nya ren

Kanslan for rattvisa ar inbyggd 1 hjarnan

autoreferat. I en ny studie fran Ka-
rolinska institutet och Handelshogsko-
lan i Stockholm visar vi att hjarnan har
inbyggda basala mekanismer for att im-
plementeraréattvisa. Dennareaktion ut-
gar fran amygdala, en aldre del av hjar-
nan. | studien utmanades forsoksperso-
nernas kénsla for réttvisa av en
forslagsgivare i ett ekonomiskt rattvi-
sespel samtidigt som deras hjarnaktivi-
tet mattes. Vid orattvisa forslag straffa-
de forsokspersonerna forslagsgivaren
dven om det kostade dem sjéalva pengar.
Ett bensodiazepinpreparat (oxazepam)
som dampar aktiviteten i amygdala
minskade reaktionen mot orattvisa.

Studien utgick fran det allmanmanskli-
gabeteendet att reageramed aggressivi-
tet nér en annan méanniska behandlar
oss oréttvist. 35 forsokspersoner fick
spela ett ekonomiskt rattvisespel (Ulti-
matumspelet). Spelet gar ut pa att en
forslagsgivare foreslar for en mottagare
hur en bestémd summa pengar ska for-
delas mellan dem bada. Mottagaren av
forslaget kan tacka ja till fordelningen,
och da realiseras forslaget. Men om
mottagaren tackar nej far ingen av del-
tagarnanagra pengar.

Ett exempel: Om summan som ska
fordelas &r 100 kronor och férslaget blir
50 kronor vardera sé tackar alla motta-
gare ja till detta eftersom det upplevs
som rattvist. Men om forslaget ar att

mottagaren far 20 kronor och forslags-
givaren tar 80 kronor sa upplevs det
som orattvist. | ungeféar halften av fal-
len slutar det med att mottagaren tack-
ar nej till hela uppgorelsen &ven om det
kostar dem 20 kronor, vilket fran ett
ekonomiskt perspektiv betraktas som
irrationellt. Daremot straffas forslags-
givaren genom detta beteende, vilket
kan ses som en aggressiv handling.

I den aktuellastudien fick forsoksperso-
nerna (mottagarna) antingen oxazepam
eller placebo samtidigt som de spelade
rattvisespelet. Genom att méata forsoks-
personernas hjarnaktivitet med MR-
kamera under spelets gang kunde vi se
att det omrade i hjarnan som styr dessa
ekonomiska beslut aterfinns i amygda-
la. 1 kontrollgruppen som fick placebo
var bendgenheten att reagera med ag-
gressivitet och straffa personen som f6-
reslagit den oréttvisa fordelningen av
pengar direkt kopplad till 6kad aktivitet
iamygdala.

Men férsokspersonerna som fatt oxa-
zepam hade lagre aktivitet i amygdala
samtidigt som de var mer ben&gna att
acceptera en oréttvis fordelning av
pengarna— trots att de pa direkt forfra-
gan fortfarande upplevde férslagen som
lika orattvisa. Det fanns &ven en skill-
nad mellan kdnen: mén reagerade mer
aggressivt pa orattvisa forslag an kvin-
nor i kontrollgruppen, med motsvaran-

S

Foto: Colourbox

— alll
Benagenheten att reagera aggressivt och
straffa den som foreslagit en oréattvis for-
delning av pengarna var kopplad till 6kad
aktiviteti amygdala.

deskillnadiaktivitetiamygdala. Denna
skillnad mellan konen aterfanns inte i
gruppen som fick oxazepam.

Amygdala ar en evolutionsmassigt
aldre del av hjarnan som styr kanslor av
vrede och radsla. | tidigare forskning
har foreslagits att formagan att fatta
ekonomiska beslut aterfinnsi hjarnbar-
kens pannlober. Var studie visar att det
inte bara ar processer i hjarnbarken
som avgor den har typen av ekonomiska
rattvisebeslut, som man tidigare trott.
Men vara fynd kan ocksa ha etiska im-
plikationer eftersom anvandningav vis-
sa lakemedel helt uppenbart kan paver-
ka beslutsfattandet.

Katarina Gospic

med dr, doktorand, MR-centrum,
Karolinska institutet, institutionen for
klinisk neurovetenskap, Stockholm
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Genmutation vid myelodysplastiskt syndrom med lag risk
kan forutsaga sjukdomsprogress

TP53-mutationer kan kopplas till sjuk-
domsprogression bland patienter med
myelodysplastiskt syndrom som be-
domts ha endast lag eller intermediar
risk. Nya sekvenseringsmetoder kan
leda till battre kliniska beslut, enligt en
analys i Journal of Clinical Oncology.

Mutationer i TP53-genen (som kodar for
tumérsuppressorn p53) har dalig pro-
gnos betraffande flera hematologiska
malignitetssjukdomar, inkluderande
akut myeloisk leukemi och myelodys-
plastiskt syndrom. TP53-mutationer
hittas dock sallan bland patienter med
myelodysplastiskt syndrom av lag- eller
intermedidrrisktyp om man anvander
konventionella metoder.

En internationell forskargrupp visar
nu att man genom att anvanda kansliga-
re djupsekvensering kan identifiera
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mutationer i TP53 &ven bland dessa pa-
tienter.

55 konsekutiva patienter med myelo-
dysplastiskt syndrom och del(5q)-syn-
drom gav upprepade benmérgsprov,
somanalyserades. TP53-mutationer de-
tekterades hos tio patienter redan i tidig
fasav sjukdomen. Mutationernavar lika
vanliga bland patienter med saval lag
risk som intermediar 1-risk och kunde
kopplas till utveckling av akut myeloisk
leukemi (5 av 10 mot 7 av 45 patienter;
P=0,045). 9 av de 10 patienterna med
mutationen hade mer &n 2 procent ben-
maérgsprogenitorer med stark p53-farg-
ning.

Sannolikheten att svara helt pa be-
handlingen med lenalidomid var lagre
bland patienterna med mutationen i
TP53 (P=0,024). Mutationen ségs i det
forsta benmargsprovet fran alla 10 pa-

tienter med mutationen, men den séags
inte alls under uppféljningen bland de
45 utan mutationen i det forsta provet.
Detta tyder pa att forandringen sker ti-
digt i sjukdomsforloppet.

5g-syndromet har angetts ha fordelak-
tig prognos men &r troligen en hetero-
gen sjukdom, och forfinad karakterise-
ring vore av varde. Kanske kan muta-
tionsscreening med dessa metoder vara
motiverad, sarskilt som kostnaderna for
sekvensering minskar och méjligheter-
na till individualiserad behandling dar-
med okar.
Karin Sundstrém
lakare, doktorand,
Karolinska institutet, Stockholm
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