
❙ ❙ Begreppet stress kan i biologisk mening definieras som ett
tillstånd då organismens dynamiska jämvikt, eller homeo-
stas, hotas av yttre eller inre påverkan. Vårt stressystem mö-
ter detta tillstånd av hotad jämvikt med både fysiologiska och
beteendemässiga reaktioner, såsom ökad uppmärksamhet,
omdistribution av blodet till hjärna och skelettmuskulatur,
ökad hjärtfrekvens och högre blodtryck etc. För tillfället
mindre viktiga funktioner, t ex matsmältningen, får i denna
akuta situation stå tillbaka. 

Detta är en mycket funktionell reaktion om vi tänker oss
en stenåldersmänniska som utsattes för akut stress, t ex i form
av ett anfallande vilddjur. Kroppen förbereddes då blixt-
snabbt för strid eller flykt. Vårt stressystem fungerar i princip
likadant nu som det gjorde på stenåldern, men de stressfram-
kallande faktorerna är andra i dagens samhälle. Stressorerna
är mera långvariga, och det går sällan att avstyra dem genom
att slåss eller fly. Den psykosociala stress som vi drabbas av
idag innebär dessutom att den neurohormonella mobilisering
som sker inte får något beteendemässigt utlopp. Vi kan ju inte
ta till knytnävarna mot en elak chef eller springa tre varv runt
kvarteret när vi blir påhoppade under ett sammanträde. Om
detta sker ofta och under lång tid ökar risken för olika stress-
relaterade symtom och sjukdomar. 

Våra stressreaktioner 
En rad olika sjukdomssymtom kan vara stressrelaterade, t ex
trötthet och sömnproblem, huvudvärk och mag–tarmpro-
blem, långvariga smärttillstånd, kognitiva störningar och inte
minst depression. Även det metabola syndromet, med ökad
risk för hjärt–kärlsjukdom och typ 2-diabetes, kan vara
stressrelaterat. Anledningen till att så många olika sjukdoms-
tillstånd kan knytas till stress är troligtvis dels att många or-
gansystem påverkas av stress, dels att vi har individuella
»svaga punkter«, där symtomen uppträder tidigast. 

Ibland diskuteras begreppen »positiv« och »negativ«
stress och en del anser att positiv stress skulle vara harmlös
oavsett omfattning och varaktighet. Numera är nog, enligt
min uppfattning, de flesta överens om att även alltför myck-
et »positiv stress« i längden är kontraproduktivt. Man mår
sämre och märker en nedsatt prestationsförmåga om man inte
får möjlighet att återhämta sig mellan stresstopparna.
Däremot är sannolikt inte den tillfälliga kick man kan upple-
va inför spännande utmaningar skadlig. Då ökar engage-
manget, koncentrationsförmågan, uthålligheten och presta-
tionsförmågan men bara under en begränsad tid. Det finns all-
tid en biologisk yttersta gräns. Vårt stressystem är avpassat

för kortvarig aktivering och därefter en återgång till viloläge
för återhämtning. En längre tids överbelastning av stressyste-
met orsakar problem. Även personer med jobb som de upple-
ver som roliga och stimulerande blir utmattade om de arbetar
alltför hårt under alltför lång tid.

Som antyddes ovan är vi som biologiska varelser under-
kastade fysiologiska reaktionsmönster, ursprungligen avsed-
da att skydda våra liv i hotande situationer. En av stress-
forskningens pionjärer, Hans Selye, föreslog redan på 1930-
talet att stressystemet är avpassat för kortvarig, kontrollerbar
stress och att långvarig stress riskerar att orsaka sjukdom.
James Henry och Paul Stephens [1] beskrev för mer än 25 år
sedan två principiellt olika sätt att reagera på stress (Figur 1).
Dels ett »fight/flight response« –  en reaktion med aggressivt
beteende när man bedömer att hotet kan besegras och som
övergår till flykt om hotet bedöms övermäktigt. Amygdala-
området i hjärnan spelar en central roll i denna aggressiva
stressreaktion, som kännetecknas av ökad sympatikusaktivi-
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tet med ökad hjärtfrekvens och högre blodtryck, nedsatt mag–
tarmfunktion samt ökad aktivitet i immunförsvaret. Den andra
typen av stressreaktion kallades »conservation withdrawal re-
sponse« – ett slags uppgivenhetsreaktion som huvudsakligen
styrs från hippocampusområdet och domineras av ökad akti-
vitet i HPA-axeln med kortisoleffekter i form av störningar i
blodsocker- och blodfettsregleringen, nedsatt insulinkänslig-
het, hämmat immunsystem samt ökad vagusaktivitet. För den
som önskar en mer uttömmande beskrivning av olika stress-
reaktioner rekommenderas Folkows översikt [2].

Det limbiska systemet (namnet betyder gräns – gränsen
mellan neocortex och paleocortex) har en central betydelse
för minnesprocesser, känslor och beteenden. Om vi ska över-
leva ett allvarligt hot är det helt nödvändigt att vi upplever
rädsla och agerar därefter. Rädsla kan upplevas antingen som
en kroppsreaktion (jämför engelskans »emotion«) eller som
en medveten känsla (»feeling«). Limbiska systemet, i vilket
bl a amygdala och hippocampus ingår, spelar här en central
roll genom att blixtsnabbt transformera tidigare erfarenheter
till »emotions« och därmed aktivera vårt stressystem redan
innan hotet nått medveten nivå och blivit en »feeling« [3].
Man kan alltså vara neurohormonellt stressad utan att vara
medveten om det.

Att både gener och förvärvade erfarenheter spelar roll för
hur vi reagerar på stress är inte förvånande. Redan förhållan-
den i fosterlivet kan ha livslång betydelse för stressystemets
funktion [4].

Stressreaktionernas styrning
Stressystemets två huvudkomponenter är autonoma nerv-
systemet, som frisätter katekolaminer, samt hypotalamus-
hypofys-binjurebarken eller HPA-axeln, som frisätter korti-
sol. Dessa båda reglersystem interagerar intimt med varand-
ra. 

1. Autonoma nervsystemet (ANS) spelar en viktig roll i
regleringen av viscerala funktioner.  Sympatiska och para-

sympatiska nervgrenar är generellt distribuerade till samma
viscerala organ, dvs dubbel innervation. ANS aktiveras hu-
vudsakligen från ryggmärgen, hjärnstammen och hypotala-
mus. Autonom reglering kan också påverkas av stimuli från
storhjärnans bark via nyss nämnda lägre centra. Många visce-
rala funktioner medieras genom autonoma reflexer [5].

De sympatiska preganglionära nervfibrerna från ryggmär-
gen (Th- och L-nivå) når postganglionära neuron i sympatis-
ka gränssträngen, ggl coeliacum samt ggl mesentericum sup
et inf. De postganglionära fibrerna följer artärerna till målor-
ganen.

Det sympatiska nervsystemet (SNS) använder sig av flera
transmittorsubstanser. De mest kända är katekolaminerna ad-
renalin och noradrenalin, varav den senare ökar blodtrycket
mera än adrenalin gör, beroende på olika specificitet för vis-
sa adrenerga receptorer. Den högsta koncentrationen av nor-
adrenerga celler i hjärnan finns i pons, närmare bestämt i
locus coeruleus. Aktivering av detta område innebär att hjär-
nans alarmsystem går igång, vilket gör att SNS och HPA-ax-
eln aktiveras. Samtidigt hämmas den parasympatiska delen
(PNS). Likaså hämmas vissa vegetativa funktioner såsom ap-
tit och sömn. Dessutom tycks prefrontala kortex hämmas, vil-
ket framkallar ett beteende mera styrt av instinkter än av lo-
giskt tänkande [6].

I princip kan man säga att SNS är mera aktivt när vi är
stressade, medan PNS har övertaget när vi befinner oss i lugn
och ro. Den för tillfället rådande balansen mellan SNS och
PNS påverkar hela tiden bl a hjärta och blodkärl, mag–tarm-
funktion och urinblåsa. Ett välfungerande SNS är en förut-
sättning för att vi ska klara många vardagliga situationer, t ex
att resa oss från liggande till stående utan att svimma. Den
puls- och blodtrycksökning som då sker är i denna situation
högst önskvärd. Långvarig stress innebär att balansen mellan
SNS och PNS förskjuts till SNS fördel, vilket inte alls är önsk-
värt, eftersom detta innebär en ökad risk för hypertoniutveck-
ling samt ökade halter av glukos och fria fettsyror i blodet. 

Att den psykosociala miljön har en avgörande betydelse
för utveckling av hypertoni fick för några år sedan starkt stöd
i en italiensk studie, som jämförde blodtrycksutveckling hos 
nunnor och hos kvinnor utanför klostermurarna. Nunnornas
blodtryck höll sig ganska konstant på 130/80 mm Hg under
de 30 år studien pågick, medan trycket hos kontrollpersoner-
na, som i början av studien hade samma blodtryck som nun-
norna, under studietiden steg till drygt 160/90 mm Hg. Den
enda kända faktor som skiljde grupperna åt var det lugna
klosterlivet för nunnorna [7]. 

2. Hypothalamic-pituitary-adrenal axis (HPA-axeln). Man
kan betrakta hypotalamus som en relästation mellan högre
centra i centrala nervsystemet (CNS), inte minst limbiska
systemet, och olika endokrina reglersystem, inklusive HPA-
axeln.

Kortisolfrisättningen står under inflytande av i princip tre
regulatoriska system: 

För det första en dygnsrytm, vilken i normalfallet ger en
basalaktivitet med dygnets högsta kortisolkoncentration på
morgonen i samband med uppvaknandet och den lägsta kring
midnatt, efter insomnandet. Denna dygnsrytm förskjuts dock
om individen under någon vecka får en annan rytm avseende
vakenhet och sömn. 

För det andra sker en stressinducerad kortisolfrisättning,
initierad av bl a noradrenerg innervation i binjurebarken. Vid
aktivering av HPA-axeln stimuleras corticotropin releasing
hormone (CRH)-sekretionen från hypotalamus, vilket (i sam-
spel med andra substanser) ökar frisättningen av adrenokor-
tikotropt hormon (ACTH) från hypofysen, vilket i sin tur sti-
mulerar till ökad kortisolsekretion från binjurebarken.

För det tredje styrs kortisolfrisättningen genom ett brom-
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Figur 1. Två principiellt olika typer av stressreaktioner.
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sande återkopplingssystem på så sätt att kortisolnivån i cir-
kulationen utövar en negativ feedback på hippocampus-, hy-
potalamus- och hypofysnivå. Kortisolsekretionen blir därför
självreglerande med en välfungerande HPA-axel. Broms-
funktionen medieras av två typer av receptorer: mineralkor-
tikoidreceptorer (MR), som reglerar kortisolnivån vid basal-
aktivitet, och glukokortikoidreceptorer (GR), som reglerar
kortisolnivån vid höga stressnivåer. Man brukar säja att MR
står för en »proaktiv« funktion, t ex att synkronisera och ko-
ordinera kortisolfrisättningen vid födointag och sömn, medan
GR står för en »reaktiv« funktion, dvs återhämtning och åter-
ställande av homeostasen efter stress. 

Kortisol är livsnödvändigt, och sviktande binjurebarks-
funktion (t ex vid Addisons sjukdom) kan leda till döden om
man utsätts för stress, trauma eller infektion. Omvänt kan allt-
för höga kortisolkoncentrationer under längre tid ha en rad
negativa konsekvenser. Kortisol minskar insulinets effekter
på cellnivå (dvs orsakar insulinresistens) och höjer blodsock-
erhalten snabbt via flera mekanismer, dels genom att mobili-
sera proteiner från muskulatur och samtidigt aktivera lever-
enzymer som omvandlar dessa proteiner till glukos, dels ge-
nom att omvandla glykogen till glukos och dessutom genom
fettnedbrytning med ökade nivåer av FFA i blodet som följd.
Denna katabola effekt av kortisol är funktionell och gynnsam
vid kortvarig stress, men långvarigt ökad aktivitet i HPA-ax-
eln medför en rad negativa konsekvenser. Sammantaget or-
sakar således en HPA-axelaktivering snabb energimobilise-
ring genom att offra muskelmassa, glykogendepåer och fett-
väv. I samverkan med SNS försätts individen i ett uppvarv-
ningstillstånd (arousal) på bekostnad av vegetativa funktio-
ner och kognitiv flexibilitet. 

För stenåldersmänniskan som såg ett vilddjur närma sig
var det helt livsavgörande att kroppen snabbt ställde om sig
för kamp-/flyktbeteende. I denna situation verkade omställ-
ningar i autonoma nervsystemet och i det hormonella syste-
met tillsammans för ett funktionellt beteende med ökad hjärt-
frekvens, högre blodtryck, ökning av socker och fett i blodet
etc. Nutidsmänniskan har samma fysiologiska stressreak-
tionsmönster som stenåldersmänniskan, men i vårt samhälle
är det inte socialt acceptabelt att beteendet (styrt av neocor-
tex) interagerar med de neuroendokrina omställningarna
(styrda av de mera primitiva paleocortex och hypotalamus). 

Störningar i  HPA-axeln och SNS ger stora effekter
När chefen kräver att du måste göra ett stort jobb på kort tid
och med små resurser är det bara din något blekare ansikts-

färg och dina vidgade pupiller som avslöjar att din välut-
vecklade neocortex beteendemässigt undertrycker en kamp-/
flyktreaktion. Du tvingar dig att le instämmande, trots att du
innerst inne känner att du skulle vilja använda knytnävarna
som motargument. I det korta perspektivet är denna reaktion,
med diskrepans mellan beteendemässigt och neurohormo-
nellt stressvar, av ondo eftersom blodtrycksökningen inte
mildras av någon efterföljande muskelaktivering med lokal
kärlvidgning, att den ökade koncentrationen av fett och sock-
er i blodbanan inte utnyttjas för muskelarbete och att den
muskelorsakade  endorfinfrisättningen uteblir. I ett längre
perspektiv orsakar långvarig psykosocial stress störningar i
regleringen av både kortisol och katekolaminer, vilket i sin
tur genom påverkan på lever, skelettmuskulatur, fettväv och
njurar kan leda till permanent blodtrycksförhöjning, en
ogynnsam blodfettsprofil och insulinresistens, dvs kända
riskfaktorer för hjärt–kärlsjukdom och typ 2-diabetes.

En annan oönskad konsekvens av störningar i HPA-axelns
reglering är uppkomsten av bukfetma. Kortisol stimulerar till-
sammans med insulin det fettupplagrande enzymet lipoprote-
inlipas. Eftersom kortisolreceptorerna är flera i tarmfett än i
andra fettdepåer sker en omdistribution av kroppsfettet från
perifera till centrala depåer (jämför Cushings syndrom). Även
produktionen av mättnadshormonet leptin ökar vid höga hal-
ter av kortisol, vilket borde innebära att man skulle äta mindre
om man är stressad. Dock tycks mättnadscentrum i hypotala-
mus bli mera okänsligt för leptinsignalering vid överexpone-
ring för kortisol, vilket gör att slutresultatet kan bli ett slags
»leptinresistent tröstätningsfetma« [8].

Även immunförsvaret påverkas av aktiviteten i HPA-
axeln. Att hoppa fallskärm eller bungyjump, eller att vara ner-
vös inför en tentamen, medför att de vita blodkropparna och
mördarcellerna mobiliseras. Faktorer som skilsmässa, en-
samhet, arbetslöshet, svår sjukdom eller dödsfall i familjen är
däremot exempel på situationer som kan leda till försämring
i immunförsvaret. Det finns studier som pekar i riktning mot
att kortvarig stress stimulerar immunförsvaret, medan lång-
varig stress försämrar immunsystemets funktion [9]. 

Kortisol påverkar också inlärning, och bl a studier på gna-
gare, där man undersökt aktivering av MR och GR i hip-
pocampus, tyder på ett U-format samband mellan kortisol
och hippocampusaktivitet, dvs att inlärning fungerar sämre
både vid riktigt låga och vid riktigt höga kortisolnivåer [10].
Detta stämmer förmodligen väl med mångas egen erfarenhet
– det fastnar mest i minnet om man är intresserad och kon-
centrerad, men om man är alltför avslappnad eller alltför
stressad är det inte mycket man minns.

Det är också välkänt att kortisol påverkar sinnesstämning-
en. Såväl överskott som underskott av kortisol är förknippat
med depression, ibland kallad »melancholic« respektive
»atypical« depression [11]. Flera studier har visat en minskad
hippocampusvolym hos deprimerade individer. Mycket tyder
på att långvarig stress kan orsaka kortisolinducerade neu-
ronskador i hippocampusområdet med kognitiva störningar
som följd [12].  Andra exempel på negativa effekter av lång-
varig stress är kortisolinducerad osteoporos, hämmad in-
söndring av tillväxthormon och tyreoideastimulerande hor-
mon (via somatostatin), hämmad omvandling av sköldkörtel-
hormonet T4 till T3 samt störningar i insöndringen av köns-
steroider hos både kvinnor och män.

Stress och hjärt–kärlsjukdom
Den centrala händelsen vid ischemisk hjärtsjukdom är en flö-
desreduktion i blodkärlet, vilket i sin tur ger upphov till isch-
emi i hjärtmuskelcellerna. 

Då kärlsjukdom utvecklas uppträder en förtjockning av
kärlväggen på de platser (intima och media) som är utsatta för
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hemodynamiska krafter. Dessa ställen är behäftade med en
ökad risk för utveckling av ateroskleros. Den tilltagande
strukturella förändringen med hypertrofi av den vaskulära
muskulaturen har tillskrivits hyperaktivering av SNS med
förhöjt blodtryck, vilket i sin tur orsakar de förändrade he-
modynamiska förhållandena med ökade krafter riktade mot
blodkärlens endotelceller. Detta sker vid ett »fight/flight re-
sponse« via minst två mekanismer, dels den förhöjda hjärt-
frekvensen, dels genom direkta skadeeffekter på endotelet av
både biokemisk (oxidativ) och mekanisk natur [13]. 

Hög hjärtfrekvens har visats samvariera med en ökad risk
för ischemisk hjärtsjukdom, bl a i Framinghamstudien [14].
Överskott (spill-over) av noradrenalin från sympatiska nerv-
ändslut utövar också direkta skadeeffekter på endotel- och
hjärtmuskelceller. Den ökade katekolaminfrisättningen har
betydelse för aterosklerosutvecklingen i blodkärlen, ett för-
hållande som delvis kan förhindras med betablockad. Den ef-
fekt som en ökad sympatikusaktivitet utövar beror även på pa-
rasympatikus agerande, och man har funnit tecken på nedsatt
vagusaktivitet vid hypertoni [15]. Detta tillstånd kan mildras
genom fysisk träning [16]. Fysisk träning, som förskjuter den
autonoma balansen så att vagus relativa inflytande ökar, har
också visats öka överlevnaden efter hjärtinfarkt [17]. 

Även den typ av stressreaktion som präglas av uppgiven-
het har effekter på endotelfunktionen [18]. Ett av de ämnen
som frisätts från endotelet är kväveoxid (NO), som reglerar
kärltonus via glatt muskulatur, hämmar proliferation av glat-
ta muskelceller och hämmar trombocyters aggregationsbenä-
genhet. Kortisol hämmar funktionen hos NO, vilket resulte-
rar i övertag för vasokonstriktiva krafter. Den hämmade en-
dotelfunktionen medför en ökad genomsläpplighet för det ko-
lesterol som utgör själva substratet för aterosklerosen.
Substrattillgången är dessutom ökad på grund av den stress-
orsakade aterogena blodfettsprofilen. 

Det metabola syndromet 
Epidemiologiska undersökningar visar att bukfetma är be-
tydligt farligare, vad gäller risken för hjärt–kärlsjukdom och
typ 2-diabetes, än om överskottsfettet lägger sig på höfter,
stuss och lår. Som grupp betraktat har bukfeta patienter ofta-
re depressionstendenser [19]. Deprimerade individer är ock-
så mera bukfeta än andra [20, 21].

Varför är då kalaskulor farliga? Svaret är tvåfaldigt – dels
mobiliseras »bukfett« (egentligen fett runt tarmarna) lättare
än fett lokaliserat till andra platser, vilket bidrar till en ogynn-
sam blodfettsprofil, dels kan man betrakta överskott av buk-
fett som en markör för att regleringen av stressystemet är i
olag. I studier på bukfeta personer har man funnit tydliga
tecken på störd reglering av HPA-axeln [22, 23]. Vid
tidig/lätt störning är kortisolnivåerna höga. I senare stadier
tycks HPA-axeln bli uttröttad med oförmåga att frisätta kor-
tisol vid fysiologiska och psykologiska stimuli, och då note-
ras istället låga kortisolvärden. 

Den finstämda regleringen av kortisolfrisättning är såle-
des störd hos bukfeta. Man kan anta att denna utveckling sker
via översekretion av kortisol. Själva bukfetman är ju ett slags
kvitto på detta. Efter hand ersätts detta tillstånd av hyperkor-
tisolemi med hypokortisolemi. HPA-axeln har helt enkelt bli-
vit »utbränd« [12]. Även serumkoncentrationerna av tillväxt-
hormon och testosteron är lägre hos män med tecken på det
metabola syndromet, vilket vidmakthåller bukfetman trots
låga kortisolvärden. Hos bukfeta kvinnor med tecken på det
metabola syndromet är testosteronnivåerna däremot höga.

De hypotalamiska centra som reglerar HPA-axeln och
ANS interagerar. Djurstudier tyder på att kompensationsme-
kanismer i form av ökad SNS-aktivitet träder in för att vid-
makthålla den livsnödvändiga förmågan till kortisolfrisätt-

ning, vilket har både metabola och hemodynamiska konse-
kvenser [24]. Flera studier [25-27] visar också att sympatis-
ka delen av ANS är överaktiv hos bukfeta (alternativt är den
parasympatiska delen hämmad), vilket bl a visar sig i högre
hjärtfrekvens och pulstryck. Bukfeta personer har dessutom
sämre blodfettsprofil och ökad insulinresistens, även om per-
soner i jämförelsegruppen väger lika mycket. 

Långvarig stress och depression
Det är välkänt att långvarig stress kan framkalla depression.
De neuroendokrina avvikelserna vid bukfetma och vid de-
pression påminner mycket om varandra. Såväl vid det meta-
bola syndromet som vid depression ser man avvikelser i HPA-
axelns reglering, bl a i form av nedsatt hämning av kortisol-
sekretionen vid dexametasontest [28, 29]. Vid depression [30,
31] liksom vid bukfetma [32, 33] finns även avvikelser i re-
gleringen av SNS. Nedsatt »heart rate variability« (HRV) är
en stark oberoende riskfaktor för hjärtdöd [34].  Personer med
det metabola syndromet har nedsatt HRV [35]. Den nedsatta
HRV man ser vid depression kan ha ett samband med den öka-
de frekvens kranskärlssjukdom och död efter hjärtinfarkt som
deprimerade uppvisar [36, 37]. Ytterligare ett gemensamt
drag är den ökade risken för typ 2-diabetes [38-40].

Störningar i regleringen av stressystemet kan vara den ge-
mensamma nämnaren mellan depression, bukfetma, ökad
risk för typ 2-diabetes och hjärt–kärlsjukdom. En hypotes är
att långvarig stress leder till störningar i den normalt fin-
stämda regleringen av kortisol och katekolaminer, vilket i sin
tur orsakar förändringar i insulinkänslighet, blodfettsprofil
och blodtryck [41]. Att mentala faktorer spelar en betydelse-
full roll för utveckling av hjärt–kärlsjukdom är på intet sätt
någon ny tanke – redan för 40 år sedan diskuterades detta av
bl a den svenske fysiologen Björn Folkow [42]. 

Studier på apor som utsatts för långvarig psykosocial
stress tyder på att dessa samband finns även inom djurvärlden
[43-45].

Biologiska förhållanden sätter gränserna
I vårt utvecklade samhälle lever många under långvarig
stress, ibland i kombination med små möjligheter att påverka
sin situation. Kan det vara så att vårt stressystem, som var
funktionellt på stenåldern, inte är avpassat för vår moderna
livsstil utan orsakar såväl själslig som kroppslig sjukdom?
Eller ska man kanske vända på frågan – är det vår nuvarande
livsstil som inte är avpassad för oss som biologiska varelser?
Med tanke på den dramatiska ökning av stressrelaterade sjuk-
domar, inte minst psykisk ohälsa, som skett under de senaste
åren finns all anledning att kraftfullt satsa på fortsatt forsk-
ning inom detta område. Därmed kan våra kunskaper öka om
orsaker på samhällsnivå, arbetsplatsnivå och individnivå, lik-
som om de mekanismer som styr sjukdomsutvecklingen.
Härigenom blir det möjligt att utforma strategier för preven-
tion och behandling. Av helt avgörande betydelse för att ef-
fektivt kunna angripa den stressrelaterade ohälsan är dess-
utom insikten om att vi människor de facto är biologiska va-
relser med begränsad stresstålighet, ett faktum som varken
kan förhandlas eller lagstiftas bort. 

*

Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga uppgivna.
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