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Artiklen: ”SSRI, antidepressivum” i Patienthandbogen

Jeg tillader mig at ggre opmaerksom p3, at der i speciallaege Poul Videbechs artikel i Patienthandbogen, “SSRI,
antidepressivum”, fortsat forekommer abenlyse fejl og meget misvisende oplysninger, som for nogles
vedkommende er direkte skadelige for patienterne. De bgr rettes uden ungdig forsinkelse. Jeg papegede
fejlene i et brev til redaktionen den 27. februar. | sin reviderede artikel fra 18. april har Videbech rettet
enkelte fejl, men har tilfgjet nye, sa helhedsbilledet er det samme.

https://www.sundhed.dk/borger/patienthaandbogen/psyke/sygdomme/laegemidler/ssri-antidepressivum/

1. Effekten af SSRI pa depression

Videbech skrev tidligere under Fakta: “SSRI er normalt ikke saerligt effektive ved let depression, men ved
moderat til svaer depression vil 60% opleve bedring”. Han har nu skrevet 67% i stedet for 60%.

Dette er meget misvisende. Vi benytter placebokontrollerede forsgg for at finde ud af, hvilken effekt
medicinen har, og i sadanne forsgg er det omkring 50%, der oplever bedring pa aktivt stof og 40% pa placebo
(1-3). Det er ikke en placeboeffekt, at 40% bliver bedre pa placebo, det er hovedsagelig udtryk for, at mange
ville fa det bedre ogsa helt uden behandling, idet dette er det naturlige forlgb af en depression (se nedenfor).

Det er imidlertid ikke engang 10% af patienterne, der vil opleve bedring, nar de far et SSRI, i forhold til nar de
far placebo. | virkeligheden er det stort set ingen. Det er nemlig kun psykiaterne, der noterer bedring i
forspgene. | de samme forsgg meerkede bgrn og unge ikke nogen bedring (4,5), og voksne maerker stort set
heller ingen bedring (6) (forsggene hos voksne var lavet med zldre antidepressiva).

Det er ogsa misvisende at haevde, at SSRI er effektive ved moderat til svaer depression (hvilket Videbech ggr
senere i teksten, se nedenfor). Langt de fleste forsgg er nemlig netop udfgrt blandt patienter med svaer eller
meget svaer depression(7). Man har i mange ar haevdet, at SSRI virker bedre ved svaer depression end ved
lettere grader af depression, men de malte forskelle er meget sma. | en dansk metaanalyse fra 2017 af 131
forspg og 27.422 patienter fandt man, at forskellen mellem aktivt stof og placebo var 2.7 for patienter, der var
meget svaert deprimerede (Hamilton-score over 23), mens den var 1.3 for lettere grader af depression (8).
Ingen af disse forskelle er klinisk relevante. Den mindste forskel, man lige netop kan registrere, er 5-7 pa
Hamilton-skalaen (9,10).

Det ville derfor veere i overensstemmelse med de videnskabelige kendsgerninger, hvis Videbech skrev, at
patienterne ikke kan forvente at opleve nogen bedring af medicinen, nar de behandles med SSRI, men at den
bedring, de maerker, skyldes depressionens naturlige forlgb.

2. Den pastdede kemiske ubalance i hjernen som arsag til depression
Videbech skriver forsat, at forskningen viser, at symptomerne pa depression skyldes “kemiske forandringer i

hjernen. Disse forandringer kan igen udlgses af mange forskellige faktorer, men langvarigt svaert stress er en
af dem”. Ifglge Torben Schroeder, som er chefredakter for Leegehandbogen, har Videbech oplyst, at der er
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nogle sproglige misforstaelser. Fx mener Videbech, at nar der star, at “symptomerne skyldes”, betyder det
ikke, at “depressionen skyldes”. Videbech prgver vha. sproglige finurligheder at slippe ud af den knibe, at han
i mange ar, ogsa for nylig (se nedenfor), har haevdet, at man bliver depressiv, fordi man har en kemisk
ubalance. Man kan ikke forvente, at patienterne, som Videbechs artikel er skrevet til, vil fange de akademiske
subtiliteter, Videbech forsgger sig med. Nar de laeser, at symptomerne skyldes, vil de tro, at depressionen
skyldes. Og faktisk er det patienterne, der har ret, ikke Videbech. Diagnosen depression er en rent
symptomatisk diagnose, og man bruger symptomerne til at stille diagnosen. Derfor er det ganske umuligt at
haevde, at det drejer sig om to forskellige ting.

Det er aldrig nogensinde blevet pavist i palidelig forskning, at en kemisk ubalance er arsag til depression (1).
Det ved fgrende forskere godt, og de har vidst det meget laenge, men nogle af dem er ikke konsistente. Fx
skriver Videbech i et debatindlaeg i Politiken 30. august 2015, at man i 20 ar har kendt til, at teorien om den
kemiske ubalance i hjernen ved depression er alt for simpel, og at det derfor er “ude i hampen”, nar han selv
og andre tilleegges den slags synspunkter. Men da jeg pa et mgde pa Aarhus Universitet den 11. sept. 2014
med ca 600 tilhgrere forklarede, at vi burde bruge antidepressiva langt mindre, end vi ggr, og ogsa foreslog, at
man trappede patienter ud, der allerede var i behandling, sagde Videbech: “Ville du ogsa tage insulin fra en
diabetiker?” Det var myten om den kemiske ubalance, Videbech her fremfgrte, som ofte af psykiatere
understreges med det misvisende insulineksempel.

Det gjorde Videbech ogsa i 2013, hvor han var vred pa Danmarks Radio og kaldte det en skreemmekampagne,
der kunne koste folk livet, at man radede folk til at droppe antidepressiv medicin. Videbech sammenlignede
det med, at journalister lavede programmer om, at sukkersygepatienter skulle holde op med at tage insulin
(11). Den sammenligning hgrer ingen steder hjemme, og den skader patienterne, fordi den fastholder dem i,
at der er noget galt med deres hjerne, og at de derfor skal tage antidepressiv medicin for at rette op pa denne
defekt. Jeg har hgrt mange patienter henvise til Isgnen om den kemiske ubalance som arsag til, at de ikke tgr
trappe ud af medicinen, og derfor fortseetter med den i arevis, maske endda livet ud.

Det er ogsa dokumenteret i en lille undersggelse, at denne Iggn er en hyppig arsag til, at patienterne ikke t@r
trappe ud (12). De er jo blevet paduttet, at de mangler serotonin i hjernen. Det er veldokumenteret, at
sadanne biologiske (og ogsa genetiske) pseudoforklaringer pa psykisk sygdom gger stigmatiseringen af
patienterne, sa ogsa af denne grund er Iggnen skadelig (1).

Hypotesen om at deprimerede patienter mangler serotonin, er blevet overbevisende forkastet (1,13-15).
Nogle lzegemidler, der seenker serotonin, synes ogsa at virke pa depression (13,16), fx tianeptin, og det irske
leegemiddelagentur forbgd GlaxoSmithKline at haevde, at paroxetin korrigerer en kemisk ubalance. Desuden
udviser mus, der har en genetisk defekt og mangler serotonin i hjernen, samme adfaerd som normale mus
(17).

Der er meget andet, der taler imod skrgnen om den kemiske ubalance, fx tager det som bekendt uger, fagr
antidepressiva "virker” (18), og effekten — hvis der overhovedet er nogen — kommer langsomt og gradvist,
mens indholdet af monoaminer i hjernen stiger allerede en til to dage efter pabegyndt behandling (15).

Steven Hyman, tidligere direktgr i det amerikanske National Institute of Mental Health, pegede
sa tidligt som i 1996 p3, at antidepressiva ikke retter op pa en kemisk ubalance i hjernen, men tvaertimod
skaber en kemisk ubalance (19).

| 2013 gjorde den daveerende formand for Dansk Psykiatrisk Selskab, Thomas Middelboe, opmaerksom p3, at
udtrykket kemisk ubalance er en “metafor, psykiatrien har grebet i forsgget pa at forklare sygdomme, man
ikke kender arsagen til: Det er noget sludder at sige, at folk mangler et stof i hjernen, men kemisk ubalance —
det udtryk kunne jeg godt finde pa at bruge” (20).



3. Hvorfor skal patienterne overtales til at holde fast i behandlingen?

Videbeck skriver fortsat, at “Et af problemerne med antidepressiv medicin er, at virkningen typisk fgrst
indtreeder efter flere ugers behandling, mens bivirkningerne kommer med det samme. Det betyder, at den
syge har brug for stor stgtte fra sin laege, psykiater eller psykolog for at holde fast i behandlingen, sa den far
en chance for at virke. Det er ogsa vigtigt, at eventuelle pargrende stgtter den syge”.

Da det ser ud til, at SSRI overhovedet ikke virker pa depression, set fra patienternes synspunkt (1), hvorimod
der ikke er tvivl om bivirkningerne, er det meget uheldigt, at psykiatere anbefaler, at patienterne skal
overtales til at holde fast i behandlingen. Isaer fordi jo leengere, man er i behandling, jo st@rre er risikoen for at
udvikle afhangighed, og dermed bliver det svaerere nogensinde at holde op igen, ganske som vi kender det
for benzodiazepinerne (1,21).

SSRI er sa darlige praeparater, at der dropper lige sa mange patienter ud af forsggene, nar de far medicin, som
nar de far placebo (22), og i klinisk praksis er halvdelen af patienterne holdt op med at tage medicinen efter
kun to maneder (23). Det taler sit tydelige sprog om, at vi IKKE skal forsgge at overtale patienterne til at tage
SSRI. Det er yderst fornuftigt, at patienterne vaegrer sig mod at tage denne medicin.

4. Depressioner kan ikke kureres med medicin

Videbech skriver i den reviderede udgave: "Depressionssygdommen er ofte forarsaget af langvarige
forandringer og alvorlige psykologiske belastninger som fx stress. Dette kan medfgre kemiske sendringer i
hjernen og resten af kroppen, som kan modvirkes af medicinen. Sygdommens symptomer kan i bedste fald
forsvinde i forbindelse med SSRI-behandling, men ofte bestar der desveaerre sakaldte restsymptomer. Selve
den psykologiske belastning kan man derimod maske - men ikke altid - bearbejde ved hjaelp af psykoterapi.”

Depressioner kan ikke kureres med medicin og skyldes ikke kemiske forandringer i hjernen. Det er der ingen
videnskabelige holderpunkter for at antage. Man har aldrig nogensinde kunnet pavise, at patienter med
depression har et andet serotonin-indhold i hjernen end raske personer. Tvaertimod er der seerdeles gode
holdepunkter for at sige, at det ikke er tilfaeldet. Det er ogsa misvisende at sige, at symptomerne i bedste fald
kan forsvinde ved medicinsk behandling, og at psykoterapi maske kan bearbejdes ved psykoterapi. Man far
det indtryk, at medicinen er psykoterapi klart overlegen - den virker jo tilsyneladende pa arsagen, en (ikke
eksisterede) kemisk ubalance, hvorimod psykoterapi bare har noget med en psykologisk belastning at ggre.
Da sygdommen ER disse belastninger eller symptomer, og da psykoterapi har effekt pa dem, i modsaetning til
medicin (1), forholder det sig lige omvendt af, hvad Videbech beskriver. Senere i teksten (Hvordan foregar
behandlingen med SSRI?) skriver Videbech at “medicinen kun deemper symptomerne, men ikke
grundlaeggende fjerner arsagerne til depressionen”. Det er jo selvmodsigende, at han sa alligevel fremstiller
det som om, at medicinen kan noget szerligt, som psykoterapi ikke kan, og at han haevder, at medicin kan
kurere en depression. Det kan medicinen ikke.

5. Hvordan virker SSRI?

Videbech har tilfgjet temmelig meget i dette afsnit, gjensynlig for at opretholde illusionen om den kemiske
ubalance. Han skriver bla.: ”"Det har ogsa vist sig, at serotoninsystemet har betydning for vores intellektuelle
evner og sagar for impulsivitet. Fx har undersggelser af hjernen pa mennesker, der har begdet selvmord med
voldelige metoder, vist lavere indhold af serotonin i bestemte omrader af hjernen sammenlignet med
mennesker, der er dgde af anden arsag. Scanningsundersggelser af patienter, der overlevede selvmordsforsgg
har bekraeftet disse fund.”

Vi ved ikke, hvilke undersggelser, Videbech refererer til, men jeg ved, at scanningsundersggelser i psykiatrien
er meget upalidelige, og at der ofte er udtalt bias. Jeg beskriver i min bog, hvorfor vi skal vaere meget



varsomme med at stole pa sadanne undersggelser (1). Undersggelser af hjernekemien hos afdgde ma ogsa
vaere temmelig tvivisomme. Der sker jo meget med kemien i kroppen efter dgden, og uanset, hvad man matte
kunne male af forskelle, kunne det skyldes forskelle i den medicin, patienterne indtog, fér de dgde.

Det er veldokumenteret, at der er noget helt andet pa spil end det, Videbech beskriver. Folk, der har begaet
selvmord med voldelige metoder, fx hangning eller skydning eller ved at springe ud foran et tog, har meget
ofte gjort det pga. abstinenssymptomer, fx nar de var Igbet tgr for piller. Eller de har gjort det pga. medicinens
bivirkninger ved normal indtagelse, hvor saerligt akatisi (en ekstrem form for rastlgshed, der disponerer for
bade selvmord og vold) er en af de skadevirkninger, der gger risikoen for voldelige selvmord (1).

Videbech skrev oprindeligt, at SSRI virker pa serotoninniveauet i hjernen “naesten uden at virke pa alle de
@vrige stoffer, som ogsa er vigtige for normal hjernefunktion. P4 denne made har man opnaet at begraense
bivirkningerne meget, sammenlignet med de zeldre typer antidepressiv medicin. Man kan sige, at SSRI er mere

Al

’smal-spektrede’".

Nu skriver Videbech: ”... naesten uden at virke direkte pa alle de gvrige stoffer...”. Den eneste forskel er ordet
"direkte”. Igen en akademisk subtilitet, som er irrelevant for patienterne. Om virkningen pa de gvrige
signalstoffer er direkte eller indirekte, er jo ligegyldigt. SSRI er bestemt ikke “smal-spekterede” i deres
virkninger, tvaertimod. Af samme grund er det meget misvisende at kalde disse stoffer for selektive serotonin
genoptagelseshaemmere, hvilket er deres officielle betegnelse, som firmaerne har fundet pa. Der er over 100
neurotransmittere, som samvirker i et meget kompliceret netvaerk, sa der er ingenting, der pavirker et sted i
dette netveerk, som med rimelighed kan kaldes for selektivt. Skubber man ét sted i netvaerket, skabes der en
lang raekke forandringer andre steder, i andre transmittersystemer. Extrapyramidale symptomer (ufrivillige
bevaegelser), fx akatisi (1), er almindeligt forekommende skadevirkninger, og SSRI kan forarsage tardiv dysfori,
og ogsa tardiv dyskinesi, ligesom antipsykotika meget ofte ggr (24-26), og man formoder, at det er fordi, de
pavirker dopamin-balancen. | gvrigt er der serotoninreceptorer overalt i kroppen, sa ogsa af denne grund er
det meget misvisende at tale om selektiv behandling, og skadevirkningerne er tilsvarende mangeartede og
hyppige, fra mange organsystemer.

Videbech har et helt nyt afsnit i den reviderede udgave: ”De seneste ar har det vist sig, at SSRI har andre
virkninger, som man ikke ved om er relaterede til effekten pa serotonin. Fx gger de maengden af sakaldte
cortisolreceptorer i kroppen. Det betyder, at kroppen far lettere ved at deempe den forggede koncentration af
stresshormon (cortisol), som ses i mange tilfeelde af depression. Antidepressiv medicin pavirker ogsa
nydannelsen af nerveceller, som kan forega i den struktur i hjernen, der hedder hippocampus. Dette er
interessant, fordi netop hippocampus viser svind hos nogle (men ikke alle) patienter med depression.
Hippocampus har bl.a. betydning for hukommelsen. SSRI har saledes mange andre virkninger end bare at gge
serotonin mellem nervecellerne”.

Dette afsnit er meget misvisende og har til formentlig til formal at overbevise patienterne om, at
antidepressiva ggr meget godt for dem, selvom det slet ikke er tilfaeldet. Nar der kommer nydannelse af
nervecelller, skyldes det naesten altid, at man forinden har skadet hjernen, fx med elektroshock eller
psykofarmaka (1,27,28), men Videbech fremstiller det som noget positivt. Han mener ogsa, at depression
giver hjernesvind og demens. Jeg har studeret forskningslitteraturen indgaende, inklusive en observationel
undersggelse (29), Videbech engang sendte til mig, som han syntes var interessant, fordi “den metodologisk
eritop”. Det er den ikke. Scanningerne var ikke blindede; forskellene var meget sma og kunne skyldes
spontan remission; en paberabt korrelation mellem varigheden af en ubehandlet depression og volumen af
gra substans var meget lille og byggede pa abenlyst utilladelig statistik, idet fordelingen var meget langt fra at
vaere Gaussisk; og selv hvis vi valgte at tro pa denne korrelation, fortaller den os ingenting, fordi patienter,
der har gaet kort tid eller lang tid med en ubehandlet depression overhovedet ikke er sa mmenlignelige.
Forskningen tyder meget pa, at det er medicinen, der giver demens, ikke sygdommen (1,27,28). Da
psykofarmaka er sa almindeligt anvendt, er en stor del af den demens, vi ser i dag, iatrogen, dvs. forarsaget af



legerne. En 17-ars-opfglgning af Framingham-studiet fandt, at antidepressiva ggede risikoen for at udvikle
demens med 50% (30). Benzodiazepiner synes at fordoble risikoen for demens (31).

| 2014 skrev Poul Videbech, at depression fordobler risikoen for demens, og at antidepressiva kan hjzalpe
hjernen med at regenerere (32). Han henviste til en meta-analyse (33), som er ganske typisk for psykiatrisk
forskning. Den nzaevner overhovedet ikke noget om tidligere behandling, og der var ikke den mindste
antydning af, at den ggede risiko for demens kunne skyldes medicinen, selvom det er langt mere sandsynligt.

6. Hvordan foregar behandlingen med SSRI?

Videbech har zendret ”I de fleste tilfeelde” til ”| mange tilfaelde” i dette afsnit: ”I de fleste tilfselde vil man
allerede efter knap en uges behandling kunne maerke begyndende bedring af symptomerne. Men i nogle
tilfeelde kan bedringen indtraede efter op til 6 uger. Der kan fortsat komme mere effekt over de naste
maneder”.

Som naevnt ovenfor kan patienterne ikke maerke nogen bedring af medicinen. Det, de bemaerker, er
sygdommens naturlige bedring, som ville vaere indtradt ogsa uden behandling. Det er desuden helt forkert at
sige, at man i de fleste tilfeelde kan maerke bedring efter en uge. En meta-analyse af 37 forsgg viste, at i den
f@rste uge faldt Hamilton-scoren i medicingruppen fra ca 21 (sveer depression) til ca 18.5 (34), dvs. med kun
2.5, hvilket er sa lidt, at patienterne ikke kan maerke det. Det tager ca 3 uger, fgr de kan maerke nogen forskel,
og sa er det ikke engang medicinens fortjeneste, men sygdommens spontane forlgb, idet en tilsvarende
bedring ses i placebogruppen, som bare kommer lidt senere (34); se figuren.
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Figure. Observed vs estimated depression severity time trends for drug vs
placebo in 37 adult and geriatric studies. HAM-D indicates Hamilton
Depression Scale.

Videbech skriver fortsat: “Det er vigtigt ikke at stoppe med behandlingen nar tilstanden bedres, eller man
faler sig helt rask. Man bgr fortsaette med samme dosis i mindst 6 maneder for at stabilisere tilstanden.
Risikoen for tilbagefald det naeste halve ars tid er nemlig meget stor ... Har man haft flere depressioner, eller
er depressionen kommet for f@rste gang efter 50 ars alderen, bgr man overveje at fortsaette laengere tid evt.
livslangt med behandlingen. Dette bgr man diskutere grundigt med sin laege”.

Man ggr give det stik modsatte rad af det rad, Videbech giver. Det vigtige er nemlig at trappe langsomt ud af
behandlingen sa hurtigt som muligt, idet risikoen for afhangighed stiger, jo laengere tid, man tager
antidepressiva. Risikoen for at udvikle permanente hjerneskader stiger ogsa (1). Abstinenssymptomerne er
stort set de samme, som dem, der ses efter benzodiazepiner (21). Rigtig mange patienter bliver afhaengige af
SSRI og kan ikke holde op igen. Det ses tydeligt pa denne kurve (1):
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Fem ar efter, at personer i Finland er startet pa et SSRI, er naesten halvdelen fortsat i behandling med det
samme SSRI eller et andet SSRI. SSRI bruges ogsa til andet end depression, fx angst, men i begge tilfeelde er
det forkert at fortsaette behandlingen i arevis, og endnu veerre at fortsaette livslangt.

Videbech skriver: ”Hvis der ikke er effekt af behandlingen, bgr man ikke gge dosis pa egen hand. Dette kan
man i mange tilfeelde ggre i samrad med sin laege”.

Forspg, der har sammenlignet forskellige doser, har ret samstemmende vist, at der ikke er gget effekt af gget
dosis (35,36), hvilket ikke er sa maerkeligt for praeparater, der ikke virker for patienterne. Selvfglgelig findes
der meta-analyser sponsoreret eller udfgrt af medicinalfirmaerne, der pastar, at der er en dosis-
responssammenhaeng, men det er der ikke, hvilket leegemiddelmyndighederne da ogsa har erkendt (35).
Derfor er det et darligt rad at give, at man skal gge dosis ved utilstraekkelig effekt. Man skulle hellere trappe
langsomt ud af medicinen. Det eneste, man far ud af at gge dosis, er, at der kommer flere skadevirkninger, og
at det bliver svaerere nogensinde at holde op med medicinen.

Der er mange forsgg, der har set pa, hvor laenge man skal fortsaette med behandlingen. | disse forsgg
randomiseres patienterne til fortsat behandling eller til placebo, evt. efter en kortere “udvaskningsperiode”,
hvor ingen af patienterne far nogen behandling. Disse forsgg er groft upalidelige, idet man pafgrer nogen af
patienterne i placebogruppen abstinenssymptomer (1). Forsggene svarer derfor til, at man vil undersgge, om
kroniske alkoholikere fortsat har brug for alkohol, og sa randomiserer man til fortsat alkohol eller ingen
alkohol. Resultatet er givet pa forhand.

Videbech har tilfgjet et nyt afsnit: "Forskningen i effekten af SSRI viser, at gives stofferne til mennesker med
lette depressioner, har de ikke noget saerlig effekt. Men jo svaerere depressionen er, jo mere sandsynligt er
det, at man far gavn af medicinen. Derfor anbefaler man ikke at bruge medicin til lette depressioner. Der er
dog en vigtig undtagelse fra denne regel. Har man tidligere haft en svaer depression og begynder at fa
symptomer igen, er det vigtigt hurtigt at komme i behandling. For det, som i dag er en let depression, kan
hurtigt udvikle sig til en svaer”.

Det er misvisende at havde, at SSRI er effektive ved moderat til svaer depression. Langt de fleste forsgg er
nemlig netop udfgrt blandt patienter med sveer eller meget svaer depression (7). Man har i mange ar haevdet,
at SSRI virker bedre ved svaer depression end ved lettere grader af depression, men de malte forskelle er
meget sma. Som omtalt ovenfor fandt man i en dansk metaanalyse fra 2017 af 131 forsgg og 27.422
patienter, at forskellen mellem aktivt stof og placebo var 2.7 for patienter, der var meget svaert deprimerede
(Hamilton-score over 23) (8). Denne effekt er ikke klinisk relevant. Den mindste forskel, man lige netop kan
registrere, er 5-7 pa Hamilton-skalaen (9,10). Og sa er effekten endda overvurderet, fordi forsggene ikke har
veeret ordentligt blindede (1).



Videbech har tilfgjet yderligere et nyt afsnit: “Generelt galder, at jo leengere depressionen har staet pa -
maneder eller ar - jo svaerere er den at behandle bade med medicin og psykoterapi. Dette skyldes
sandsynligvis dels, at skadevirkningerne pa ens sociale liv efterhanden er blevet alvorlige. Man har maske
mistet sit arbejde og er blevet socialt isoleret. Maske kan langvarig ubehandlet depression skade hjernen.
Mange mennesker gar meget laenge med en depression, fér de opsgger behandling, og der gar maske endnu
lengere tid, f@r lzegen stiller den rette diagnose. Dette gger risikoen for, at depressionen bliver kronisk,
hvilket sker i omkring 20-30% af tilfeeldene”.

Nogle psykiatere haevder det samme om psykoser, at jo laengere, de har veeret ubehandlet, jo sveerere er de
at behandle. Denne opfattelse stammer fra observationelle studier, hvor tiden fgr behandlingen startede,
varierede fra patient til patient. Sadanne studier er ikke upalidelige. Det er jo de mest syge, som gar i leengst
tid, inden de bliver sat i behandling, sa udfaldet for de to grupper af patienter kan ikke sammenlignes.

Det er heller ikke dokumenteret, at ubehandlet depression skader hjernen, hvorimod det er veldokumenteret,
at antidepressiva skader hjernen, og at disse skader kan veaere irreversible (1,24,27,28,37-47).

7. Hvilke bivirkninger er der ved SSRI behandling?

Videbech naevner kvalme, uheldig pavirkning af sexlivet (nedsat lyst til sex, besveer med rejsning, nedsat
smgring af skeden under samleje, besvaer med at fa orgasme), angst, sgvnforstyrrelser, sved, nattesved, og
ligegladhed eller "fladhed” ved behandlingen.

Videbech naevner ikke andre bivirkninger. Der star fx ikke noget om afhaengighed, akatisi, eufori, mani, og
meget andet, hvilket kan fgre til yderligere diagnoser, fordi laegerne ofte tolker bivirkninger som om de var
symptomer pa nye sygdomme (1,27,28).

Der star heller ikke noget om de mest alvorlige skadevirkninger. Overalt i verden advarer man imod at bruge
antidepressiva til bgrn og unge, fordi de gger risikoen for selvmord (1), hvilket blev pavist i en meta-analyse af
100.000 patienter i 2006, som den amerikanske sundhedsstyrelse (FDA) gennemfgrte (2). Langt de fleste
selvmord blev imidlertid udelukket af FDA’s analyse (1), sa problemet er langt veerre end FDA oplyste om.
Antidepressiva gger fx ogsa risikoen for selvmord hos voksne med depression (1), og ogsa hos bgrn og voksne,
der ikke har en psykiatrisk lidelse. Ved at bruge FDA’s egne kriterier, paviste vi i 2016, at antidepressiva gger
risikoen for selvmord hos voksne, raske frivillige forsggspersoner (48) og hos midaldrende kvinder, som fik et
antidepressivum eller placebo i forsgg ved stressinkontinens (49), og vi har for nylig sammenfattet
resultaterne (50).

Man bgr i Patienthandbogen advare imod den ggede selvmordsrisiko, som antidepressiva forarsager, uanset
alder, og uanset om man er syg eller ej. Antidepressiva har den specielle effekt, at patienter, der begar
selvmord, ofte ggr det meget uventet og med voldelige metoder (1,13,27,28). Derfor er det gaengse rad om at
sgge laege, hvis man far selvmordstanker, ofte til ingen verdens nytte.

Videbech burde ggre opmaerksom pa, at kognitiv adfeerdsterapi reducerer risikoen for selvmord (51) og derfor
er en langt mere rationel og evidensbaseret behandling af depression end antidepressiva, som bgr undgas. Se
0gsa punkt 9 nedenfor.

8. Afhaengighed?
Videbech skriver fortsat: “Mange er bange for at blive afhaengige, hvis de bruger nervemedicin. Denne type

medicin som anvendes mod depressioner giver ingen ruseffekt eller umiddelbar lykkefglelse og heller ikke
afhaengighed”, men har nu tilfgjet: “der kan sammenlignes med fx de sakaldte benzodiazepiner (fx stesolid)”.



Tilfgjelsen g@r ikke sagen bedre, for den er ogsa forkert. Det er en meget alvorlig fejl at skrive, at SSRI ikke
giver afhaengighed. Det ggr de, og abstinenssymptomerne er som naevnt stort set de samme som for
benzodiazepiner (21). Afhaengigheden er den vigtigste arsag til, at naesten halvdelen af dem, der starter pa et
SSRI, fortsat er pa et SSRI fem ar senere, se kurven ovenfor.

| en undersggelse, som Videbechs kollega, professor Lars Kessing er fgrsteforfatter pa, var 57% af 500 danske
patienter enige i seetningen: “Nar du har taget antidepressive midler over en leengere periode, er det svaert at
stoppe med at tage dem” (52), og i en anden undersggelse naevnte 55% af 1.829 patienter i New Zealand, at
antidepressiva giver ophgrssymptomer, som 25% betegnede som alvorlige (53). Det kan tage mange
maneder, i nogle tilfeelde ar, at trappe patienter ud af antidepressiva (1,27). | 2003 offentliggjorde
Verdenssundhedsorganisationen en rapport, der bemaerkede, at tre SSRI-praeparater (fluoxetin, paroxetin og
sertralin) var blandt de 30 hgjest rangerede stoffer, for hvilke stofafha&ngighed nogensinde var blevet
indberettet (1,54).

Videbech har tilfgjet om benzodiazepiner: ”"Sidstnaevnte type afhaengighed kan vaere meget farlig og
livstruende. Fx kan man fa svaere psykoser og epileptiske anfald. Desuden er det karakteristisk, at man ved
afhaengighed af stesolidpraparater skal have stgrre og stgrre doser for at opna samme effekt”.

Dette er ogsa misvisende. Abstinenssymptomerne er stort set de samme for antidepressiva (21), og de
omfatter ogsa psykoser og kramper. Og det er jo ikke noget kriterium for afhaengighed, at man skal kraeve
stprre og stgrre doser. Folk, der er afhaengige af tobak, ryger jo i reglen det samme antal daglige cigaretter i
arevis.

At antidepressiva ikke giver nogen rusfglelse, kan ogsa diskuteres. Det er veldokumenteret og fremgar af
indlaegssedlerne, at antidepressiva kan give eufori, som kan ga over i mani. Det er der nok nogen, der vil kalde
en rusfplelse.

Videbech har omskrevet sidste afsnit, slettet betegnelsen antidepressivt nedtrapningssyndrom, som ellers er
meget sigende og fortsat findes i Patienthandbogen, og har tilfgjet noget nyt: “Har man taget et SSRI gennem
laengere tid, typisk en par maneder og stopper brat med medicinen, vil omkring 30-40% opleve ubehagelige
ophgrssymptomer. Mange beskriver en "fglelse af elektriske stgd", andre bliver svimle og psykisk urolige.
Man kan ogsa fa symptomer, der minder om en slem influenza: muskelsmerter, tare- og naeseflad, ondt i
maven osv. Dette kan vaere skreemmende, specielt hvis man ikke er orienteret om det pa forhand. Disse
problemer kan man undga eller mindske betydeligt ved at nedtrappe langsomt, nar man vil ophgre med
behandlingen, frem for at slutte brat. Man kan evt. aftrappe over et par maneder, hvor sarligt eendringerne
imod slutningen af perioden skal vaere sma. Det er derfor vigtigt at planlaegge aftrapningen omhyggeligt
sammen med laegen”.

Det haenger ikke sammen, at Videbech haevder, at man ikke bliver afhaengig, og sa alligevel anbefaler langsom
udtrapning pga. afhaengighedssymptomer (hvilket nogle kalder nedtrapningssymptomer eller
ophgrssymptomer, men de sproglige finurligheder er jo ligegyldige). Der burde have staet, at det kan veere
farligt at slutte brat, ganske som Videbech har tilfgjet det for benzodiazepiner . Det gger nemlig risikoen for
bade selvmord og vold, som i veerste fald kan fgre til mord (1,27).

9. Hvor effektivt er medicin og samtalebehandling?

Videbech skriver fortsat: ”Forskere har lavet forsgg, hvor effekten af medicin er blevet sammenlignet med
placebo - kalktabletter - uden at hverken laege eller patient ved, hvem der har faet hvad fgr bagefter. Disse
undersggelser viser, at den sakaldte placeboeffekt (dvs. effekten af kalktabletterne) er meget hgj - maske helt
oppe pa 40-50%".


https://www.sundhed.dk/borger/patienthaandbogen/psyke/sygdomme/laegemidler/antidepressivt-nedtrapningssyndrom/

Dette er helt forkert. Man kan ikke male placeboeffekten som en f@gr-efter effekt i en gruppe patienter, som
har faet placebo. Den bedring, man ser, skyldes nemlig ikke placebo, men hovedsagelig sygdommens
spontane forlgb. Hvis man skal undersgge effekten af at give en placebopille, skal man randomisere
patienterne til placebo eller ingenting. Vi har lavet flere meta-analyser af sddanne forsgg, ved alle sygdomme,
og i vores nyeste analyse indgik der 234 forsgg ved 60 forskellige tilstande (55). Vi fandt for det meste ret sma
effekter, og ikke nogen effekt pa depression, og disse effekter kunne ikke sikkert adskilles fra hildethed (bias)
ved effektvurderingen, idet det ikke er muligt at blinde en gruppe, som slet ikke far nogen behandling.

Det er vigtigt at vide, hvad en placeboeffekt er, og hvordan man maler den. Nar jeg papeger den ubetydelige
eller manglende effekt, der er af antidepressiva, siger psykiaterne som oftest, at praepaterne maske ikke er sa
gode, men at patienterne i det mindste har glaede af placeboeffekten. Dette argument er meget misvisende.

Videbech skriver fortsat: ”"De fleste er enige om, at samtalebehandling er nogenlunde lige sa effektivt, men
kan tage lzengere tid om at virke. Ved sveaere depressioner, hvor man er forpint og evt. selvmordstruet, vil man
altid tilrade medicin”.

Jeg mener ikke, at Videbech har belaeg for at haevde, at psykoterapi er laengere tid om at virke end medicin.
Medicinen virker jo slet ikke, og selvom man tror p3, at den virker, gar det meget langsomt, og kun lidt
hurtigere, end hvis man giver placebo (se figuren pa side 5 ovenfor).

Dette er meget farligt at rade folk til at tage medicin, hvis de er selvmordstruede.
Man bgr ikke tilrade medicin, der gger risikoen for selvmord, til personer, der er selvmordstruede.

Endvidere burde Videbech ggre opmaerksom p3, at kognitiv adfeerdsterapi reducerer risikoen for selvmord
(51), og derfor er den behandling, der bgr tilrades. Vi har for nylig opdateret denne Cochrane-oversigt (51),
som handler om bade selvskade og selvmordsforsgg. Vi inkluderede kun de forsgg, der handlede om tidligere
selvmordsforsgg og fandt yderligere to sddanne forsgg, der var publiceret efter Cochrane-oversigten. | de
fleste forsgg blev personerne randomiseret kort tid efter, de var ankommet til skadestuen efter et
selvmordsforsgg. Vi inkluderede 10 forsgg (1241 patienter, af hvilke 219 havde mindst et nyt
selvmordsforsgg) og fandt, at kognitiv adfeerdsterapi halverede risikoen for et nyt selvmordsforsgg (56),
sammenlignet med sadvanlig behandling, som ogsa involverer psykologisk stgtte. Dette er en
bemaerkelsesvaerdig stor effekt.

Videbech skriver fortsat: “Hos ca. 40 % vil medicinen ikke have tilstraekkelig effekt. Er depressionen sveer, kan
elektrochockbehandling (ECT) komme pa tale. Her vil succesraten vare over 80 %”.

Som nzevnt er det forkert, at 60% af patienterne har effekt af medicinen. Det er ogsa vildledende at sige, at
succesraten af ECT er over 80%. Effekten er i reglen kortvarig, hvorfor gentage behandlinger er normen. En
britisk gennemgang af forsggene fandt, at ECT var mere effektivt end simuleret ECT (seks forsgg, 256
patienter, effektstgrrelsen svarede til en forskel i Hamilton-scoren pa 10) (57). Kvaliteten af forsggene var
imidlertid ringe; de fleste forsgg var sma og resultaterne ville sandsynligvis aendre sig vaesentligt, hvis der
fandtes enkelte neutrale studier; forsggene havde sjaeldent brugt effektmal, der var relevante for klinisk
praksis; og data tydede p3, at ECT fgrte til skrumpning af hjernebarken (57). Forfatterne gjorde opmaerksom
pa, at afvejningen mellem at ggre ECT optimalt effektiv med hensyn til at lindre depressive symptomer og at
begraense den kognitive svaekkelse (dvs. isaer at begraense hukommelsestabet) burde overvejes. Forskere har
ofte svaert ved at bruge klar tale, som laeserne forstar. Jeg tror, at de mente, at det er usikkert, om ECT for
depression ggr mere gavn end skade.


https://www.sundhed.dk/borger/patienthaandbogen/psyke/sygdomme/diverse/elektrochockbehandling-ect/

Psykiatere haevder, at ECT kan veere livreddende for nogle mennesker, men der er ingen overbevisende data
til stgtte for denne tro (57,58) hvorimod vi ved, at ECT kan veere dgdbringende. Den britiske oversigt
inkluderede fire observationelle studier af total dgdelighed, men resultaterne var uklare (57). En anden mere
omfattende systematisk oversigt fandt en dgdelighed pa omkring 1 per 1.000 (58).

Videbech ikke navner noget om ECTs meget alvorlige skadevirkninger. Jeg synes ikke, det er i orden blot at
anprise ECT uden at sige noget om skadevirkningerne, og om, hvor usikker evidensen faktisk er for den
gavnlige effekt.

Afslutning

Jeg ser frem til redaktionens svar pa mit brev. Jeg vil gerne ggre opmaerksom pa, at redaktionen ikke kan
fralaegge sig sit ansvar og intet foretage sig ved at tale om “faglig uenighed”, hvilket man tit kan opleve, nar
man fremlaegger ubekvemme, men indiskutable fakta. Som anfgrt ovenfor, er sagen langt alvorligere end
faglig uenighed. Den drejer sig om alvorlig misinformation af patienter, pargrende og andre borgere. Det er fx
meget farligt at rade folk til at tage medicin, hvis de er selvmordstruede. Og det er vel netop i
Patienthandbogen, at patienter og pargrende opsgger informationer, fordi de tror, de er palidelige.

Denne artikel i Patienthandbogen, ”SSRI, antidepressivum”, kunne ggres meget kort. De vigtigste
informationer ville veere disse:

1. SSRI bgr ikke bruges til depression. De har ikke har nogen relevant terapeutisk effekt; de gger risikoen for
selvmord i alle aldre; de har mange andre skadevirkninger; de fremkalder en lignende afhangighed, som man
ser med benzodiazepiner; og de kan formentlig give permanente hjerneskader ved langtidsbrug.

2. Elektrochok bgr ikke bruges til depression. Den terapeutiske effekt er tvivisom, hvilket er arsagen til, at der
ofte gives mange behandlinger. Behandlingen skader hjernen og giver hukommelsestab hos mange, som kan
vaere permanent og alvorligt. Dgdeligheden er omkring 1 per 1000.

3. Patienter med depression bgr behandles med psykoterapi. Kognitiv adfaerdsterapi halverer risikoen for et
nyt selvmordsforsgg blandt patienter, der lige har forsggt selvmord, sammenlignet med sadvanlig

behandling, som ogsa involverer psykologisk stgtte.
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