kan SSRI öka suicidalitet i inledningsskedet av 

behandlingen?

Kanske i enstaka fall – uppföljning av insatt behandling är 

därför viktigt – men nettoeffekten på gruppnivå är tvärtom 

gynnsam: suicidtankar är vanligare hos dem som får aktiv 

behandling än hos dem som får placebo redan efter 
vecka 1 (hos vuxna).







Paroxetin, 

citalopram och

sertralin: 

poolade data 



Paroxetin, 

citalopram 

och sertralin: 

poolade data 



16. (A) Utövar SSRI negativ påverkan på sexuell funktion? 

Och (B) har i så fall denna biverkan mörkats av psykiatrin, 

akademin och läkemedelsindustrin? 

A: JA. B: NEJ.









17. Har den omfattande medicineringen med SSRI och
ADHD-medel lett till en epidemi av bipolär sjukdom? 





“Studierna visar att det bara finns en enda orsak till 

den väldiga ökningen av bipolär störning – läkare. 

Det är en iatrogen epidemi och Robert Whittaker har

uppskattat att tillståndet är 250 gånger vanligare nu 

än före läkemedelseran.” 

Peter Gøtzsche, “Dödlig psykiatri…”, 2015 









17. Har den omfattande medicineringen med SSRI och

ADHD-medel lett till en epidemi av bipolär sjukdom? 

NEJ, pevalensen av bipolär I (=manodepressiv sjukdom) 

förefaller inte ha ökat med 250 % (!) jämfört med före
farmakaeran – den har i själva verket inte ökat alls.



18. (A) Är de olika SSRI-indikationerna ofta helt banala 

tillstånd, som ej kräver behandling? (B) Har de hittats på av 

läkemedelsindustrin (=disease mongering)? (C) Och/eller 

har xde visats kunnabehandlas mer effektivt med andra 

åtgärder, t ex psykoterapi eller fysisk aktivitet?

A. NEJ. B: NEJ. C. NEJ.



19. Ligger det idag i något enda läkemedelsföretags 

intresse att SSRI-medlens fördelar lyfts fram? Bör den som 

försvarar SSRI-medlen misstänkas att gå industrins ärenden? 

NEJ. Patenten har sedan mycket länge gått ut. 



20. Föreligger det en internationell konspiration omfattande 

psykiatrin, akademin, läkemedelsindustrin och myndigheter 

med syfte att – mot bättre vetande – förgifta befolkningen 

med verkningslösa men farliga mediciner?

NEJ.


