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PSYKOFARMAKOLOGISK BEHANDLING AF ANGST

Raben Rosenberg
Institut for Psykiatrisk Grundforskning
Psykiatrisk Hospital i Arhus

Det kliniske og teoretiske rationale for psykofarmakologisk be-
handling af angst belyses ud fra et neuropsykiatrisk synspunkt.
Det fremheeves, at angst i klinisk sammenhceng er et bredt be-
greb, og at grundig differentialdiagnostik efter DSM-III eller
ICD-10 er en forudsetning for rationel farmakoterapi. Nyere
underspgelser over angstdempende farmakas virkningsmekanis-
mer har fokuseret pd neurotransmittere, enzymer og receptorer.
Afgreensning af forskellige undergrupper (familier) af serotonin-
og dopaminreceptorer betragtes som et vasentligt fremskridt
i udviklingen af farmaka med stgrre effekt og feerre bivirkninger.
Betydningen af kombineret psykofarmakologisk og psykoterapeu-
tisk behandling diskuteres.

Indledning

Hvilken droge startede det med? Mandrake, opium, hellebore eller cham-
pignon? Mdske teonanacatl i Mexico, rauwolfia i Indien eller de amerikan-
ske indianeres peyote? Var det yohimbine, alkohol, ibogaine, cannabis,
kokain, ololiuqui, kaffe, te eller LSD? Meningerne varierer med hensyn
til droge, tid og sted. Men, hvis man definerer det preecist som brugen
af droger til at genvinde eller opretholde psykisk sundhed og til at udforske
sindet, sd er alle enige: stoffet er klorpromazin, tiden 1951 og stedet Val-
de-Grace, det bergmte militer- hospital i Paris. Der startede klorpromazin
sin rejse ud over hele verden, strygende gennem de psykiatriske hospitaler,
med omformning af turbulente afdelinger og reformering af behandling
og forskning. Dette placerede psykofarmakologien i zenit af psykiatrien
og faget lige ind i centrum af leegevidenskaben — hvor den med rette hprer
til!

Som det fremgar af Caldwells (1978) malende indledning til et kapitel
om psykofarmakologiens historie, har mennesket langt tilbage i tiden
benyttet kemiske stoffer til at pdvirke hgjere psykiske funktioner. Alkohol
er i vor kulturkreds i dag det hyppigst benyttede anxiolytikum, og det
ordineres nok langt hyppigere af samfundets leege medlemmer end af de
legelige. Som psykofarmakon er det imidlertid ringe. Nok er det s@rdeles
effektivt til at dempe angst, men virkningen er kortvarig og bivirkningerne
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sd mange og svare, at det ogsé fremover vil garantere sikker beskeftigelse
til talrige faggrupper i samfundet.

Det er dog nzppe ¢l- eller vinflasker, der umiddelbart fremstar i bevidst-
heden, nér der uden for psykiateres og praktiserende legers kreds udtrykkes
usikkerhed eller afvisning over for kemisk behandling af angst. Snarere
et pilleglas med betegnelsen stesolid. Effektiv markedsfgring og darlig
presseomtale har gjort de sdkaldte benzodiazepiner velkendte i medierne.
Folkelige betegnelser som tgrsprit henviser til, at stofferne virker som
alkohol, hvilket i socialmedicinsk og psykiatrisk sammenhang unzgtelig
ikke er nogen anbefaling. Ikke overraskende, at deres ry er blakket. Ud
fra mediernes beskzftigelse med emnet kan man ligefrem f4 det indtryk,
at her stér vi over for en af de stgrste trusler mod befolkningens helbredstil-
stand. Hertil kommer, at angst er en almenmenneskelig foreteelse, og at
mange intuitivt eller under indflydelse af filosofisk og psykologisk visdom
derfor primart ser angst indlejret i eksistentielle eller psyko-sociale sferer.

For at forstd rationalet for psykofarmakologisk behandling af angst er
det ngdvendigt med et vist kendskab til den videnskabelige psykiatri,
specielt udviklingen inden for de sidste 30-40 &r som har stdet i neuropsyki-
atriens tegn (se Rosenberg, 1990, 1991). Neuropsykiatriens program kan
forenklet sammenfattes under fglgende hovedpunkter:

Empiristisk erkendelsesteori som afspejlet i moderne klinisk og epide-
miologisk forskningsmetodologi.

Diatese-stress sygdomsmodellen med kliniske symptomer som resultat
af et samspil mellem genetisk disposition og biologiske, psykologiske
og sociale miljgfaktorer.

Neurobiologiske teorier som essentielle ved patogenetisk afklaring samt
ved begrundelse af behandling.

Kemiske eller fysiske behandlingsmetoder som vigtige, men ikke ngdven-
digvis tilstrekkelige.

Pa baggrund af det neuropsykiatriske program og med udgangspunkt i
kliniske problemstillinger skal den psykofarmakologiske behandling af
angst kort diskuteres. Men, hvad er angst?

Afgrasning og definition af angst

Det er primart gennem den psykopatologiske analyse, at psykiske lidelser
defineres og afgrenses. Det er kun ved de organiske psykoser, at der i
den diagnostiske proces indgar parakliniske undersggelser som laboratoriea-
nalyser, elektroencefalografi eller skanning af centralnervesystemet. Psyki-
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atrisk diagnostik ma derfor primart hvile pd samtalen mellem behandler
og patient.

I psykopatologiens univers er der imidlertid en broget rekke begreber,
der snart henviser til symptomer, snart til syndromer, og noget sjeldnere
til teoretiske begreber eller nosologiske enheder. Det fremmer ikke klar-
heden, at dette ogsad gelder for angst. De sidste decenniers forskning i
psykiatrien har veret domineret af en forskningsmetodologi, der star i dyb
geld til empirismen . Uanset de szrlige problemer, der udspringer heraf,
har det i det mindste fort til en vis terminologisk klarhed.

Angst benyttes bAdde symptomatisk og syndromatisk. I den mest snevre
symptomatiske betydning henvises til en subjektiv tilstand, der opleves
med varierende grader af ubehag fra anspendhed og uro over panisk angst
til den psykotiske persons Weltuntergangserlebniss. Kun fa har interesseret
sig for en dybtglende fenomenologisk karakteristik af denne tilstand, og
det m4 vare skuffende for filosoffer med rod i en hermeneutisk ramme,
at der i psykopatologien sjzldent skelnes skarpt mellem angst og frygt.
Det genstandslgse ligger derfor ingenlunde implicit i det moderne psykopa-
tologiske angstbegreb.

Nér angst benyttes syndromatisk henvises til en psyko-biologisk tilstand
med sdvel karakteristiske psykiske som somatiske tegn (symptomer). I
fylogenetisk sammenhang er det nzrliggende at se angst i denne betydning
som en genetisk kodet psyko-biologisk reaktionsmade over for belastninger
og farer, der isar tjener til at aktivere organismen til fight or flight. Det
er sdledes en biologisk pendant til angst som et eksistentiale i Heideggersk
forstand, dvs en fundamental menneskelig egenskab. Ikke overraskende
kan angst i denne betydning ses ved en lang rzkke, ja vel ved alle, psyki-
ske lidelser. Syndromet er dermed diagnostisk uspecifikt, og det implicerer
derfor ikke en sarlig behandlingsmessig tilgang.

Det er en afggrende psykopatologisk pointe, at tilstande med angst mé
karakteriseres yderligere, for behandling eller andre tiltag kan initieres.
I det medicinske univers implicerer det grundige differentialdiagnostiske
overvejelser. Med angst som et psyko-biologisk syndrom betyder det
afklaring af sével psykiske som somatiske (legemlige) lidelser.

En lang rzkke legemlige sygdomme har angst i symptompanoramaet.
Ud over ved alle alvorlige livstruende tilstande ses angst som et karak-
teristisk symptom ved visse hjerte-, lunge- og stofskiftesygdomme, samt
ved abstinenstilstande. Det er velkendt fra psykoterapiens historie, at
personer med forhgjet stofskifte (thyreotoxikose) er blevet opfattet som
angstneurotiske og underkastet virkningslgs psykoterapeutisk behandling,
indtil forvarring af den legemlige tilstand gjorde den diagnostiske fejl
evident. Ligeledes, at angstklager kan dekke over et ikke erkendt alkohol-
misbrug, hvor abstinenssymptomer uprzcist er blevet betegnet som neuro-
tisk angst.

Til hjzlp i den differentialdiagnostiske proces vedrgrende psykiske
lidelser kan man opstille et beslutningstre (se Figur 1) som vejledning
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Figur 1. Psykotiske og ikke-psykotiske angsttilstande
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til den adzkvate klassifikatoriske enhed, sdledes som den er defineret i
de dominerende internationale klassifikationssystemer. I 1980 udgav det
amerikanske psykiatriske selskab Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders ((American Psychiatric Association, 1980) og en revi-
deret udgave i 1987: DSM-III-R). Da psykiatriske diagnoser havde haft
ry for updlidelighed eller indforstéet teoretisk forankring, indfgrte man
ny terminologi og operationelle definitioner af psykiske lidelser ud fra
in- og eksklusionskriterier. Den kommende 10. udgave af WHO’s Inter-
national Classification of Diseases (ICD-10) (World Health Organization,
1992) fglger for det psykiatriske afsnit i vid udstrekning traditionen fra
DSM-III. Uden her at problematisere denne klassifikatoriske tradition skal
det fremhzves, at disse klassifikationssystemer nok tillader mere pélidelig
diagnostik end tidligere, men at validitetsproblemerne er patrengende.
I erkendelse heraf er den forskningsmassig aktivitet i psykiatrien intensi-
veret i de senere &r, specielt inden for gruppen af neurotiske tilstande og
i serdeleshed panikangst (eng. panic disorder) (Rosenberg, Bech, Meller-
gaard, & Ottosson, 1991).

I Figur 2 angives de diagnostiske kriterier for DSM-III“s panic disorder.
Klinisk minder tilstanden om tidligere ben@vnte angstneurose, men den
er ikke identisk hermed. Der har siledes i dansk psykiatri veret tradition
for at anlegge positive neurosekriterier baseret pd symptomer, personlig-
hedsstruktur og psykodynamik (Vanggaard, 1979). I DSM-III traditionen
afgrenses panikangst ud fra psykiske og legemlige symptomer samt social
adferd, men derimod ikke ud fra personlighedsmassige forhold.

Sammenfattende skal det fremhaves, at det i psykiatrien kun tjener til
en indledende afklaring at omtale klager som angst, og at det specielt med
hensyn til eventuelle behandlingsmeessige konsekvenser krever vidtgéende
supplerende diagnostisk afklaring, bl.a. detaljeret psykopatologisk analyse
og undersggelse af den legemlige helbredstilstand.

Psykofarmakologisk behandling af psykotisk angst

Det indledende citat af Caldwell illustrerer den begejstring, som introduk-
tionen af neuroleptisk behandling i psykiatrien fremkaldte. Neuroleptika
eller antipsykotika viste sig effektive i behandling af sverere former for
angst, typisk nér angsten var led i en psykotisk tilstand med hallucinationer
og vrangforestillinger. Selv om behandlingen kun sjzldent fgrte til radikal
helbredelse, fik man med de nye legemidler mulighed for p4 kort tid at
mildne invaliderende former for skizofreni og turbulente maniske tilstande.
Dette ®ndrede miljget pa afdelingerne, muliggjorde varierende grader af
rehabilitering, og fgrte til en kraftig afinstitutionalisering af de gamle
asyler.

Den markante kliniske effekt er siden blevet dokumenteret i talrige
kontrollerede undersggelser og naturalistiske forlgbsstudier, og det vil i
dag opfattes som uetisk at gennemfgre en undersggelse af en ny behandling
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af skizofrene, sfremt det indebzrer, at de ikke samtidig modtager neuro-
leptisk behandling. Risici er nemlig de velkendte fglger til ubehandlede
skizofrene tilstande: elendig livskvalitet med markant gget suicidal adferd
P4 grund af pinefulde oplevelser og alvorlig aggressiv eller sver dyssocial
adferd (§f. posedamer). Det er dog vigtigt at understrege, at behandlingen
indgér integreret med stpttende psykoterapi, social ferdighedstraening,
miljpterapi og rehabilitering (Gerlach & Vestergaard, 1988).

Det viste sig hurtigt, at neuroleptika havde mange bivirkninger, der siden
ikke mindst i medierne har stillet dem i miskredit, bl.a. vegtggning, parkin-
sonisme-lignende symptomer og uhensigtsmessig emotionel indifferens.
Ved skizofreni er det i s@r de produktive psykotiske symptomer, der lader
sig behandle med neuroleptika og i mindre grad de negative symptomer,
dvs bl.a. initiativlgshed, emotionel apati og vaghed i t®@nkningen. Den
psykofarmakologiske forskning sgger derfor intenst efter nye stoffer med
mere specifik virkning over for psykotiske symptomer, men uden de anfgrte
bivirkninger. En afggrende foruds®tning herfor er et dybere kendskab til
stoffernes farmakodynamiske forhold, dvs deres biologiske virkninger samt
biologiske forstyrrelser ved psykoserne.

Andre klassiske former for psykotisk angst ses ved melankolske tilstande,
dvs som led i manio-depressiv psykose. Angsten méa ses som et led i de
sygelige skyld- og selvbebrejdelser, fx nir en depressiv person fgler sig
personligt ansvarlig for tgrken i Sudan eller krigen i det tidligere Jugoslavi-
en. Den patrengende suicidalrisiko ggr effektiv og hurtig behandling yderst
pékravet. Med elektrostimulationsbehandlingen skete der allerede i slut-
ningen af 1930 erne et vigtigt fremskridt, der dog senere blev overskygget
ved fremkomsten af antidepressiva, bl.a. imipramin og amitriptylin (Ger-
lach & Vestergaard, 1988). P4 fi uger kunne sdvel angst som depression
bringes til ophgr. Tilstande, som ubehandlet kunne antage varighed pa
14-1 r, hvis ikke selvmordet bragte en afslutning pa den pinefulde tilstand
inden da. Med fremkomsten af lithium i 1950erne kunne man tilmed
farmakologisk forebygge stemningssvingninger af sdvel manisk som depres-
siv art. Neuroleptika er ikke virksomme ved melankolske tilstande, hvilket
understreger ngdvendigheden af grundig psykopatologisk analyse for at
sikre sufficient psykofarmakologisk behandling (Gerlach & Vestergaard,
1988).

I 1937 kunne man i en bog om psykiatriens historie l&se, at sengeleje
og en s&rlig sprgjte til tvangsmadning var blandt de stgrste nyere behand-
lingsfremskridt — 15 &r senere holdt psykofarmaka deres indtog! Svart
urolige psykotiske patienter havde nok tidligere kunnet behandles kemisk,
men mulighederne var begrenset til morfin, skopolamin og barbiturater,
dvs stoffer med ringe effekt og alvorlige bivirkninger. Neuroleptika, anti-
depressiva og lithium er derfor i dag essentielle komponenter i behandling
af psykotiske former for angst, men stoffernes virkning er ikke begrenset
hertil, idet de er effektive over for et bredt spektrum af psykotiske sympto-
mer.
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Psykofarmakologisk behandling af »neurotisk angst«

Citationstegnene omkring neurotisk angst henviser til, at denne betegnelse
i DSM-III traditionen er delvist opgivet, is@r fordi neurosebegrebet har
varet brugt i mange forskellige betydninger, hvorved betegnelsen bliver
uprecis. Man har derfor som tidligere navnt valgt en ny terminologi (se
Figur 2) og opstillet in- og eksklusionskriterier for de klassifikatoriske
enheder. Neurosebetegnelsen benyttes dog fortsat i daglig tale til at af-
grense tilstande af ikke-psykotisk art, preget af angst, depression, tvangs-
tanker m.v.

Det er igen vigtigt at understrege, at DSM-III"s klassifikatoriske enheder
primeart har et heuristisk preg, idet mange tilstande — specielt inden for
de tidligere benzvnte neurotiske tilstande — er utilstrekkeligt empirisk
og teoretisk valideret. Det har dog veret kendetegnende for de senere ars
forskning, at der er tilvejebragt ny viden om epidemiologiske, kliniske
og behandlingsmassige forhold for flere af disse tilstande, som pé afggren-
de punkter bryder med hidtidigt accepterede teoretiske opfattelser og
behandlingsprincipper.

Figur 2. Panikangst: diagnostiske kriterier efter DSM-III-R
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de ikke var genstand for andres opmarksomhed.

B. Mindst fire panikanfald inden for en fire ugers periode, eller ét eller flere anfald
fulgt af en periode pA mindst én mined med vedvarende frygt for at f et nyt
anfald.

0

Mindst fire af fglgende symptomer ved mindst et af anfaldene:

4ndengd

hjertebanken

smerter eller ubehag i brystet
kvalningsfornemmelse

grhed, svimmelhed eller usikkerhedsfornemmelse
uvirkelighedsfornemmelse

prikkende fornemmelser i hender eller fgdder
kulde- eller varmefornemmelse

svedudbrud

besvimelsesfornemmelse

skzlven eller rysten

dgdsangst, angst for at blive sindssyg eller miste selvbeherskelsen under et anfald.

—
COXNANA LN -

—
N —

=

Ved mindst ét anfald er symptomeme indtridt pludseligt med maksimal intensitet
inden for ti minutter.

E. Panikanfaldene er ikke en fglge af legemlig lidelse eller stofindtagelse



Psykofarmakologisk behandling af angst 129

Panikangst

Panic disorder er en af de hyppigst udforskede tilstande inden for spektret
af de tidligere ben®vnte neurotiske tilstande (Rosenberg, Bech, Meller-
gaard, & Ottosson, 1991; Rosenberg & Rosenberg, 1989). Klinisk er den
karakteriseret af angstanfald, der typisk fgrer til udvikling af forventnings-
angst og varierende grader af fobisk undvigelsesadferd, som i de svereste
former benzvnes agorafobi.

Ved brug af DSM-III-kriterier har man pé fem forskellige steder i USA
fundet 6-méneders prevalensrater pd mellem 0,6 og 1% for ukompliceret
panikangst (Weissman, 1988). Angivelsemne var hgjere hos kvinder, men
der er ikke pévist sikker sammenhang med race eller uddannelse. Tilsva-
rende tal for agorafobi varierer mellem omréderne fra 2,7% til 5,8%. Skgn
over livstidsrisko er pd 1.6%. Fra almen praksis er fremkommet pr@valens-
skgn pd 6%. Panikangst synes sdledes ingenlunde sjzlden. Panikangst
debuterer typisk i 20-40 4rs alderen, og sjeldent hos personer over 70
ar.

Forlgbsstudier peger pd, at mange patienter med panikangst har en
kronisk forlgbende lidelse preget af dérlig livskvalitet og nedsat social
funktionsevne samt hgj grad af somatiske sygdomsklager (Markowitz,
Weissman, Ouellette, Lish, & Klerman, 1989; Weissman, Klerman, Marko-
witz, & Ouellette, 1989; Katon & Roy-Byme, 1989). Andre komplikationer
er alkoholmisbrug og depression med suicidal adferd (Weissman, 1988;
Weissman, Klerman, Markowitz, & Ouellette, 1989). Overdgdelighed for
sverere angstneurotiske patienter er fundet i en nyere undersggelse (Allgu-
lander & Lavori, 1991). Set ud fra et rent sundhedsgkonomisk synspunkt
er panikangst en »dyr lidelse«.

Det forhold, at panikangst hyppigt er familizrt forekommende, i nogle
undersggelser med en hyppighed blandt fgrstegradsslegtninge pa 15-25%,
har intensiveret studier af genetiske forhold ved lidelsen. De foreliggende
f studier, der er udfgrt med moderne forskningsmetodologi, er forenelige
med en betydelig genetisk disposition (Torgersen, 1983). Blandt slegtninge
til personer med panikangst, er det denne lidelse, der dominerer angstilstan-
de, og ikke den »angstneurotiske« lidelse, hvor angsten ikke kommer i
anfald (generaliseret angst) (Crowe, Noyes, Pauls, & Slymen, 1983; Noyes,
Clarkson, Crowe, Yates, & McChesney, 1987).

Et kronisk forlgb delvist betinget af en vis genetisk disposition til ang-
stanfald under uspecifikke biologiske, psykologiske og sociale forhold
udggr en vigtig pragmatisk dimension i begrundelsen for psykofarmakolo-
gisk behandling, naturligvis under den foruds®tning at denne behandling
er virksom.
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Psykofarmakologisk behandling af panikangst
Benzodiazepiner

Det er nzppe chokerende lasning, at de nu klassiske og s udskaldte
neurosemidler, benzodiazepinerne, i kontrollerede undersggelser er fundet
effektive over for en rekke af panikpatienternes klager, inklusive panik-
og forventningsangst samt fobisk undvigelsesadferd (Andersch, Ottosson,
Bech, Hansson, Lorentzen, Mellergaard, Rasmussen, Rosenberg, & Rosen-
berg, 1991). Det er det dog nok, nér det oplyses, at der ofte mé anvendes
dobbelt sa hgje doser som vanligt foreskrevet, og at lengerevarende ben-
zodiazepinbehandling (dvs 6-8 maneder eller mere) ofte vil vare pdkrevet
ved sverere former for panikangst.

Den hgje dosering og méanedlange behandlingsvarighed vil hos en be-
tydelig del fgre til udvikling af sikaldt fysisk afthengighed med optraden
af diskontinueringssymptomer ved pludselig seponering. I kontrollerede
undersggelser kunne der allerede efter to méneders behandling pévises
moderate diskontinueringssymptomer hos 50% ved relativt hurtig aftrapning
(American Psychiatric Association, 1990). Ved forsgg pd ophgr anbefaler
man derfor gradvis aftrapning.

Benzodiazepiner virker hurtigt over for panikangst, men det er endnu
ikke dokumenteret, at man ved tidlig behandling kan undgd et kronisk
forlgb. Man mi snarere forvente, at mange patienter vil have behov for
langvarig behandling, da toleransudvikling ikke som tidligere antaget synes
at udvikles over for den antipaniske effekt (Nagy, Krystal, Woods, &
Charney, 1989).

Der er dog langt fra enighed blandt psykiatere om benzodiazepinernes
plads i behandling af svaerere neurotiske angsttilstande. En traditionel due-
hgg holdning karakteriserer omrédet og ejendommeligt nok med Atlanter-
havet som skillelinie. I USA er der i lyset af den dérlige livskvalitet og
nedsatte sociale funktionsevne, som kendetegner mange angstlidelser, sket
en revurdering af benzodiazepinernes rolle i behandlingen . Hertil kommer
risikoen for udvikling af sekundert alkoholmisbrug. En overvejende hold-
ning blandt mange psykiatere i USA er derfor, at stofgruppen er indiceret
ved sverere former for panikangst (American Psychiatric Association,
1990).

I England har man is@r fokuseret pd diskontinueringsproblemet og ser
dette som en vasentlig indvending mod brug af stofferne (Chen & Lader,
1990). Selv om de fleste patienter kan ophgre med behandlingen ved
gradvis aftrapning, gelder det dog ikke alle. Nogle patienter beskyldes
med urette for at vaere misbrugere, fordi de ikke gjeblikkeligt kan ophgre
med behandlingen. Det er ofte en urimelig anklage, der l&gges oven i
panikpatienternes byrder, og som mé virke personligt krenkende. Dis-
kontinueringssymptomer er nemligt et farmakologisk fenomen, der kan
optrede ved en rekke forskellige legemidler, og som ikke har noget med
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det misbrug at ggre, hvor stoffer indtages for at opné en ruseffekt, typisk
eufori. _

Kronisk brug af benzodiazepiner findes hos omkring 1-2% af befolk-
ningen. Der er vanskeligt at afggre, om dette skyldes en kronisk angst-
lidelse, eller at de pdgzldende ikke formar at ophgre med behandlingen
pé grund af diskontinueringssymptomer. De epidemiologiske undersggelser
peger dog ikke pé et vasentligt misforhold mellem brug af anxiolytika
og pravalenstal for sverere angstlidelser (Roth, 1989)

Antidepressiva

Problemerne med benzodiazepinbehandlingen har givet en gammel iagtta-
gelse ny aktualitet. I begyndelsen af 1960’erne blev det pavist, at angst-
lidelser med panikanfald kan bedres ved behandling med imipramin, der
er et antidepressivum. Forskellige kontrollerede undersggelser har siden
bekraftet dette fund. I den metodologisk set bedste placebo-kontrollerede
undersggelse med deltagelse af mere end 1100 patienter blev imipramin
sammenlignet med benzodiazepinet alprazolam (Cross-national collaborative
panic study, 1992). En klar antipanisk effekt blev demonstreret, og det
blev yderligere vist, at denne effekt ikke er afh@ngig af samtidige depressi-
ve symptomer. Der var desuden klar effekt pa forventningsangst og fobisk
undvigelsesadfard. Effekten er ikke specifik for imipramin. Ogsa andre
tricykliske antidepressiva (bl.a. klomipramin) samt de nyere serotoninspeci-
fikke genoptagelseshemmere synes at have effekt pd panikangst (bl.a.
fluvoxamin). Effekten indtreder dog som ved behandling af depressive
tilstande farst efter nogle uger, men ved seponering ses ikke vesentlige
diskontinueringssymptomer. Antidepressiva fremstir derfor i dag som en
vigtig behandlingsmulighed ved svarere former for panikangst.

Som i psykosebehandling stdr den psykofarmakologiske behandling af
angst ikke alene. Det er kendetegnende for modeme psykofarmakologisk
behandling af neurotiske tilstande, at man ikke ser nogen principiel modsat-
ning mellem psykofarmakologisk og psykoterapeutisk behandling. Enhver
form for psykofarmakologisk behandling baseres pa god kontakt mellem
behandler og patient, og der er n&ppe tvivl om, at der ved enhver farmako-
logisk behandling ogsa indgir effekten af en mere uspecifik stgttende
psykoterapi. Man har dog i kontrollerede undersggelser sggt at vurdere
effekten af kombinationsbehandling af psykofarmaka og psykoterapi. Det
er iser indl@ringspsykologiske teknikker, der er anvendt i sddanne under-
sggelser. Selv om der endnu kun foreligger et begr@nset antal, peger
resultaterne pd stgrre effekt ved kombinationsbehandling (Mattick, An-
drews, Hadzi-Pavlovic, & Christensen, 1990; McNally, 1990).
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Andre angsttilstande

Om end langt fra sd grundigt undersggt er der fra de senere ars forskning
ogsi kommet vasentligt nyt omkring andre angsttilstandes epidemiologi,
kliniske forlgb og effekten af psykofarmakologisk behandling. Det gelder
séledes for obsessive-kompulsive tilstande, hvis klassifikatoriske placering
blandt angstlidelser dog er omdiskuteret. Angsten optrader jo iszr kun,
nir tvangsfenomeneme ikke efterkommes, typisk hvis personen undlader
kompulsive ritualer. Det er klinisk betydningsfuldt og teoretisk interessant,
at antidepressiva ogsd er virkningsfulde ved denne lidelse, men at det is@r
galder for stoffer, der hammer den prasynaptiske tilbagetransport af
neurotransmitteren serotonin. Effekten er dog kun delvis, og omkring
halvdelen af patienterne synes behandlingsresistente.

Ved generaliseret angst er effekten af benzodiazepiner bedst dokumen-
teret, men ogs antidepressiva kan her have en vigtig indikation. Yderligere
undersggelser til belysning heraf er dog pkravet.

Social fobi er endnu en angstlidelse, hvor der i svare invaliderende
tilfelde kan vere indikation for psykofarmakologisk behandling. Man har
isar interesseret sig for effekten af en gruppe af antidepressiva med en
speciel virkningsmekanisme, nemlig en hemning af enzymet monoamino-
oxidase, der ogsd findes pr@synaptisk, og som nedbryder monoaminerge
neurotransmittere.

Antidepressivas potentielle rolle i angstbehandlingen skyldes ikke mindst,
at der for de vaesentligste undergrupper er kommet sikaldte 2.generations-
stoffer, som udmerker sig ved i vidtgdende grad at vare fri for de potenti-
elt alvorlige bivirkninger, som kendetegner de klassiske antidepressiva
(imipramin, amitriptylin, isokarboxazid m.fl.).

Sammenfattende skyldes revurderingen af psykofarmakas indikation ved
ikke-psykotiske angstlidelser et voksende kendskab til tilstandenes ofte
kroniske forlgb med udtalt indvirkning pa livskvalitet og social funktions-
evne, samt at mange forskellige farmaka i kontrollerede undersggelser
er fundet effektive over for et bredt spektrum af neurotiske symptomer,
bl.a. angstanfald, forventningsangst, fobier og tvangsfznomener.

Naturalismens neuroseopfattelse

De senere &rs revurdering af psykofarmakologisk behandling af neurotiske
tilstande md ogs ses i sammenhang med en feoretisk nyorientering af
tilstande praget af ikke-psykotisk angst bort fra en dominerende psykody-
namisk neuroseteori til en naturalistisk opfattelse, baseret p4 neurobiologi
og indleringspsykologi og med udgangspunkt i diatese-stress sygdoms-
modellen.
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Figur 3. Diatese-stress sygdomsmodellen
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Denne sygdomsmodel ser de kliniske symptomer som resultat af et samspil
mellem genetisk disposition og biologiske, psykologiske og sociale mil-
jofaktorer (se Figur 3 ). Ved nogle lidelser (fx psykoser) spiller genetiske
forhold stor rolle, men mindre ved andre. Det er en vasentlig opgave for
biologisk-psykiatrisk forskning at afklare de patogenetiske mekanismer,
hvorigennem et sddant samspil manifesterer sig. Neurobiologisk forskning
indtager derfor en central placering, men det ligger ingenlunde i denne
sygdomsmodel, at neurobiologiske forhold udtgmmende kan forklare
udvikling og behandling af psykiske lidelser. Psykofarmakologi mé derfor
ikke identificeres med apparatfejlsmodellen. Det er i neuropsykiatrien en
trivialitet at pege pa centralnervesystemets biologiske integritet som vasent-
lig forudstning for hgjere psykiske og dermed de specifikt menneskelige
funktioner. Det er derfor ikke overflgdigt at inddrage viden om centralner-
vesystemets biologi i en almen konception om mennesket, men en uom-
gengelig ngdvendighed.

Biologisk psykiatri kan kun vanskeligt adskilles fra klinisk psykiatri
- nogle finder betegnelsen redundant — afgrensningen over for neuropsyko-
logi er uskarp, og da epidemiologiske metoder finder vid anvendelse, er
betegnelsen biologisk psykiatri méske ikke velvalgt. Neuropsykiatri er
en nasten identisk og méske mere moderne betegnelse for en forsknings-
tradition, der altsd hverken gnsker en mindless eller en brainless psykiatri,
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men snarere ser det som en vasentlig fremtidig opgave at integrere biologi,
psykologi og adferdsvidenskab inden for samme videnskabelige ramme.

Psykologiske teorier

Det har teoretisk varet lettere at integerere psykologisk viden inden for
indleringspsykologi i en sddan diatese-stress model, der tilgodeser neuro-
biologiske forhold, end de psykodynamiske teorier, der hidtil har domineret
neuroseopfattelsen. Det skyldes ogsd, at man i indleringspsykologien
benytter sig af empirismen som erkendelsesteori, og at der derved benyttes
samme kriterier pd videnskabelighed og forskningsmetoder som kendt fra
psykofarmakologien, bl.a. kontrollerede undersggelser af behandlingseffekt.

Den psykodynamiske neuroseopfattelse er s velkendt, at den ikke her
skal uddybes yderligere, og det er naturligvis alt for pr&maturt at afskrive
dens betydning fremover, blot fordi den vanskeligere har kunnet vinde
indpas i en naturalistisk ramme. Det er i denne sammenhang blot tilstrek-
keligt at fremhave en vigtig konsekvens af den psykodynamiske neuroseop-
fattelse, nemlig dens skepsis eller afvisning over for en psykofarmakologisk
behandling, som primart m opfattes som symptomdampende og dermed
pseudokurativ. Det er indlysende, at en neuroseopfattelse, der ser person-
lighedsudvikling som et vigtigt element i behandlingen, nzppe vil finde
psykofarmaka synderligt anvendelige. Det har da ogsd varet den domi-
nerende opfattelse i dansk psykiatri, at medicinsk behandling af neurotiske
tilstande, specielt med benzodiazepiner, ikke er anbefalelsesverdigt, ja
mdske endog direkte kontraindiceret.

Der frems=ttes dog ogsé vesentlige indvendinger fra indleringspsykolo-
gisk hold mod psykofarmakologisk behandling af angst, dels ud fra en
generel skepsis over for den medicinske sygdomsopfattelse ved ikke-psyko-
tiske angsttilstande, dels ud fra gode terapeutiske resultater opnéet ved
kognitiv eller adferdsterapeutiske teknikker, anvendt uden medicin, bl.a.
ved panikangst (Marks, Greist, Basoglu, Noshirvani, & Ofisullivan, 1992;
Lelliott, Marks, Monteiro, Tsakiris, & Noshirvani, 1987).

Trods de lovende resultater ved brug af sddanne teknikker er det for
tidligt at udnzvne dem som tilstreekkelige til behandling af alle angstpatien-
ter. Det er endnu kun et begrenset antal patienter, der er indglet i under-
sggelserne, og det er ofte vanskeligt at vurdere, i hvilket omfang der kan
have indgdet s®rlige selektions-bias, fx udeladelse af patienter, som enten
ikke har veret tilstreekkeligt motiveret, eller som har haft samtidig depres-
siv lidelse, personlighedsforstyrrelse eller alkoholmisbrug.

Inden for den naturalistiske ramme vil man i vid udstrekning opfatte
det som et empirisk spprgsmél, hvad der ma betragtes som den vigtigste
behandlingsmodalitet over for neurotiske angstlidelser, dvs. om det er
psykoterapi, farmakoterapi eller en kombination heraf.
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Den neurobiologiske angstopfattelse

Efter den massive antipsykiatriske kritik i slutningen af 1960’erne er det
ironisk, at psykiatrien ikke blot lever i bedste velgdende, men at neuropsy-
kiatrien i disse &r er en vogue, specielt i USA. Det skyldes givetvis flere
forhold, bl.a. de teknologiske fremskridt, som har givet nye muligheder
for studier af hjernens struktur og biokemiske og fysiologiske mekanismer
pa levende mennesker. Man er ikke l&ngere begranset til studier af lavere-
stdende dyr. I klinisk sammenhang stilles der forventning til forskellige
billeddannende teknikker (bl.a. MR-, PET- og SPECT-skanning) og pé
det basalvidenskabelige niveau til nye metoder inden for molekyler biologi
og genetik. Hertil kommer, at reel oplysning om de psykiske lidelser og
modemne behandling, inklusive den psykofarmakologiske, har varet med
til at fjerne myter om psykiske lidelser. Det er tidstypisk, at en forfatter
som Colette Dowling kan skrive en bestseller om psykofarmakologisk
behandling, som hun har fiet kendskab til gennem psykisk sygdom i sin
egen familie og tilmed give en positiv fremstilling heraf (Dowling, 1993).

Der er store forventninger til, at et gget kendskab til hjernens biologi
vil fgre til nye og langt mere effektive, men mere skAnsomme psykofarma-
ka over for de mest invaliderende psykiske lidelser. Optimismen skyldes
ikke kun generel fremskridstro, men at der pé f4 &r med de nye molekylare
teknikker er sket en eksplosiv vakst i vor viden, fx omkring psykofarmakas
virkningsmekanisme. Karakteristisk udgver mange farmaka deres virkning
via specifikke receptorer i nervecellerne, hvorved de griber ind i fundamen-
tale biologiske processer i centralnervesystemet. Mange psykofarmaka
interagerer med sarlige signalstoffer, neurotransmittere, i den synaptiske
transmission. Neuroleptika blokerer sdledes neurotransmitteren dopamin,
mens virkningen af antidepressiva forklares gennem en hemning af den
presynaptiske genoptagelse af signalstofferne serotonin og noradrenalin.
Inden for fa &r har man identificeret flere forskellige familier af receptorer
for dopamin (Sibley & Monsma, 1992) og serotonin (Peroutka, 1991) samt
pévist den kromosomale lokalisation for de gener, der koder de proteinstof-
fer, som udggr en vigtig komponent i receptorstrukturen, Der er samtidigt
udviklet farmaka, der b&de stimulerer og h@mmer specifikke receptorer,
og man har herved fiet holdepunkt for, at visse receptorer har en ret speci-
fik funktion. P&virkning af serotoninsystemets forskellige undergrupper
af receptorer ledsages af sa forskellige kliniske virkninger som antidepres-
siv og/eller anxiolytisk effekt, neds®ttelse af den alvorlige kvalme, der
optrader ved kemoterapeutisk behandling af forskellige cancertilstande,
og en kraftig migrenestillende effekt medieres ogsé via serotoninsystemet.
Ud fra disse og en rekke andre biologiske fund er der opstillet en seroto-
ninhypotese for panikangst, der dog endnu kun er s bredt formuleret, at
den postulerer en serotonerg dysfunktion som en vigtig patogenetisk kom-
ponent.
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Figur 4. Serotoninreceptor: molekylar struktur
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11977 paviste danske forskere (Braestrup & Squires, 1977), at benzodiaze-
piner bindes til en specifik receptor i hjernen, og stoffernes anxiolytiske
effekt kunne forklares ved en ggning af effekten af en naturligt forekom-
mende neurotransmisser, gamma-amino-smgrsyre (GABA), der bl.a. igen
medieres ved en specifik molekyler proces, nemlig klorid-ionfluxen gen-
nem membranen. Man har senere vist, at GABA-receptorkomplekset er
opbygget af forskellige subunits, som bestemmer benzodiazepiner og andre
stoffers bindingsforhold til receptorkomplekset. Der er nu fremkommet
angstdempendende midler og hypnotika, der ikke som de klassiske ben-
zodiazepiner pavirker flere undergrupper af receptorerne (de sikaldte
omega-1 og omega-2 receptorer), men som kun pavirker den fgrstnevnte.
Det er teoretisk interessant og klinisk betydningsfuldt, at disse stoffer ikke
synes at fgre til udvikling af fysisk athengighed og dermed til optreden
af diskontinueringssymptomer ved seponering. Selv om erfaringen maner
til skepsis over for medicinalindustriens gyldne lgfter ved introduktion
af nye stoffer, er der god grund til at tro, at den nare fremtid vil give
anxiolytika uden de nuvarende stoffers risiko for udvikling af ath@ngighed.
En sddan milrettet psykofarmakologisk »skr&ddersyning« er helt afhengig
af resultater fra den molekylar-biologiske udforskning af receptorforhold.
For nogle receptorer kendes den molekyl®re opbygning ret precist. Figur
4 viser sdledes sekvensen af de talrige aminosyrer, der tilsammen udggr
receptorproteinet. Ogsa den rumlige placering i cellemembranen er kendt.
Receptorproteinets funktion kan @ndres ved ganske minimale variationer
i aminosyresekvensen, som fx kan vare genetisk betinget.
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Antidepressiva, der som nzvnt er klinisk virkningsfulde ved panikangst
pévirker ikke benzodiazepin-GABA -receptorkomplekset, men derimod enten
noradrenalin- eller serotonin-transportmolekyler i den przsynaptiske celle-
membran. Dette fgrer sekundert til kompensatoriske @ndringer, der efter
ugers behandling fgrer til klinisk bedring. Det er dog indlysende, at en
klinisk s4 broget tilstand som panikangst neppe neurobiologisk kan for-
klares gennem en lokaliseret forstyrrelse af synaptiske eller receptormassi-
ge forhold. Ud fra den aktuelle neurofysiologiske og neuropsykologiske
viden, har Gorman et al. (Gorman, Liebowitz, Fyer, & Stein, 1989) fore-
sldet, at panikanfald udlgses af noradrenerg hyperaktivitet i locus ceruleus
i den forlengede marv (medulla oblongata), at forventningsangst medieres
via det limbiske system og fobisk udvigelsesadferd gennem neuronale
systemer i frontallappen. Trods en imponerende neurofysiologisk forskning
omkring angst i dyreeksperimentelle settings (jf Gray, 1982; LeDoux, 1987)
er det usikkert, i hvilken udstrekning fundene lader sig generalisere til
mennesket. De billeddannende teknikker, som muligggr studier af blod-
gennemstrgmning, stofskifte og receptorforhold pa det vdgne individ under
relevante psykologiske situationer, er derfor imgdeset med s®rligt store
forventninger. I 1980°eme fandt Reiman med den fglsomme PET-skanning-
steknik forskellige @ndringer i blodgennemstrgmning og metabolisme i
parahippokampale omréder hos panikpatienter (Reiman, Raichle, Robins,
Butler, Herscovitch, Fox, & Perlmutter, 1986). Hans arbejder har varet
meget citeret og brugt som dokumentation for, at selv s subtile psykologi-
ske processer som angst lader sig objektivere, men nogle af forskergruppens
fund synes dog at vare artefakter, betinget af at patienterne spandte musk-
lemne i tindingen under PET-skanningen! Nok er de nye teknikker lovende,
men fejlmuligheder ved tolkning af undersggelseme er store (Drevets,
Videen, MacLeod, Heller, & Raichle, 1992).

- Sammenfattende kan den naturalistiske opfattelse af angst karakteriseres

séledes: det drejer sig om en psyko-biologisk reaktionméade, der er opstiet
under den fylogenetiske udvikling, og som er af afggrende vigtighed for
artens overlevelse (Jensen, Drejer, & Buchmann, 1989). Der er et vist
kendskab til de underliggende neuronale systemer, bdde pa det makro-
og det mikroskopiske plan, samt til de indl@ringspsykologiske processer,
hvorunder angst forsterkes, generaliseres eller afbetinges. Der vil vare
forskellige méder at pdvirke disse systemer pd, men det er et delvist em-
pirisk spgrgsmal, om det ved klinisk betydningsfulde angstilstande er en
primeart psykologisk eller psykofarmakologisk tilgang, der vil vise sig mest
effektiv, eller en kombination heraf.

Nogle problemer ved naturalismens angstopfattelse

Som navnt er der holdepunkt for en vis genetisk disposition til panikangst.
Forsgg pé at give begrebet genetisk disposition en mere precis mening
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gennem pévisning af den kromosomale lokalisation af de relevante gener
for psykiske sygdomme har hidtil veret skuffende. Dette i mods®tning
til flere neurologiske syndromer. Der er nu udfgrt en r&kke genetiske
koblingsanalyser, hvor man har studeret gener for en rekke af de enzymer
eller receptorer, der er involveret i den synaptiske transmission. Under-
spgelserne er stort set er faldet negativt ud, hvad enten det gzlder pani-
kangst, skizofreni eller manio-depressiv psykose (Moises, Gelernter, Giuf-
fra, Zarcone, Wetterberg, Civelli, Kidd, & Sforza, 1991). En mulig for-
klaring pa dette er, at betegnelser som skizofreni og panikangst dekker
over biologisk set heterogene grupper af patienter. En anden, at de nu-
varende neurobiologiske hypoteser er alt for primitive og slet ikke til-
godeser centralnervesystemets kompleksitet samt naturligvis, at neurotrans-
mitterhypoteserne er fejlagtige. Det er derfor fortsat de klassiske genetiske
undersggelser (familie-, adoptions- og tvillingestudier), der mest overbe-
visende har demonstreret genetiske faktorers betydning ved en razkke
psykiske lidelser, inkl. panikangst, og som dermed peger pa vigtigheden
af at udforske de biologiske mekanismer bag en sddan empirisk sammen-
heng.

Det skal bemarkes, at selv om meget tyder pd, at pavirkning af neuro-
transmittere eller receptorfunktioner er vigtige led i psykofarmakas virk-
ningsmekanisme, er det kun grove arbejdshypoteser at se forstyrrelser af
neurotransmission som den vigtigste neurobiologiske proces ved svarere
angstlidelser. Det er lige s& sandsynligt, at en forstyrret synaptisk transmis-
sion blot er et led i en lang kade af biologiske forstyrrelser, der pa det
kliniske niveau viser sig ved angst. Ved Alzheimers sygdom med svaekkelse
af intellektuelle evner og personligheds®ndringer er der sdledes pavist
forstyrrelser af mange forskellige transmittere, is@r acetylkolin. Den essen-
tielle forstyrrelse synes dog i nogle tilfelde af lidelsen at ligge et helt andet
sted, nemlig i dannelsen af nogle ustabile proteiner, der udfelder i neuro-
nerne, hvorved de gér til grunde (Selkoe, 1991). Denne ustabilitet skyldes
®ndring af en enkelte aminosyre blandt de tusinde, som udggr proteinet.
Sadanne @ndringer i makromolekylers struktur er formentlig genetisk
betinget, men andre funktionelle &ndringer kan vare et udslag af miljg-
massige pavirkninger. Det er derfor op til systematisk forskning at afklare
den relative betydning af det gamle spgrgsmdl om forholdet mellem arv
og miljg og specielt deres interaktionen. Ny klinisk, epidemiologisk og
basal forskningsmetodologi har pd fa &r givet os redskaber til pd mere
kvalificeret mide at belyse sddanne essentielle forhold.

Praktiske forhold ved psykofarmakologisk behandling af angst

Psykofarmakologisk behandling krzver naturligvis et indgéende kendskab
til farmakologiske forhold for de forskellige psykofarmaka, der kan benyttes
i angstbehandlingen, iser farmakokinetiske og dynamiske aspekter. Enhver
lzrebog i farmakologi giver en vis basal fremstilling heraf, men grundet
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omfattende biologisk variation inden for den menneskelig race er det ogsi
vigtigt at studere behandlingen under konkrete kliniske forhold og afpasse
behandlingen herefter. Denne forskning ben@vnes ofte klinisk farmakologi
i modsztning til den mere teoretisk pregede farmakologiske forskning.
Afslutningsvist skal der gives en kort oversigt over de vigtigste praktiske
forhold fer pdbegyndelse af psykofarmakologisk behandling af angst.

Diagnostik

Psykofarmakologisk behandling lege artis ma baseres pa grundig diag-
nostisk udredning, hvilket igen forudsztter psykopatologisk viden og
skoling samt kendskab til geldende klassifikationssystemer med henblik
pa grundige differentialdiagnostiske overvejelser.

Symptomernes relative betydning

Tilstandsbilleder henfgrt til samme diagnostiske enhed kan klinisk vere
ret forskellige. Ved angstlidelser er der patienter, for hvem de psykiske
klager dominerer. De fgler sig ansp&ndte, urolige, bekymrede, &ngstelige
m.v., mens billedet hos andre przges af de somatiske symptomer. De
frygter typisk, at et hjertetilfzlde er forestdende, at de skal besvime, eller
de er generede over rysten p henderne, som andre uundgaeligt vil be-
mearke. Atter andre noterer knapt andet end ubehag og somatiske sympto-
mer, fgr de har fjernet sig fra angstprovokerende situationer, og fremover
vil de holde sig borte herfra. De oplever deres sociale insufficiens og
mindrevaerd som det mest generende symptom. Ud over angst kan patien-
terne have andre betydningfulde klager.

Komorbiditet

En angstdiagnose behgver ikke at vere eneste psykiske lidelse. Komorbidi-
tet henviser til samtidig forekomst af flere psykiske lidelser. I DSM-III
traditionen klassificeres personlighedsforstyrrelser pa axe II i modsztning
til angstsyndromer, der er axe I-diagnoser. Det er specielt for den psykofar-
makologiske behandling vigtigt at vurdere personlighedsmassige forhold.
Der er saledes sarlig stor risiko for egentligt misbrug af benzodiazepiner
hos personer med personlighedsforstyrrelse. Sekundert til angst kan der
vare udviklet depressive symptomer, der i sig selv kan have en sddan
svarhedsgrad, at egentlig antidepressiv behandling kommer pé tale. Alko-
holoverforbrug eller misbrug ggr ogsa benzodiazepiner til et mindre vel-
egnet valg. Tvangstanker og tvangshandlinger ses ofte ved anxigse tilstande
og kan ggre antidepressiva med antiserotonerg virkning et rimeligt valg.
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Ogsé den somatiske helbredstilstand ma vurderes som led i en helheds-
analyse af personens klager.

Indikation for psykofarmakologisk behandling

Et globalt skgn over sverhedsgraden af subjektive klager, social funktions-
evne, tilstandens varighed og resultatet af tidligere behandling, indgér i
diskussionen med patienten. Dennes holdning og motivation til behand-
lingen er naturligvis af central betydning ved behandling af ikke-psykotiske
tilstande. Fra den kliniske hverdag kendes svel patienter, som under ingen
omstendigheder gnsker psykofarmakologisk behandling, som patienter,
der kun gnsker den velkendte behandlingsform.

Det er kun ved visse former for psykotisk angst, at tvangsbehandling
med psykofarmaka m4 effektueres i henhold til lovgivningen om Tvang
og anden frihedsbergvelse i psykiatri. Ellers er det generelle princip, at
afggrelsen overdrages til patienten efter en rimelig grundig information
om behandlingens fordele og ulemper. En forudsztning for en rationel
dialog er dog ikke mindst, at informationerne om behandlingen er serigse
og ikke blot en repetitiv opsummering af myter om angstlidelsernes baga-
telagtige karakter (»tag dig nu sammen«-holdningen) og den truende fare
ved psykofarmakologisk behandling (»du risikerer at blive doped og af-
hengig«-holdningen).

Stofgruppe

Der er i dag mange forskellige stofgrupper med forskellige neurobiologisk
angrebspunkt, som i kontrollerede undersggelser er vist effektive ved
behandling af angst, bl.a. benzodiazepiner, antidepressiva og benzodiazepi-
ner. De foregéende overvejelser indglr ved valget af psykofarmakon, og
det vil typisk vare en slags »cost-benefit« overvejelse, der vil vere ud-
slagsgivende for valget. Valget mellem benzodiazepiner og andre anxiolyti-
ka ved neurotisk angst er et dagligt dilemma, da de fgrstnevnte stoffer
er hurtigt virkende og har f& bivirkninger, men risikoen for, at det kan
blive vanskeligt at ophgre med behandlingen, opfattes af mange som si
vasentlig, at de hellere vil behandle med stoffer, der har flere bivirkninger
pA kortere sigt, men som ikke frembyder problemer ved seponering.

Det er ngdvendigt med regelmassige mellemrum at revurdere indikatio-
nen for fortsat psykofarmakologisk behandling samt at holde medicinpauser,
da nogle angstlidelser som panikangst har et fasisk forlgb med relativt
symptomfattige perioder.
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Integration med psykoterapi

Som tidligere fremhavet er det specielt ved angstlidelser vigtigt at bruge
den bedring, der induceres af den farmakologiske behandling, til at intensi-
vere den psykoterapeutiske behandling. Ved panikangst kan psykofarmako-
logisk behandling vare en forudsztning for, at exposure-in-vivo teknikker
lader sig gennemfgre. Det er dog uafklaret, om behandling med benzodiaze-
piner hos nogle patienter kan mindske effekten af de indleringspsykologisk
begrundede psykoterapeutiske teknikker. P4 den forelgbige dokumentation
ser det dog ud til, at psykofarmakologisk og psykoterapeutisk behandling
af angst supplerer hinanden.

En forudsztning for den psykofarmakologiske behandling er i sagens
natur, at patienten indtager medicinen! Non-komplians-problemer er imid-
lertid velkendte og hyppigt forekommende, hvad der har fiet psykodyna-
misk orienterede klinikere til at h®vde, at afklaring af psykofarmakologi-
ens psykodynamik er uomgangeligt ngdvendig for en ®ndring af dette
forhold.

Alti alt peger udviklingen i de senere r sledes p4, at netop en eklektisk
holdning synes at fgre til de bedste behandlingsresultater. For de teoretisk
puritanske er det nok en provokation, for klinikeren lidt af en triviel konsta-
tering, som det dbenbart skulle tage videnskabsmend lang tid at erkende.
Hvor om alting er, de senere &rs forskning har givet s& megen ny viden
om angsttilstandes klinik, forlgb og behandling, at mange lerebgger snarere
udtrykker relativt udokumenterede Die Welt von Gestern-meninger end
solidt videnskabeligt begundede fremstillinger.
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