NAR UTLOSER
ALKOHOL VALD?

"Emotionell blindhet” och impulsivitet viktiga lankar

For skningsron kastar nytt
ljus 6ver sambandet mellan al-
koholmissbruk och vald. Hos
predisponeradeindivider kan
avvikande serotoninsignalering i
frontala cortex sannolikt leda
till bade utveckling av beroende-
tillstand och impulsiv aggressi-
vitet. Sarbarheten ar till stor del
genetiskt bestdmd och initierar
en galvforstarkandecirkel av
missbruk och valdsbrottdighet.
Sedan cirkeln val etablerats ar
den mycket svar att bryta.

Forutom generell alkohol-
och drogpolitik bor atgér der in-
riktas pa att tidigt identifiera sa-
dana hogriskindivider och ut-
veckla strategier for att motver -
ka utvecklingen av beroende och
valdsutovning.

Det finns ett starkt statistiskt sam-
band mellan brottsig valdsutévning
och anvandning av droger. Enligt en
vanligt férekommande uppfattning &
anvandning av narkotiska preparat av
storst betydelse i detta sammanhang.
Det finnsocksanarkotiskapreparat som
i vissman kan knytastill valdsutévning,
t ex centralstimulantiaav typen amfeta-
min och kokain samt vissa hallucinoge-
ner, som exempelvisfencyklidin. Emel-
lertid &r klassiska narkotika, som hero-
in, snarast ddmpande. Den brottslighet
som deras anvandning framst forknip-
pasmed & av ett annat slag, och barain-
direkt kopplad till narkomanin. Denna
brottsighet domineras av stélder, in-
brott, ran och prostitution, och sam-
manhanger snarare med behovet av att
ekonomiskt tillgodose drogberoendet
an med négra fysiologiska effekter av
drogerna.

Den kvantitativt helt dominerande
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drogen nér det géller valdsbrott &r alko-
hol. Dennaframstallning fokuserar dér-
for helt pA sambandet mellan akohol
och vald. Avslutningsvis kommer slut-
satserna dock att generaliseras till an-
vandning av en del andra beroendeme-
del.

Starkt samband alhohol-vald

Statistiska analyser visar samstam-
migt ett starkt samband mellan flertal et
typer av vadsbrott och alkoholanvand-
ning [1]. Detta illustreras t ex i finska
studier av faktorer associerade med f6r-
6vandeav mord eller drép. Materialet &
unikt, ddmani Finland under senarede-
cennier kunnat klara upp ca 97 procent
av brotten i dessa kategorier, och nog-
grant undersokt forévarna inom rétts-
psykiatrin. Detta kan jamféras med
USA, dér dver en tredjedel av brotten i
dessa kategorier forblir ouppklarade,
vilket kraftigt nedsétter validiteteni un-
dersokningar darifran.

| det finskamaterial et [2] var alkoho-
lism omkring elvarespektive 40 ganger
Overrepresenterad hos mén respektive
kvinnor domda for mord eller drdp,
jamfort med den kons- och alderskorri-
gerade forekomsten i normalbefolk-
ningen. | en 13-arsuppfdljning av per-

soner som recidiverat med mord eller
drép dominerar alkoholism annu mer
(3]

Bland psykiatriska diagnoser ar en-
dast tvatillnarmelsevislika starkt knut-
natill mord eller drap. En & schizofre-
ni, en kvantitativt mycket mindre grupp
dar valdsutévningen &r av speciellt (ofta
bisarrt, till synes obegripligt) slag. Den
andra & antisocial personlighetsstér-
ning, ett tillstand starkt relaterat till al-
koholism, och till vilket jag aterkom-
mer senare.

Statistiska data & sdledes ytterst
Overtygande nér det géller associatio-
nen akohol—brottsligt vald. Experi-
mentella studier av direkta alkoholef-
fekter pa aggressivitet hos manniska &r
dock kraftigt begransade, bl aav etiska
hénsyn. Vissaforfattare har vid genom-
gang av tillgangligt material dragit slut-
satsen att alkoholintag »faktiskt orsakar
aggression» hos manniska. Som meka-
nism har man diskuterat minskade hédm-
ningar (disinhibition), allman stimule-
ring (6kad arousal-effekt) och sociaa
forvantningar [4].

Vid forsok till en analys av méjliga
mekanismer méter man emellertid flera
svarbemastrade paradoxer. Medan fler-
talet vadsbrott ar associerade med al-
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koholism, &r alkoholintag hos det dver-
véldigande flertalet anvéndare g asso-
cierat med valdsbrott, eller ensmed for-
hojd aggressivitet. |1 god dverensstam-
melse hdrmed visar djurexperimentella
studier inte heller férhdjd aggressivitet
efter akoholtillforsel till »normala»,
oselekterade djur. | sélva verket & de
farmakodynamiska effekterna av alko-
hol, i gruppmedel varden, precisde mot-
satta: alkohol har oftast en ddmpande
effekt pa centrala nervsystemet (CNS)
och paflertalet beteenden, inklusive ag-
gressivitet. Detta har fétt andraledande
forskare att konkludera att alkohol inte
ar en potent aggressionsstimulerande
drog [5-7].

Man maste darfor erinra sig att den
sl&ende stati sti ska associationen mellan
alkohol och vadsbrott kan avspegla at-
minstone tre typer av samband:

1. Att akohol orsakar véldshand-
lingar;

2. Att deltagande i valdshandlingar
eller dartill néra relaterade aktiviteter
(tex att levai miljoer dar vald &r fre-
kvent) orsakar alkoholmissbruk eller
alkoholberoende;

3. Att savél akoholism som valds-
brottsighet avspeglar négon tredje, €
direkt uppenbar faktor.

Arten av det samband som réder kan
g fas fram av deskriptiva undersok-
ningar. For att klargtra dessakomplexa
samband &r det déarfor av vérde att be-
trakta aggressivitetens etologi och neu-
robiologi.

Alkohol forstarker inte

normal aggressivitet

Aggressivitet &r en normal del av be-
teenderepertoaren hos flertalet dégg-
djursarter. For att forsta drogeffekter pa
dettabeteende, identifieranér beteendet
g& utanfor artens normala repertoar
och forst& den bakomliggande neuro-
biologin méste fenomenet studeras ut-
ifrdn en etologisk forstdelse av dess
funktion hos den art det géller. Aggres-
sivitet mellan arter, t ex predatorisk ag-
gression hos rovdjur som river byte, ar
kvalitativt annorlunda &n vald inom ar-
ten, och tycks ha ett helt annorlunda
neurobiol ogiskt underlag.

Aggressivitet forekommer & andra
sidan regelméssigt &en inom arter,
béde mellan grupper och mellan indivi-
der inom sammagrupp, t ex nér det gél -
ler etablerande och upprétthéllande av
revir (mellan grupper) eller av sociala
hierarkier (inom gruppen). | takt med
att dessa funktioner har blivit altmer
sofistikerade under evolutionens lopp
har ocksa deras neurobiologiska kon-
troll utvecklats mot allt storre flexibi-
litet, varfor studier av icke daggdjursar-
ter &r av begransat intresse.

Under det senaste decenniet har eto-
logiska studier genererat en betydande
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kunskap om hur artspecifik aggressi-
vitet paverkas av alkohol. Tillgang till
modern video- och datorbaserad meto-
dik har mgjliggjort en analys av revir-
forsvar hos mus och rétta. En modell
som anvants & rétthanar pa vars revir
man introducerar en annan hane. Ag-
gressiviteten & hérvid inte ett slump-
massigt beteende. Den foljer (hos »her-
ren patdppan») eni tiden mycket speci-
fik sekvens: forfoljelse—hot—angrepp—
uppvisande av aggressiv halning, at-
foljd av underkastel se hos inkraktaren.
Dessa episoder forekommer i »bursts»,
korta intensiva episoder av aggressi-
vitet, atskilda av avvaktande |latenspe-
rioder.

K&nnedomen om denna sekvens har
gjort det mgjligt att kvantitativt studera
effekterna av alkohol och andra droger
specifikt pa de enskildaingaende kom-
ponenterna. | enlighet med vad som re-
dan papekats har akohol alltsi inte
négra aggressivitetsforstarkande effek-
ter, sett Over grupper av djur. Emellertid
finns det stora och konsekventa skillna-
der individer emellan nér det géller ef-
fekterna[7].

Kan dka aggressivitet

hos predisponerade individer

Avsaknaden av signifikantaalkohol-
effekter i studierna ovan beror pa att
drogen hosca 70 procent av individerna
snarast hdmmar aggressivitet. Hos de
aterstdende 30 procenten ser man dar-
emot en kraftig 6kning av aggression.
Hos dessa individer & dessutom typen
av effekt intressant. Vanligen forekom-
mande teorier om alkoholens hdmman-
de effekter skulle férutsiga en forkort-
ning av latensperioderna mellan ag-
gressiva utbrott. Detta & dock inte vad
som sker. | stéllet ses en mycket kraftig
Okning av antal et aggressiva beteenden
per episod, medan latensperiodernas
langd forblir opaverkad.

Det &r ocksd intressant att lugnande
medel som bensodiazepiner hos de in-
divider som uppvisar »acohol height-
ened aggression» har en effekt identisk
med a koholens. Detta dverensstammer
med Kliniska observationer av bensodi-
azepineffekter hos vissa patienter, ef-
fekter somtidigare varit svaraatt forsta
i ljuset av bensodiazepinernas generel It
hdmmande verkan [7].

Den vésentliga slutsatsen av dessa
studier &r att alkohol inte generellt Okar
aggressivitet, men att den kan gora det
hos predisponerade individer. De pre-
disponerande faktorerna hos just ratta
och mus & annu g kénda, &venom vis-
sa neurokemiska system utpekats:
GABA-systemet & sannolikt involve-
rat. Moss med hog respektive lag ag-
gressivitet till foljd av alkohol har olika
bensodiazepinbindning i hjérnbarken,
olika kloridfléde i samband med

GABA-receptorstimulering och olika
kanslighet fér bensodiazepiner [8].

Vid sokandet efter viktiga faktorer
maste man dock beaktade storaartskill-
nader som sannolikt paverkar potenti-
ellt intressanta sarbarhetsvariabler.
T ex & sociaa strukturer hos gnagare
altfor olikadem hos ménniskan. Studi-
er av sub-humana primater, som har
presenterats nyligen, pekar emellertid i
en intressant riktning.

De smarta individerna nar toppen

Né&r vi betraktar primater — med oss
gélva i yttersta forlangningen — till-
kommer en grad av sofistikering i den
sociadla organisationen som knappast
aerfinnshosandradjurarter. Under sta-
bila forhdlanden mellan respektive
inom grupper far overt aggressivitet en
allt mindre betydelse for att tillforsdkra
enindividframgangt ex vad géller att fa
reproducera sig. Det som i stéllet blir
mer vasentligt & sociala fardigheter,
dvs formaga att duta lyckosammaalli-
anser, férmagaatt tydaandraindividers
signaler, formaga att luras. Det & en
myt att det & deval dsammaapornasom
hamnar i toppen av den sociala hierar-
kin. Istéllet & det snarast de smartain-
dividernasom kommer dit, och far and-
raatt sl&ssat dem[9, 10].

Mot denna bakgrund kan vér frage-
stélIning omformul eras pafoljande sétt:
Finns det ett samband mellan & ena si-
dan alkohol, och &den andraen of orméa-
ga att kontrollera aggressiva impulser
SA att dessas beteendeméssiga uttryck
faller inom ramen for det inom gruppen
socialt acceptabla? En rad fynd frén sa-
vdl humana som sub-humana primat-
studier antyder att s ar fallet.

Valdsbrott ar per definition exempel
pa aggressivitet som Gvertrader grup-
pens sociala normer, och har alltsa hos
manni ska forknippats med alkoholism.
Emellertid & alkoholism en heterogen
diagnos. Bland ett flertal foreslagnain-
delningar finns en som (trots ofta fore-
kommande kritik) ursprungligen &r
mycket val underbyggd av en stor adop-
tionsstudie, och som gang pa géng v&
sentligenreplikerats, &ven om andraeti-
ketter ibland anvants [11-17].

Enligt dennaindelning finns:

Typ I-alkoholism, som karakterise-
ras av sen debut (efter 25 ars ader), 1ag
grad av arftlighet och en personlighet
préglad av éangdlighet;

Typ Il-alkoholism, med tidig debut
(fore 25 &rs alder), antisociala person-
lighetsdrag, impulsivitet, blandmiss-
bruk och ett tungt inslag av arftlighet
(pafaderns sida).

Ett &erkommande fynd knyter sam-
man typ |l-akoholister, individer med
antisocial personlighetsstorning och
véldsverkande alkoholister: Alla dessa
har i enlang rad studier visats hatecken
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pa nedsatt funktion i hjarnans seroto-
nintransmission, bl a métt som halt av
serotoninnedbrytningsprodukten  5-
HIAA i ryggmérgsvétska (CSF). Det
har darfor fored agits att valdsverkande
alkoholister sannolikt helt enkelt utgér
en extrem undergrupp av typ I1-alkoho-
lister [18-20]. Denna hypotes stods av
en rad experimentella studier pa lagre
primater, studier som ocksa ger inblick
i de sannolika orsakssambanden.

Arga, unga man -

bland rhesusapor

Pa senare & har ett flertal studier
publicerats fran en koloni om ca 4 500
rhesusapor pa Morgan Island utanfor
South Carolinai USA. Allaindivider i
dennakoloni fangasintretill fyragang-
er per & for rutinundersokning. | sam-
band med en sadan undersokning togs
prov pa ryggmargsvatska hos ett antal
unga hanar. Parallellt skattades beteen-
det av vana observatrer som var ove-
tande om de biokemiskaanalysernasre-
sultat. Man s3g en stark korrelation
mellan 1&gt 5-HIAA i ryggmargsvétska
och olika métt pa aggressivitet (skador
och arrbildningar, beteende i samband
med infangandet) [21].

| néstafasforsags apornamed radio-
sandare, slépptestillbakatill sinasocia-
lagrupper och observeradesi full frihet
under tre manaders tid. Man skattade
darvid inte bara forekomst av 6verdri-
ven aggressivitet, utan ocksa de enskil-
da individernas benégenhet for riskta-
gande (métt som potentiellt farliga
langahoppi tradens grenverk, minst §u
meter upp i luften). Ett intressant sam-
band framkom: en stark bendgenhet for
risktagande var tydligt kopplad till
overdriven aggressivitet. Bada dessa
egenskaper var i sin tur starkt negativt
korrelerade med 5-HIAA-nivaernai ce-
rebrospinalvétska[22].

| studier parhesusapor under labora-
toriebetingel ser har man kunnat visaatt
det & just individer med lagt 5-HIAA i
kombination med forhojd impulsivitet
och aggressivitet som konsumerar
storst mangder alkohol nér de ges ett
fritt val mellan vatten och alkoholl6s-
ning [23, 24].

Det finnsannu en intressant parallell
mellan dessa rhesusindivider och mén
som utvecklar alkoholberoende. | en
langtidsuppfdljning av en hogrisk-
grupp —sobner  till  alkoholberoende
man — har man funnit att spontan tole-
ransfor alkoholens sedativaoch ataktis-
ka effekter vid ingdngen i studien (20
ars alder; inget missbruk) med hog san-
nolikhet predicerade senare utveckling
av akoholberoende [25].

Sedativa effekter av akohol & hu-
vudsakligen medierade viapotentiering
av GABA-A-receptorberoende klorid-
jonfldde. Det & darfor intressant att for-
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héjd spontan tolerans har rapporterats
hos impulsivt aggressiva rhesushanar
for pentobarbital och isofluran, tvame-
del som ocksa verkar genom module-
ring av GABA-A-receptorer [26].

Tolkning av sambandet 5-HIAA-

alkohol-aggressivitet

Likheternamellan impulsivt aggres-
siva alkoholister och liknande beteen-
dekonstellationer hoslégre primater ger
en unik méjlighet att n&rma sig nagra
vasentliga fragor som kan underlétta
forstéelsen av interaktioner mellan al-
kohol och aggressivitet:

1. Ar den awikande serotonerga
transmissionen ett resultat av, en orsak
till eller ett aviagset korrelat till alko-
holanvandningen? Eftersom 5-HIAA-
avvikelsen i apstudierna finns hos im-
pulsiva, aggressiva individer aen om
dessaadrig exponeratsfor akohol [22]
& det osannolikt att avvikelsen hos
manniska & sekundér till alkoholan-
vandning.

Vidare finns indikationer pa att det
ror sig om en faktor som &r kausalt rela
terad till beteendet: farmakologiska
manipul ationer av serotonerg transmis-
sion paverkar aggressivitet och socia
funktioni grupp paett satt forenligt med
en kausal roll [10], och bendgenhet att
inta alkohol samvarierar omvant med
ursprungliga métt pa serotonerg funk-
tion [23, 24].

2. Vilka kénda faktorer finns som
bestammer 5-HIAA-nivaerna? Adop-
tionsstudier pa rhesusapa har gjort det
mojligt att undersdka det relativainfly-
tandet av arv respektive miljo pa 5-
HIAA-nivaernai CSF. Strax efter fodel-
sen forklaras 6ver 90 procent av varian-
seni 5-HIAA-nivaer i CSF av arftlighet.
Intressant nog minskar denna siffratill
ca 50 procent vid 3 &rs ader, rhesus-
apansmotsvarighet till pubertet. Det vi-
sar sig ocksa att miljomanipul ationer
(till exempel uppvéxt i grupp utan for-
ddrar) paverkar 5-HIAA-nivaernai till-
I&gg till arftligheten.

Det & dérfor sannolikt att den mins-
kande andel av variansen som med ti-
den forklaras av aftlighet beror pa att
individerna divergerar pagrund av sina
specifikaerfarenheter [27]. Arv, liksom
erfarenheter, & viktiga. Man bor ocksa
notera potentialen for att arv och miljo
samverkar pa ett negativt sétt. Det &
sannolikt att en individ med 1&gt 5-
HIAA ocksa har forddrar med samma
avvikelse och é&tfoljande beteendekon-
stellation, varvid uppvéxtmiljén kom-
mer att gora ont varre.

3. Finnsdet andra intressanta korre-
lat till 1&gt 5-HIAA-varde i ryggmérgs-
vatska? Utover impulsivitet, aggressi-

vitet och alkoholintag korrelerar ett an-
tal andra intressanta avvikelser med
ldganivaer av 5-HIAA i CSF. En s&dan
avvikelse & sankt bendgenhet for soci-
ala (effiliativa) beteenden inom grup-
pen. En annan &r relaterad till det fak-
tum att unga rhesushanar (sannolikt for
att undvika inavel) kring puberteten
tvingas ldmnasin ursprungsflock. Den-
naseparation sker tidigare hosindivider
med 13gt 5-HIAA [28]. De unga hanar-
na méste sedan »forhandla» sigini en
ny grupp, en hard urvalsprocess dar
manga av dem dodas.

En dramatisk skillnad i dédlighet
hos dessa unga hanar ses beroende pa
deras5-HIAA-vérde: under fyradrsob-
servation dverlevde samtliga i den
Oversta 5-HIAA-kvartilen, medan 6ver
hélften av individernai den légsta kvar-
tilen dog [29]. En aggressivitet som
Overskrider gruppens normer, och den
beteendekonstellation som & associe-
rad hérmed, straffar sig obonhorligt, i
alafal hosléagre primater.

Vilken roll har serotoninet?

5-HIAA-nivéer i CSF &r ett mycket
indirekt métt pa serotonerg transmis-
sioni hjarnan. Nagon detaljerad forsta
else av den formodade serotonerga de-
fekten hos impulsivt aggressiva indivi-
der finnsannuinte. Nagraobservationer
pekar emellertid i en mycket intressant
riktning. Det finns beldgg for att 5-
HIAA i CSF avspeglar framfor allt
frontalahjérnbarkens serotonergafunk-
tion [30]. S&val indelningeni typ I- och
typ I1-alkoholism som hypoteserna om
serotoninets ach frontallobernas bety-
delse har nyligen fatt starkt stod i studi-
er utférdamed funktionell hjarnavbild-
ningsteknik, SPECT (single photon
emission computerised tomography).

| dessa studier har man erhallit ett
méatt som avspeglar titheten i dopamin-
respektive serotoninnervandslut i olika
regioner av hjarnan. Typ I-alkoholister,
sdledes den icke-valdsamma gruppen,
hade markant |&gre densitet i dopamin-
nervandsiut i basala ganglier &@n friska
frivilliga, medan aggressivatyp | 1-alko-
holister var vasentligen normalai detta
avseende[31]. Daremot s&gs sankt den-
Sitet av serotonerga nervandslut i ett
parti av framloberna (ventromediaa
prefrontalacortex) hostyp I1-alkoholis-
terna, medan dettamétt var normalt hos
typ I-individerna [J Tiihonen och med-
arbetare, pers medd, 1996].

Frontalloberna anvénds bl a for att
generera alternativa framtidsscenarion,
och genom att férga dessa med kanslo-
massig laddning selektera bort uppen-
bart olampliga handlingsalternativ. Det
har p& senare tid uppmarksammats att
fysiska skador inom en kritisk del av
frontalloberna, just ventromediala pre-
frontalacortex, leder till en»emotionell
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blindhet» som far katastrofala konse-
kvenser for individens socialafunktion,
trots i Gvrigt opaverkat intellekt [32-
34]. Defekten orsakas sannolikt av en
avbruten koppling mellan framloberna
och en djupare bel&gen, evolutionsmés-
sigt ddre hjarnstruktur i tinningloben,
amygdala, som stér for den emotionella
fargningen [35-37].

Framtréder alltsdbilden av en karak-
teristisk konstellation, sannolikt relate-
rad till nedsatt serotonerg funktioni kri-
tiskadelar av frontalbarken. Hos en in-
divid med denna konstellation kopplas
inte handlingarsforvantade konsekven-
ser — exempelvis andra gruppmediem-
mars reaktioner pd Overtradelse av
gruppnormer — till en normal antiecipa-
torisk eller »hypotetisk» kénslaav obe-
hag. Till foljd harav sdllas inte sddana
handlingsalternativ bort, och normerna
Overskridsdarfor regel massigt och obe-
kymrat pad manga omraden, inklusive
aggressivitet och droganvéandning.

En talande illustration till detta er-
holls tidigt i en svensk studie. Dagen
fore réttegang méttes utsondringen av
stresshormoner hos ett antal individer
med respektive utan antisocial person-
lighetsstorning. Medan en kraftig och
|attbegriplig stegring sags hos de icke-
stérda personerna uteblev den hos indi-
vidernamed antisocial stérning [38].

Att paett normalt sétt kunnauppleva
obehaget av skuld och skam och att leva
sigini andramanniskors kanslor &r tva
grundldggande funktioner for det som
kallas samvete, vilket & nodvandigt for
en framgangsrik socialisationsprocess.
En ndrmast total storning av dessafunk-
tioner & central hos den antisociala
missbrukaren, och har sannolikt sitt
neurobiologiska underlag i de avvikel-
ser som skisserats hér. Det kan noteras
att en intellektuell forstéelse av sam-
manhangen inte hjadper. Man maste ha
den rétta sortens kénsl oupplevel se, den
som pé engelska méande kallas »gut
feeling». Saval de refererade hjarnska-
depatienterna som de antisocialt stérda
missbrukarna kan oftaverbalt redogéra
for enfullgod forstael se av socialasam-
band och ha en intention att éndra sitt
handlingsmonster. Likva fortsétter de
att paett till synes obegripligt sétt gora
om samma misstag.

Varfir lever antisociala

egenskaper kvar?

Den impulsiva—aggressiva konstel-
lation som beskrivits hér kan vara yt-
terst destruktiv och interagerar med al-
kohol och droger pa sitt som far kata-
strofala, ofta dodliga konsekvenser fér
séva andra gruppmediemmar som den
berérda individen gélv. Eftersom kon-
stellationen tycks haen till stor del ge-
netiskt bestdmd karna infinner sig tva
fragor:
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Hur kommer det sig att evolutionen
inte selekterat bort denna uppséttning
egenskaper? Och hur skall de hanterasi
gruppen, speciellt i den grupp som ut-
gorsav ett civiliserat manskligt samhdl -
le?

For gruppens framgangsrika funk-
tion under férénderliga omstandigheter
fordras en stor variationsbredd avseen-
de ett stort antal egenskaper. Detta gél-
ler sannolikt inte minst bendgenheten
for risktagande. | sina mindre extremt
utpréglade former kan impulsiva—ag-
gressiva hogrisktagare forstas vara till
nytta for gruppen: som spanare & ap-
flocken, i vissa yrken hos oss. Darfor
bevaras egenskaperna i genpoolen.
Baraibland férekommer dei alltfér ex-
trem form, och/éller interagerar med
miljon pa ett s ogynnsamt Sitt att soci-
alisationsprocessen inte formar fogain
deras beteendemassiga uttryck i former
som &r acceptablafor gruppen. Da sker
obonhorligen en bortsel ektion. P detta
sétt halls forekomsten av egenskaperna
i ett jdmviktdagei populationen.

Man bor dock komma ihdg att det
aveni de ungarhesushanarnas | agsta 5-
HIAA-kvartil finns nastan 50 procent
av individer som 6verlever och etable-
rar sig socialt. Vi kanske borde studera
hur dessa individer och deras grupper
burit sig &t.
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