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SSRI-preparats paverkan pa emotionell minnesbias hos friska
individer

Ulrika Enander

Sammanfattning. Antidepressiv medicinerings paverkan pa emotionell
minnesbias har ett oklart forskningsstod. Syftet med denna studie var att
undersoka effekten pad emotionell minnesbias av intag av SSRI-preparatet
Escitalopram under 3 dagar. 22 friska personer deltog i studien. Emotionell
minnesbias testades genom en dubbelblind Placebokontrollerad design vid
tre tillfillen med Emotional Memory Task. Aven Beck Depression Inventory
II, State-Trait Anxiety Inventory samt Montgomery—Asberg Depression
Rating Scale anvindes. Resultat visade inga signifikanta skillnader mellan
grupper. Gruppen som helhet uppvisade dock en signifikant forskjutning i
minnesbias mellan tillfdllen. Slutsatsen &r att medicinering med
Escitalopram, jamfort med Placebo, varken leder till signifikant kortare
latenstid for kategorisering av positivt laddade ord eller signifikant fler
korrekt atergivna positiva ord.

Egentlig depression anses av Virldshélsoorganisationen (WHO) vara en av de
frimsta orsakerna till handikapp och effektiva behandlingsmetoder ar déarfor av stor vikt
(Disner, Beevers, Haigh & Beck, 2011; Roiser, Elliott & Sahakian, 2012). Depression
behandlas 1 forsta hand med kognitiv beteendeterapi (KBT) eller antidepressiv
medicinering (Clark & Beck, 2010; DeRubeis, Siegle & Hollon, 2008; Socialstyrelsen,
2010). Forskare ar medvetna om hur antidepressiv medicinering fungerar rent
farmakologiskt, men det ar oklart hur den psykiska mekanism medicineringen skapar ser
ut (Harmer, 2008). En nutida hypotes dr att medicin paverkar individens emotionella
bearbetning pa ett sitt som motverkar den negativa kognitiva bias (systematisk negativ
tolkning av inkommande stimuli) som anses vara en grundpelare i uppratthallandet av
en depression (Beck, 1967; Harmer, Hill, Taylor, Cowen & Goodwin, 2003b). Med
utgangspunkt i detta antagande har man testat antidepressiva preparats paverkan pa olika
former av kognitiv bias. Minnesbias har frimst undersokts med Emotional Memory
Task (EMT), ett test uppdelat 1 ett kategoriseringsmoment och ett minnesmoment
(Harmer et al., 2003b). Tidigare forskning har visat blandade resultat géllande
antidepressiv medicinering och EMT, framfor allt vid anvidndande av selektiva
serotoninaterupptagshimmare (SSRI) (Browning, Reid, Cowen, Goodwin & Harmer,
2007; Harmer, Shelley, Cowen & Goodwin, 2004).

I denna studie undersdks SSRI-preparatet Escitaloprams paverkan pa emotionell
minnesbias, testat med EMT. Studien har undersokt 22 friska individer, varav 10
deltagare under en 3-dagarsperiod fatt Escitalopram och dvriga 12 individer, under en
lika lang tidsperiod, fatt Placebo. Studien pégick under tre manader och forutom EMT
fick deltagarna inom ramen for studien dven gora tva andra psykologiska test, Emotional
Stroop Test och Facially Expressed Emotion Labeling (FEEL), samt genomga
medicinska provtagningar. Denna uppsats kommer dock enbart fokusera pa deltagarnas
resultat fran EMT. For att ge en bakgrund till studiens resultat och diskussion foljer en
redogorelse for depression, kognitiv bias kopplat till depression, selektiva
serotoninaterupptagshimmare (SSRI) samt den kognitiva neuropsykologiska teorin
géllande SSRI-preparats pdverkan pd emotionell kognitiv bias.
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Depression

Socialstyrelsen (2010) uppskattar att minst 25% kvinnor och 15% mén nagon
gang 1 livet kommer att uppleva en behandlingskrdvande depressionsepisod. For att
stdlla diagnosen egentlig depression krivs att minst fem av foljande symtom upptritt
under samma tvaveckorsperiod: nedstimdhet under storre delen av dagen, klart minskat
intresse for eller minskad gladje av aktiviteter, betydande viktfordndring, somnstorning,
psykomotorisk hdmning, brist pa energi, kdnslor av virdeloshet eller skuldkénslor,
minskad tanke- eller koncentrationsformaga samt dterkommande tankar péd déden. Minst
ett av de tva forstndimnda symtomen maéste upptrida for att en depressionsdiagnos skall
kunna stéllas (Mini-D 1V, 2002).

Depression kommer i episoder, dir en naturlig aterhimtning ofta kan ses. Dock
aterkommer vanligtvis depressionen och 1 vissa fall antar den kronisk form (DeRubeis et
al., 2008; Socialstyrelsen, 2010). De vanligaste behandlingsmetoderna idag &ar
antidepressiv medicinering och psykoterapi, 1 forsta hand kognitiv beteendeterapi (KBT)
(Clark & Beck, 2010; DeRubeis et al., 2008; Roiser et al., 2012; Socialstyrelsen, 2010).
Utifran kognitiv beteendeterapeutisk teori antas depression uppkomma och uppritthllas
genom negativa scheman som paverkar individens informationsbearbetning och skapar
en negativ kognitiv bias, vilket 1 sin tur leder till en negativt fairgad upplevelse av den
egna personen, virlden och framtiden (Fennell, Bennett-Levy & Westbrook, 2004;
Young, Rygh, Weinberger & Beck, 2008). Utifrdn ett medicinskt perspektiv uppkommer
depression pé& grund av neurokemisk obalans gillande vissa av hjdrnans
transmittorsubstanser. Antidepressiv medicinerings uppgift ar att reglera denna obalans
(Roiser et al.,, 2012). Béada behandlingsmetoderna har visat sig vara relativt
framgéingsrika (DeRubeis et al., 2008; Pringle, Browning, Cowen & Harmer, 2011).

Schemateori och negativ kognitiv bias

Enligt Aaron T. Becks schemateori dr en av grundpelarna i depression negativ
kognitiv bias, vilket innebdr en mer negativt fargad informationsbearbetning hos
deprimerade individer @n hos friska (Fennell et al., 2004; Young et al., 2008). Beck
menar att schema &r en kognitiv struktur for tolkning av inkommande stimuli. Scheman
grundldggs frimst i barndomen, utifrdn olika erfarenheter, och fungerar som kognitiva
monster varigenom individen forstdr sin omvérld. Scheman utgdrs dels av
klassificeringssystem av stimuli och dels av logiska regler som premisser, antaganden
och slutledningsregler. Scheman anvidnds for att vélja ut inkommande stimuli ur en
situation och sétta samman dessa till ett tolkningsbart stimulimonster. Scheman ar
stabila, vilket gor att ménniskor oftast reagerar likartat pa liknande situationer 6ver tid
(Beck, 1967). Se Figur 1 nedan for en modell av Becks schemateori.
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Figur 1. Modell av schemateori (Disner et al., 2011)

Den deprimerade individens scheman fargas ofta av teman kring forlust,
hopploshet, virdeloshet och nedvérdering av sjdlvet (Beck, 1967; Fennell et al., 2004;
Young et al., 2008;). Dessa negativa scheman kan ligga latenta inom individen och
utgora en sarbarhet for depression. Depression utvecklas dock forst nir individen utsitts
for ndgon form av péfrestning, exempelvis forlust av arbete (Beck, 1967; Young et al.,
2008). Foljden av att negativt laddade scheman aktiveras blir en kontinuerlig
forvrangning av inkommande stimuli i1 negativ riktning. Denna forvringning bendmns
som en negativ kognitiv bias, vilken paverkar bdde uppmaérksamhet,
informationsbearbetning och minne. Aven i situationer dir potentiellt negativa stimuli 4r
1 klar minoritet har individen en storre kénslighet for de stimuli som Overensstimmer
med schemat samt en benédgenhet att anpassa stimuli i enlighet med detta (Beck, 1967;
Fennell et al., 2004; Gotlib & Joormann, 2010; Young et al., 2008).

Utifrdn denna negativa kognitiva bias skapas den “depressiva kognitiva triaden”,
vilken innebér att den deprimerade individen har en negativ instillning till sig sjélv, till
sin omvirld och till framtiden. Denna negativa tanketriad leder till sémre méende, vilket
ytterligare bekréftar och forstiarker negativa schemata, ndgot som 1 sin tur paverkar den
kénslomadssiga reaktionen i negativ riktning (Beck, 1967; Fennell et al., 2004).

Negativ kognitiv bias paverkan pa minne

Idag foreligger forskningsstdd for att kognitiv bias pdverkar bearbetning och
uppmérksamhet (for oversikt av forskningen se Gotlib & Joormann, 2010). D& denna
studie framst fokuserar pa fordndringar av kognitiv bias gidllande minne kommer enbart
forskning kring minnesbias hos deprimerade att beskrivas nedan.

Forskningsstodet for negativ bias géllande minne vid depression dr robust (Burt,
Zembar & Niederhe, 1995; Direnfeld & Roberts, 2006; Elliott, Zahn, Deakin &
Anderson, 2011; Gotlib et al., 2004; Gotlib & Joormann, 2010; Leppéanen, 2006;
Mathews & MacLeod, 2005; Matt, Vazquez & Campbell, 1997; Watkins, 2002).
Forskare har borjat finna stod for att deprimerade individer har svarigheter gillande
exekutiva funktioner som inhibition kopplat till arbetsminnet. Detta kopplas till att
deprimerade uppvisar en forlangd bearbetning av negativa detaljer av inkommande
stimuli. Arbetsminnet har begridnsat utrymme for inkommande stimuli och det



uppdateras dérfor kontinuerligt. Exekutiva funktioner som inhibition kontrollerar att
irrelevant information inte upptar del av arbetsminnet. Forskning har gett stod for att
brister 1 inhibition hos deprimerade kan resultera 1 att irrelevant negativ information fér
tilltrade till arbetsminnet samt att informationen kvarstir under lidngre tid. Detta ligger
till grund for dltande reaktioner i relation till negativa hdndelser samt negativ bias
géllande minne och uppmaérksamhet (Gotlib & Joormann, 2010; Mathews & MacLeod,
2005). Exempelvis har studier kunnat visa att deprimerade har mycket svarare for att
frivilligt glomma negativt laddad information jamfort med positiv (Joormann & Gotlib,
2008).

Séledes finns ett betydande stod for negativt laddad minnesbias hos deprimerade
individer. Bristande inhibition gillande arbetsminnet kan da vara en orsak till denna
bias.

Selektiv serotoniniterupptagshimmare (SSRI)

Utvecklingen av SSRI-preparat har pagatt sedan 1950-talet, med 6kad fokusering
pa anvindandet av SSRI-preparat som depressionsbehandling sedan 1960-talet (Nutt,
2002). Enligt forskning tycks deprimerade individer ha for laga halter av serotonin i det
synaptiska mellanrummet. SSRI-preparats funktion &r att 6ka denna méngd
transmittorsubstans. Detta gors genom att preparatet blockerar aterupptagningspumpen,
vilket leder till 6kad koncentration av serotonin i mellanrummet och ddrmed ocksé 6kad
stimulering av postsynaptiska receptorer (Spigset, 2009).

Antidepressiv medicinering ger synbar effekt pa vilmaendet efter 1-2 veckor och
denna effekt blir oftast optimal forst efter en manad (Spigset, 2009). Enligt Harmer
(2008) beror en fordrojning péd att antidepressiv medicinering initierar en kognitiv
fordndring av negativ emotionell bias snarare dn paverkar maendet direkt. Denna
tolkning av inkommande stimuli kréver interaktion med omgivningen for att beféstas,
vilket i sin tur leder till ett 6kat vilmaende for individen Gver tid.

Eventuella biverkningar av SSRI-preparat dr ofta starkast i borjan av
behandlingen. Vanliga biverkningar ar illamaende, oro, rastloshet, somnproblem och
huvudvirk (Spigset, 2009). Det SSRI-preparat som anvidnts i denna studie,
Escitalopram, kan relativt ofta ge ndmnda biverkningar. I Sverige gér Escitalopram
under namnet Cipralex. Mer ovanliga biverkningar av Escitalopram inbegriper
aggression, mani, hallucinationer, sjdlvmordstankar och panikattacker (Cipralex, 2014).

Kognitiv neuropsykologisk teori om depression

Catherine Harmer och kollegor har intresserat sig for den psykologiska
mekanismen bakom framgéngsrik behandling av deprimerade med antidepressiva
preparat (Harmer et al., 2003b; Harmer, Cowen & Goodwin, 2011a). Forskargruppen
har under ett drygt decennium utvecklat en teori som kombinerar ovanstiende
neurokemiska forklaring till depressionssymtom med delar ur Becks schemateori
(Roiser et al., 2012).

Enligt denna teori uppkommer negativa dysfunktionella scheman som ett resultat
av negativ kognitiv bias, vilket i sin tur beror pd neurokemisk obalans gillande
transmittorsubstanser, exempelvis serotonin. Obalansen menar forskargruppen kan ha



bade érftliga och miljomassiga orsaker. Den neurokemiska obalansen leder till en dkad
kdnslighet for negativ inkommande stimuli jimfort med positiv. Individens
informationsbearbetning blir dirmed mer negativt fargad. Denna bias leder over tid till
att individen utvecklar alltmer stabila negativa dysfunktionella scheman, vilka i sin tur
ligger till grund for ytterligare 6kad negativ kognitiv bias. I forlingningen leder detta till
depressiva symtom, i dverensstimmelse med Becks teori (Roiser et al., 2012). For en
modell av Harmer och kollegors teori, se Bilaga 3. Studier har gett stod for att bade
individer med en sannolik sérbarhet for depression samt individer som &terhdmtat sig
frdn depression har en hogre grad av negativ kognitiv bias jamfort med helt friska
individer (Bhagwagar, Cowen, Goodwin & Harmer, 2004; Chan, Goodwin & Harmer,
2007; Hayward, Goodwin, Cowen & Harmer, 2005; Joormann, Talbot & Gotlib, 2007).
Denna skillnad existerar dven da individerna inte dr nedstimda (Harmer et al., 2004;
Hayward et al., 2005).

Utifran ovanstaende studier menar Harmer och kollegor att den neurokemiska
obalansen dr mer sammankopplad med negativ kognitiv bias 4n med nedstdmdhet 1 sig
och att antidepressiv medicinerings funktion dr att reglera obalansen sd att biasen
motverkas. Redan tidigt 1 depressionsbehandling ersétts den tidigare negativa kognitiva
biasen med en mer positiv sddan (Roiser et al., 2012). Individen borjar dérefter tolka
inkommande stimuli mer positivt, vilket via konsolidering genom samspel med
omgivningen, leder till mer funktionella scheman, ndgot som i forlingningen ger ett
okat vilméende (Harmer, 2008). Harmer och kollegor menar att stdd for teorin kan leda
till att undersdkning av huruvida ett preparat paverkar emotionell bearbetning eller ej
kan anvidndas som en god indikator f6r om preparatet ar effektivt for
depressionsbehandling (Harmer et al., 2011a). Forskargruppen har 1 ett flertal studier
undersokt antidepressiv medicinerings paverkan pd bade uppmairksamhetsbias,
bearbetningsbias och minnesbias, med hjdlp av ett flertal olika test (Browning et al.,
2007; Harmer et al., 2003a). For denna studie dr framst resultat fran de studier som
undersokt antidepressiv medicinerings paverkan pa EMT relevanta.

2003 publicerade Harmer och kollegor en studie som visade att friska individer
som fatt en engingsdos av noradrenalindterupptagshimmande (NRI) preparatet
Reboxetin och som testats med EMT kom ihag fler positivt laddade ord jamfort med
deltagare som fatt Placebo. Minnesférmégan for icke sjdlvreferenta ord hade daremot
inte paverkats av medicineringen. Reboxetingruppen uppvisade dessutom signifikant
kortare latenstid (reaktionstid) for att kategorisera positivt laddade ord jamfort med
negativt laddade dn Placebogruppen (Harmer et al., 2003b). Harmer och kollegor har
sedan denna studie undersokt ett flertal olika antidepressiva preparats paverkan pé
bearbetnings- och minnesbias, med varierande resultat (Harmer, Heinzen, O'Sullivan,
Ayres & Cowen, 2008; Harmer et al., 2011b, 2013). Senare studier med Reboxetin har
dock gett fortsatt starkt stod for en positiv paverkan pa emotionell minnesbias (Harmer
et al., 2004, 2009; Miskowiak et al, 2007).

Utover Reboxetin dr SSRI-preparatet Citalopram det preparat Harmer och
kollegor studerat mest. Dessa studier har dock inte givit lika entydiga resultat som
studier med Reboxetin. 2004 presenterade Harmers forskargrupp en studie dir friska
deltagare under 7 dagar fatt antingen Reboxetin, Citalopram eller Placebo och darefter
testats med bland annat EMT. Under dtergivningsmomentet uppkom ingen signifikant
skillnad mellan de tre grupperna géllande antal korrekt atergivna ord. Bada grupperna
som fatt antidepressiv medicinering atergav dock signifikant fler positiva ord
procentuellt sétt &n gruppen som fétt Placebo. Gruppen som fétt Reboxetin uppvisade
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aterigen signifikant kortare latenstider for kategorisering av positivt laddade ord jamfort
med negativt laddade dn Placebogruppen. Deltagarna som fétt Citalopram uppvisade en
liknande men ickesignifikant effekt pa latenstid (Harmer et al., 2004). I en senare studie
framkom att deltagare som fétt en engdngsdos av Citalopram inte presterade signifikant
annorlunda pa EMT 4n deltagare som fétt Placebo, vare sig gillande latenstid eller
atergivning (Browning et al., 2007). Detta resultat bekriftades av ytterligare forskning
2013 (Harmer et al., 2013). 2011 publicerades en jimforelse av friska individer som
antingen fatt 7 dagars administrering av Citalopram eller 7 dagars datoriserad kognitiv
bias-trdning. I denna studie uppstod ingen signifikant effekt av medicineringen under
atergivningsmomentet av EMT. Vid ett igenkdnningsmoment, dér deltagarna fick en
lista med alla ord frdn kategoriseringsmomentet samt lika ménga distraktionsord,
uppkom en relativ men ickesignifikant 6kning av korrekt igenkédnda positiva ord jamfort
med negativa (Browning et al., 2011).

Sammanfattningsvis foreligger ett tydligt stod for en tidig signifikant paverkan
av antidepressiv medicinering pa EMT-resultat vid anvdndning av Reboxetin som
preparat. Vid anvidndning av Citalopram uppkommer ocksd viss paverkan, men dér &r
resultat dock ej lika entydiga.

Tidigare studier visar att Harmer och kollegor har gjort merparten av sina studier
gillande SSRI och emotionell bearbetning pa friska deltagare, nadgot dven foreliggande
arbete anvédnder sig av. Harmer och kollegor (Harmer et al., 2011a) menar att
vetenskapliga studier maste genomforas sd snabbt och under sd kontrollerade former
som mojligt. Anvéndandet av friska deltagare ger enligt forskarna en léttare
rekryteringsprocess och ett undvikande av pagaende eller tidigare farmakologisk
respektive psykologisk behandling. Dértill kan forskarna med friska deltagare undvika
eventuella generella problem inom kognitiv funktion som skulle kunna gora
bedomningen av fordndringar géllande emotionell bearbetning mer komplex. For att
rattfardiga anvindandet av friska deltagare istillet for deprimerade &ar det enligt
forskargruppen viktigt att bevisa att friska individer uppvisar samma kognitiva
forandring som deprimerade. Detta menar Harmer och kollegor att de delvis kunnat gora
(Harmer et al., 2011a).

Det preparat som anvénts 1 denna studie, Escitalopram, har en starkare effekt &n
Citalopram (Cipralex, 2014; Kirino, 2012). Escitaloprams paverkan pd negativ kognitiv
bias har d&nnu undersokts mycket sparsamt. I en studie av Alves-Neto, Guapo, Graeft,
Deakin och Del-Ben (2010) framkom dock att en engangsdos av Escitalopram 10 mg till
12 helt friska manliga deltagare gav en signifikant 6kning gillande igenkdnning av
ledsna ansiktsuttryck. Dessa resultat uppkom utan en signifikant pdverkan av preparatet
pa subjektiv angestskattning. Detta kan innebéra att Escitalopram inledningsvis leder till
okad negativ bias, for att forst senare motverka depressionssymtomen. Resultaten i
denna studie pekar alltsd 1 en annan riktning &n Harmers tidigare forskning, géllande
SSRI-preparats tidiga paverkan pa emotionell bearbetning.

Syfte och hypoteser

Harmer och kollegor har undersokt den kognitiva neuropsykologiska teorin med
ett flertal olika antidepressiva preparat. Denna studie ar en fortsittning pa denna
forskning, med fokus pa SSRI-preparatet Escitalopram och dess pédverkan pa
minnesbias.



Syftet med denna uppsats ar att undersbka om medicinering med SSRI-
preparatet Escitalopram under 3 dagar har en effekt pa negativ kognitiv bias, med
riktning kortare latenstid for kategorisering av positiva ord jamfort med negativa samt
atergivning av fler positiva ord med antidepressiv medicinering dn med Placebo, hos
friska personer.

Uppsatsens hypoteser ar:

Hypotes 1: Medicinering med Escitalopram 20 mg leder till en signifikant
kortare latenstid for kategorisering av positivt laddade ord jamfort med negativt
laddade an medicinering med Placebo.

Hypotes 2: Medicinering med Escitalopram 20 mg leder till signifikant fler
korrekt dtergivna positiva ord dn medicinering med Placebo.

Metod

Deltagare

Tjugotva friska deltagare med medeldlder 29 ér, varav 12 kvinnor och 10 mén,
rekryterades via annonser pd Chalmers Tekniska Hogskola, Psykologiska Institutionen,
likarutbildningen samt Ostra Sjukhuset i Géteborg. Exklusionskriterier for deltagande
var tidigare alternativt pagdende depression eller paniksyndrom, pagiende regelbunden
medicinering med psykofarmaka och/eller pagidende strukturerad psykoterapi, tidigare
erfarenhet av SSRI-preparat, kroppslig sjukdom samt tidsbrist. Kvinnor fick inte vara
gravida under studien.

Innan deltagarna inkluderades fick de genomga en strukturerad telefonintervju
utford av en forskningssjukskoterska. De som inte uppfyllde ndgra exklusionskriterier
under telefonintervjun deltog direfter 1 ett screeningsamtal med en ldkare. Under
screeningsamtalet fick deltagarna muntlig samt skriftlig information om studien,
vartefter deltagarna skrev under informerat samtycke till deltagande. Dérefter
genomfordes en somatisk ldkarundersokning och en standardiserad diagnostisk intervju
(MINI). Detta for att utesluta tidigare psykiatrisk sjukdom, 1 forsta hand depression.
Deltagarna fick ocksé besvara sjdlvskattningsformuldr med syfte att mita depression
och angest.

I Tabell 1 ges en beskrivning av deltagarna vid studiens inledning. Skillnader
mellan grupper var ej signifikant.



Tabell 1

Demografiska karaktdiristika med frekvens (%) eller medelvirde (standardavvikelse)

Placebo Escitalopram
(N=12) (N=10)
Main 5 (41,7 %) 5 (50 %)
Kvinnor 7 (58,3 %) 5 (50 %)
Alder (ér) 29,25 (7,09) 29,10 (8,12)
Hogskoleutbildade 11 (91,7 %) 7 (70 %)

Instrument

I studien anvédndes svenska Overséttningar av Emotional Memory Task (EMT),
Beck Depression Inventory II (BDI-II), State-Trait Anxiety Inventory (STAI-Y) samt
Montgomery—Asberg Depression Rating Scale (MADRS-M).

EMT miter minnesbias och bestar av ett kategoriseringsmoment och ett
atergivningsmoment. Kategoriseringsmomentet utgdérs av 60 ord for
personlighetsegenskaper varav hélften av orden dr extremt sympatiska och hilften &r
extremt osympatiska. Orden presenteras for respondenten pa en dator (Se appendix for
ordlistor). I den engelska versionen visas varje ord under 500 ms. Respondenten ombeds
déarefter s& snabbt och sa riktigt som mojligt kategorisera ordet som sympatiskt eller
osympatiskt. Atergivningsmomentet sker ofta genom fri &tergivning av orden fran
kategoriseringsmomentet (Harmer et al., 2003b) men kan ocksa genomforas i form av
igenkdnning (Browning et al., 2007). I denna studie har enbart atergivning anvints.

Orden 1 EMT é&r himtade fran en studie av Anderson (1968). Anderson gick
inledningsvis igenom 18 000 ord for personlighetsegenskaper. Via ett antal moment
valdes 555 ord ut. Dessa 555 ord rangordnades darefter fran mest sympatiska till minst
sympatiska ord. I denna studie har en svensk Overséttning av EMT anviénts. Orden i
denna svenska version dr hdmtade frdn Andersons originalartikel (1968).
Tillvigagéngssétt dr hdmtat fran Harmer et al. (2003b). I Andersons originaltest
tillfrdgades deltagarna om orden beskrev dem som personer eller ej. I Harmers version
svarar deltagarna istéillet pa om de skulle uppskatta att bli beskriven med ordet eller e;.
Anledningen till denna &ndring ar enligt Harmer et al. (2011a) att sdkerstilla liknande
val av svar mellan grupper vilket skulle mojliggdra undersékningar av reaktionstid och
minne utan inblandning av personens egen uppfattning om sig sjdlv. Om deprimerade
individer tillstar fler negativa ord som beskriver dem &n vad friska personer gor sa ar det
svart att veta om senare skillnader i minne beror pa skillnader 1 uppfattning om sig sjalv
eller pd 6kad inkodning eller aterhdmtning av negativa ord (Harmer et al., 2011a).

I den svenska versionen av EMT valdes de 60 mest sympatiska och de 60 minst
sympatiska orden frdn Andersons lista ut, totalt 120 ord. Dessa ord &versattes fran
engelska till svenska av en legitimerad psykolog. De svenska orden Oversattes darefter
tillbaka till engelska av en Gversittare, sa kallad back translation. Slutligen granskades
de aterOversatta orden av psykologen och en engelsksprikig person. De ord som inte
kom tillbaka som samma ord som i Andersons original justerades och de av dessa ord
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som inte kunde justeras pé ett bra sétt ersattes av andra ord. Darefter skapades tvé listor
av orden, med 60 ord i varje, varav 30 negativa ord och 30 positiva. Orden i respektive
listor matchades utifran ordens lingd, laddning samt hur vanligt forekommande ordet
var (Wicke, 2011).

Den svenska versionen av EMT utprovades pa 69 friska individer av Wicke
(2011). I Wickes studie var 98,4% av deltagarnas beddmningar av ordens laddning
korrekt. Det fanns dock en signifikant skillnad mellan antal korrekta bedomningar av
positiva respektive negativa ord. Deltagarna étergav i medelvirde 6.5 (SD = 1.9)
korrekta positiva ord och 3 (SD = 1.8) negativa ord. Skillnaden mellan antalet tergivna
positiva ord respektive negativa ord var signifikant.

2014 testades den svenska versionens reliabilitet och validitet av Brandell
(2014). Brandells studie visade pa svag positiv korrelation bdde mellan antal korrekt
atergivna negativa ord vid tvé olika testtillfallen (74(28) = .50, p <.01) och antal korrekt
itergivna positiva ord vid tvé olika testtillfillen (r4(28) = .63, p < .01). Aven antal
korrekt &tergivna ord oavsett laddning korrelerade svagt positivt mellan de tva
testtillfallena (754(28) = .55, p < .01). Alla korrelationerna var signifikanta. Studien
undersokte ocksa EMTs validitet som prediktor for depressionsgrad, métt med BDI-II. 1
Brandells studie fanns inget signifikant samband mellan poidng pa BDI-II och vare sig
antal korrekt atergivna negativa ord eller antal korrekt &tergivna positiva ord. Ett
signifikant samband mellan poéng p&d BDI-II och antal atergivna negativa ord kunde
dock konstateras av Wicke (2011). Testets prediktiva validitet dr ddrmed fortfarande
nagot oklar. I Brandells studie (2014) framkom dven att EMT har god specificitet, da
sannolikheten att utifran resultat i EMT korrekt klassas som en person som inte lider av
depression métt med BDI-II var 84%. Det negativa prediktiva vérdet var 92%. Negativ
minnesbias var alltsa ovanligt hos friska deltagare. Sensitiviteten var 50%, vilket kan ha
berott pa studietekniska faktorer som fé deltagare med hdga skattningar i BDI-II.

BDI-II ér ett sjdlvskattningsformuldr avsett for bedomning av forekomst och
grad av depression hos vuxna och ungdomar dldre @n 13 ar. Formuldret bestar av 21
grupper av pastdenden beskrivande symptom vid depression. Pdstdendena inom varje
grupp utgdr svarsalternativ. Respondenten ombeds ringa in det svar inom varje grupp
som bidst beskriver hur hen ként sig de senaste tvd veckorna. Pdstdendena ger
skattningspodng frin 0 till 3. Skattningspodngen summeras till en totalpoéng, som kan
Oversittas till respondentens depressionsgrad; 0-13 = minimal, 14-19 = lindrig, 20-28 =
mattlig, 29-63 = svéir. BDI-II har god reliabilitet och validitet. (Beck, Steer & Brown,
2012)

MADRS-M iér avsett att méta depression och skillnad i depressionssymtom ver
tid 1 samband med depressionsbehandling. MADRS-M ir ett skattningsformuldr som
finns som bade som sjdlvskattning och ”skattning av en annan person”.
Skattningsformuldret innehdller 10 omrdden som ticker in grundsymtomen for egentlig
depression. Vid “’skattning av en annan person” baseras dessa pd en klinisk intervju som
inleds med brett formulerade frdgor kring depressionssymtom hos respondenten for att
sen overgd till mer detaljerade symtomfragor for att skapa underlag for en sa precis
skattning som mojligt. Skattning sker pd en sjugradig skala (0-6). Efter skattning rédknas
en totalpodng ihop, vilken kan Oversittas till grad av depression; 0-6 = fri fran symtom,
7-19 = mild depression, 20-34 = medelsvar depression, 35-60 = svar depression.
MADRS-M uppvisar god reliabilitet och validitet. (Montgomery & Asberg, 1979)

STAI ar ett tviadelat sjdlvskattningsformulér for métning av angest. STAI grundas
1 en modell som skiljer pa trait och state anxiety. Trait anxiety dr enligt modellen en
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relativt stabil beteendemissig disposition att reagera med angest vid mote med hotande
stimuli. State anxiety dr ett overgdende emotionellt tillstind av angest infor upplevd
hotande stimuli (Hedberg, 1972). STAI bestar av 40 péstaenden, varav 20 pastdenden
undersoker trait anxiety (STAI-X) och 6vriga 20 pastdenden undersoker state anxiety
(STAI-Y) (Hill, Musso, Jones, Pella & Gouvier, 2013). I denna studie har enbart STAI-
Y anvénts. For pastdenden géllande state anxiety ombeds respondenten svara utifran hur
hen kénner sig for stunden. Respondentens svar markeras pd en 4-gradig Likertskala.
Utifran svaren skapas ett index for state anxiety (A-State). STAI-Y har visat sig ha god
validitet (Hedberg, 1972).

Tillvigagingssiitt

Studien pagick under tre ménader. Deltagarna deltog vid tre testtillfallen.
Testtillfille 1 (T1) genomfordes kort efter screeningsamtalet. Testtillfdlle 2 (T2)
genomfordes ca en vecka efter T1. Testtillfdlle 3 (T3) genomfordes tio veckor efter T2.
Efter varje testtillfille genomfordes ett lakarbesok. For denna uppsats dr friamst resultat
frdn T1 och T2 é&r relevanta.

Medicinsk behandling. Deltagarna blev via randomisering tilldelade behandling
med antingen Escitalopram 20mg (10 deltagare) eller Placebo (12 deltagare) enligt
dubbelblind design for en period pé 3 dagar. Medicineringen delades ut vid ldkarbesoket
efter T1, 1 for studien sdrskilt framtagna forpackningar med doser for de tre dagarna.
Medicinering inleddes ndgra dagar efter T1. Administrering av ldkemedel genomfordes
av deltagarna sjilva 1 deras hem. Deltagarna instruerades att inta ldkemedlet 07.00 pa
morgonen under behandlingens tre dagar. Infor att deltagarna skulle pabdrja
medicineringen pdmindes de om detta av ansvarig forskare och forskningssjukskoterska.
Dag 2 och 3 av medicineringen genomfordes T2.

Undersokningar och testning. Testtillfdllena genomfordes pd samma sétt varje
géng och pagick under tva dagar. Dag 1 genomfordes fastande provtagning av blod och
likvor samt respirationstest. Dessa test genomfordes av forskningssjukskdterskan. Dag 2
genomfordes drogtest och graviditetstest samt psykologiska test, bland annat EMT. De
psykologiska testerna genomfordes av forskningssjukskdterskan, under handledning av
en erfaren neuropsykolog. Deltagarna fick besvara STAI-Y antingen Dag 1 eller Dag 2.
Under studien besvarade varje deltagare STAI-Y totalt fyra génger. Vid efterfoljande
lakarbesok fick deltagarna bland annat besvara BDI-II och MADRS-M. De somatiska
och psykologiska testningarna samt likarbesoken genomfordes pa Ostra Sjukhuset i
Goteborg. Rummet for den psykologiska testningen var avskalat inrett for att minimera
risken for distraktionsmoment under testningen.

EMT bestod i denna studie av momenten kategorisering och atergivning.
Kategoriseringsmomentet var datoriserat och genomfordes genom att deltagarna fick se
ett ord pa en datorskdrm och ombads kategorisera ordet som positivt eller negativt
laddat. Kategoriseringen gjordes med hjilp av en datormus. Nedtryckning av vénster
musknapp kategoriserade ordet som positivt och nedtryckning av hdger musknapp
kategoriserade ordet som negativt. Kategoriseringen hade en tidsgrins pa 3 sekunder/
ord. Tog deltagaren ldngre tid pd sig markerades bedomningen som ”fel”. Efter
kategoriseringsmomentet fick deltagarna vila 1 5 minuter. Efter vilan genomfordes
atergivningsmomentet, genom att deltagarna ombads att muntligt dterge de ord fran
foregdende moment som de kom ihadg. Forskningssjukskoterskan, tillika testledare,

10



antecknade de atergivna orden manuellt samt spelade in dtergivningen for att sdkerstilla
att inga 4tergivna ord missades. Deltagarna fick ingen information om
atergivningsmomentet forrdn efter vilan. Vid Testtillfille 1 kom orden 1
kategoriseringsmomentet fran Ordlista 1 (Bilaga 1) och vid Testtillfdlle 2 fran Ordlista 2
(Bilaga 2).

Statistisk analys

Beroende variabler 1 de statistiska analyseras var antal korrekt &tergivna ord,
antal korrekt atergivna positiva ord, antal korrekt dtergivna negativa ord, latenstid for
kategorisering av positiva ord, latenstid for kategorisering av negativa ord samt
differensen mellan latenstid for kategorisering av positivt laddade och kategorisering av
negativt laddade ord. I samtliga analyser var Medicinering (Escitalopram eller Placebo)
oberoende faktor. Test av normalférdelning genomfordes pa de beroende variablerna
med Shapiro Wilk-test. Ingen av de beroende variablerna skilde sig signifikant frin
normalfordelning. Data analyserades med envégs oberoende variansanalys (ANOVA).
Signifikansnivan sattes till < .05. Samtliga statistiska analyser utférdes med hjilp av
programvaran SPSS 22.

Resultat

Subjektiv skattning av miende

Escitalopram hade ingen signifikant paverkan pd BDI-II, MADRS-M eller STAI-
Y (p > 0,10 pa alla jamforelser) (se Tabell 2 for beskrivning av resultat pa
skattningsformuldr under studien). Ett fital deltagare uppvisade dock en fordndring. I
samband med medicineringen hade en deltagare ur Escitalopramgruppen 18 poing pa
BDI, vilket kan dversittas till lindrig depression. Vid 6vriga skattningar hade deltagaren
mycket laga resultat pd BDI-II (0-2 podng). En annan deltagare som fatt Escitalopram
hade i samband med medicinering 7 podng pd MADRS-M, vilket kan Gversittas till
mild depression. Samma individ hade dock vid samma tillfdlle 8 poéng pa BDI-II, vilket
Oversitts till minimal depressionsgrad. Vid 6vriga skattningstillfallen hade deltagaren 0
poing pA MADRS-M och mycket laga resultat p4 BDI-II (0-1 podng). Tre deltagare ur
Escitalopramgruppen uppgav i samband med medicineringen obehagskédnslor sdsom
otrygghet, oro, skakighet och obeslutsamhet pd STAI-Y.

11



Tabell 2

Subjektiv skattning av mdende hos deltagarna innan och under 3 dagar av randomiserat fordelad
dubbelblind behandling med Escitalopram eller Placebo med medelvirden av podng pd
skattningsformuldr och (standardavvikelse)

Placebo Escitalopram

(N=12) (N=10)

Edre Under Edre Under
BDI-II 1,27 (1,68) 1,00 (1,41) 1,00 (1,89) 3,90 (5,82)
MADRS-M 0,27 (0,47) 0,45 (0,82) 0,20 (0,42) 1,00 (2,21)
STAI-Y 26,67 (4,89) 26,17 (4,43) 24,89 (3,52) 28,60 (7,24)

Latenstid - EMT kategoriseringsmoment

Gruppen som fick Placebo hade i medelvirde en latenstid for kategorisering av
positiva ord pa 1001,08 millisekunder (SD = 199,48) och en latenstid for kategorisering
av negativa ord pa 1134,16 millisekunder (SD = 235,00). Gruppen som fick
Escitalopram hade 1 medelvirde en latenstid for kategorisering av positiva ord pa
1174,80 millisekunder (SD = 320,83) och en latenstid for kategorisering av negativa ord
pa 1330,10 millisekunder (SD = 304,85). Det fanns ingen signifikant skillnad mellan
grupperna géllande latenstid for kategorisering av positiva ord, F(1, 20) = 2,41, p =
0,14. Det fanns inte heller ndgon signifikant skillnad mellan grupperna gillande
latenstid for kategorisering av negativa ord, F(1,20) = 2,90, p = 0,10. Slutligen fanns
det ingen signifikant skillnad mellan grupperna géllande differensen mellan latenstid for
kategorisering av positivt laddade ord och latenstid for kategorisering av negativt
laddade ord jamfort med Placebo, F(1, 20) = 0,20, p = 0,66.

EMT - dtergivningsmoment

Placebogruppen étergav 1 medelvirde 11,33 (SD = 4,96) korrekta ord och
Escitalopramgruppen étergav i medelviarde 10,00 (SD = 4,27) korrekta ord. Det totala
antalet korrekt dtergivna ord vid T2 skilde sig inte signifikant mellan grupperna, F(1,20)
= 0,45, p = 0,51. Deltagarna som fick Escitalopram atergav i medelvérde 3,80 (SD =
2,90) korrekt positiva ord och 3,20 (SD = 1,93) korrekt negativa ord. Deltagarna som
fick Placebo atergav i medelvérde 4,83 (SD = 3,51) korrekt positiva ord och 3,58 (SD =
2,31) korrekt negativa ord. Det fanns vid T2 ingen signifikant skillnad mellan grupperna
géllande vare sig antalet korrekt atergivna positiva ord, F(1, 20) = 0,55, p = 0,47, eller
antalet korrekt dtergivna negativa ord, F(1, 20) = 0,17, p = 0,68. I enlighet med Harmer
et al. (2004) undersoktes skillnad mellan grupperna gillande procentandel positivt
laddade ord av det totala antalet korrekt atergivna ord vid T2. Inte heller denna analys
gav en signifikant skillnad grupperna emellan, F(1, 20) = 0,38, p = 0,54.

Det upptécktes under databearbetning att 6 av 22 deltagare dtergav fler negativt
laddade ord &n positiva vid T2. Vid T1 var det 2 av 22 deltagare som &tergav fler
negativt 4n positivt laddade ord. Overvikt av en viss typ av ord (positiva eller negativa) i
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det totala antalet korrekt &tergivna ord definierades som “Typ av bias”. For att

2
undersoka om typ av bias skilde sig signifikant mellan T1 och T2 gjordes ett x -test.
Testet visade pé en signifikant skillnad géllande typ av bias mellan de tva testtillfdllena,

2
(x (4) =9,75, p = 0,04). For att undersoka om denna skillnad berodde pd medicinering

2
gjordes dnnu ett y -test, denna gang med variablerna Bias vid T2 och Medicinering.
Testet visade dock att det inte fanns ndgon signifikant skillnad mellan grupperna

2
gillande minnesbias vid T2, (y (2) =1,52, p =0,47).

Diskussion

Syftet med denna studie var att undersoka SSRI-preparatet Escitalopram
eventuella paverkan pa emotionell minnesbias hos friska personer, testat med EMT. Den
forsta hypotesen var att de deltagare som tagit Escitalopram 20 mg skulle uppvisa
signifikant kortare latenstider for kategorisering av positivt laddade ord jamfort med
negativt laddade an deltagare som étit Placebo. Den andra hypotesen var att deltagare i
Escitalopramgruppen skulle aterge signifikant fler korrekt positivt laddade ord én
deltagare 1 Placebogruppen.

Latenstid - EMT kategoriseringsmoment

Det fanns inga signifikanta skillnader mellan de deltagare som fatt Escitalopram
och de som fétt Placebo rdrande latenstid for kategorisering av positiva ord eller
kategorisering av negativa ord. Medicinering med Escitalopram resulterade inte heller i
en signifikant skillnad vad det giller differensen mellan latenstid for kategorisering av
positivt laddade ord och kategorisering av negativt laddade ord jamfort med
medicinering med Placebo. Det gér ddrmed att anta att medicinering med Escitalopram
inte leder till signifikant kortare latenstid for kategorisering av positivt laddade ord
jamfort med negativt laddade @n medicinering med Placebo. Hypotes 1 fick ddrmed
inget stod. Detta gar i linje med tidigare studier pa omrddet, som inte heller de gett stod
for en signifikant effekt av SSRI-preparat pd latenstider vid EMT (Browning et al.,
2007; Harmer et al., 2004).

En faktor som forsvarar tolkning i foreliggande studie ar forknippad med att det
under kategoriseringsmomentet uppstod tekniska problem som kan ha paverkat resultat.
Programmering innebar att datorn inte kunde uppfatta kategoriseringar gjorda inom de
forsta millisekunderna. Néigra deltagare kategoriserade for snabbt for datorn. Dessa ord
markerades darfor som “fel”, &ven om bedomningen var ritt, och latenstiden markerades
som maxtid (3 sekunder). Dessa individer fick ddrmed léngre latenstid &n vad de hade
haft om datorprogrammeringen for kategoriseringsmomentet varit annorlunda. Detta fel
paverkade 12 kategoriseringar. Av dessa 12 gidllde dock 10 av kategoriseringarna
negativt laddade ord, vilket gjorde framfor allt medellatenstiden for negativt laddade
ord storre. Hade kategoriseringsmomentet fungerat felfritt skulle latenstiden {or
kategorisering av dessa 10 negativt laddade ord sannolikt ha varit kortare dn 3 sekunder.
Detta hade i sin tur minskat medellatenstiden for kategorisering av negativt laddade ord
och skillnaden mellan medellatenstiden for positivt laddade ord respektive negativt
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laddade hade blivit mindre dn vad den var nu. D4 skillnaden trots felprogrammeringen
inte blev signifikant har denna felkilla ingen avgérande effekt pé provningen av hypotes
1.

EMT - dtergivningsmoment

Escitalopramgruppen atergav inte signifikant fler positivt laddade ord é&n
Placebogruppen. Det fanns inte heller ndgon signifikant skillnad rérande procentandelen
korrekt atergivna positivt laddade ord. Hypotes 2 fick ddrmed inget stod. Detta resultat
star 1 motsats till Harmer et al. (2004), dar gruppen som fick Citalopram atergav
signifikant storre procentandel positivt laddade ord jamfort med negativt laddade &n
Placebogruppen. Studierna skiljer sig dock &t vad det giller tidsperioden deltagarna
intog preparaten. I Harmer et al. (2004) intog deltagarna antidepressiva preparat eller
Placebo under 7 dagar, till skillnad frén denna studies 3 dagar. Andra studier av Harmer
och kollegor har visat att Citalopram inte ger signifikant effekt p4 EMT vid kortare
perioder av medicinering (Browning et al., 2007; Harmer et al., 2013). Detta skulle dven
kunna gélla for Escitalopram och diarmed vara en orsak till studiernas motsdgande
resultat. Escitalopram har dock en starkare effekt &n Citalopram (Kirino, 2012), sa
tillforlitliga slutsatser angéende Escitaloprams effekt over tid utifran resultat med
Citalopram é&r svara att gora. Studier som specifikt studerar kopplingen mellan
emotionell bearbetning och behandling med Escitalopram under ldngre tidsperioder &n 3
dagar behovs for att fa storre klarhet i frdgan. Enligt min vetskap finns det for
ndrvarande inga saddana studier.

Minnesbias

Det kanske mest intressanta fyndet 1 denna studie dr den signifikanta 6kningen
av negativ minnesbias, mellan T1 och T2, sett over hela gruppen. Den blir &n mer
intressant da orsaken till 6kningen fortfarande dr oklar. I Alves-Neto et al. (2010)
uppvisade de deltagare som fatt Escitalopram en signifikant 6kad bias for igenkdnning
av ledsna ansiktsuttryck. Statistisk analys visar dock att det 1 denna studie inte finns
ndgon signifikant koppling mellan negativ minnesbias och medicinering med
Escitalopram. Individerna med negativ minnesbias vid T2 hade dessutom mycket ldga
resultat pd bade BDI-II, MADRS-M och STAI-Y. Deras minnesférméga kan alltsa inte
antas ha péaverkats av 6kade depressions- eller dngestsymtom.

Om man tilliter sig att spekulera kring detta ovéntade resultat sa kan
fordelningen av antalet deltagare med minnesbias mellan grupperna vara intressant. Av
de 6 deltagare som har en negativ minnesbias vid T2 har 4 stycken fétt Escitalopram och
2 stycken fatt Placebo. Antalet Escitalopramdeltagare med negativ bias dr alltsa dubbelt
sd stort som antalet Placebodeltagare. En mdjlighet dr att det finns en effekt av
Escitalopram med riktning 6kad negativ minnesbias men att denna studies deltagargrupp
ar for liten for att effekten skall bli signifikant. Detta skulle 1 sa fall verensstimma med
resultaten fran Alves-Neto et al. (2010).
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Tidigare forskning

Sammanfattningsvis ger resultaten 1 denna studie inte stod for Harmer och
kollegors teori géllande kopplingen mellan antidepressiv medicinering och emotionell
bearbetningsforméga. Under drygt ett decennium har denna teori forsokt att beldggas
med varierande resultat. Jag anser att den kognitiva neuropsykologiska teorin (Roiser et
al., 2012) &r problematisk utifrdn tvd perspektiv. For det forsta uppfattar jag det som
bedréigligt att basera en teori géillande deprimerade i huvudsak pa studier med friska
deltagare. I Harmer et al. (2009) framfors hypotesen att friska respektive deprimerade
individer psykologiskt reagerar pd samma sitt vid behandling med antidepressiva
preparat. Av forskningstekniska skil har dock enbart gjort en studie med utgangspunkt 1
teorin med deprimerade deltagare genomforts (Harmer et al., 2009). Den studien gav
stod for en signifikant effekt av antidepressiva pa emotionell minnesbias hos de
deprimerade deltagarna, vilket ger stod for Harmers och kollegors ovanstdende hypotes.
Men det forefaller tveksamt att gora teorigrundande generaliseringar kring likheter
géllande antidepressiv medicinerings effekt pa friska respektive deprimerade individer
pa underlag av en studie. Ska teorin kunna anvidndas exempelvis for att ldttare hitta
effektiva antidepressiva preparat, vilket dr en férhoppning (Pringle et al., 2011), maste
beliggen for teorins giltighetsgrad som beskrivande neuropsykologin bakom
antidepressiv behandlingseffekt pa deprimerade individer bli fler. I annat fall kommer
teorins kliniska relevans for depressionsbehandling att forbli tveksam.

For det andra finns det en viss diskrepans mellan teorins ansats att forklara alla
antidepressiva preparats psykologiska verkan och faktiska studieresultat. Hypotesen
géllande en mycket tidig effekt av antidepressiv medicinering pd emotionell bearbetning
testat med EMT har framst fétt stod 1 studier dir NRI-prepatatet Reboxetin anvénts som
medicinering. I studier med SSRI-preparat, som Citalopram och Escitalopram, fér
hypotesen framst stod vid ldngre behandlingsperioder. EMT ér forvisso inte det enda test
av emotionell bearbetning som forskargruppen baserar den kognitiva neuropsykologiska
teorin pd och vid studier diar SSRI-preparats effekt pd kategorisering av emotionellt
laddade ansiktsuttryck har undersokts har signifikanta effekter uppstatt dven vid en
engdngsdos av likemedlet (Browning et al., 2007; Harmer et al., 2003a). Det dr likvél
problematiskt att teorin i nuldget varken lyfter eller forklarar skillnader mellan olika
preparats verkan pa olika tester av emotionell bearbetning. I mina 6gon kan detta
sannolikt sidnka teorins relevans for fraigan om antidepressiv medicinerings psykologiska
mekanism.

Resultaten frdn denna studie samt Alves-Neto et al. (2010), dir medicinering
med Escitalopram ger rakt motsatt effekt jamfort med den effekt den kognitiva
neuropsykologiska teorin beskriver, dr ocksi potentiellt problematiska. Annu har
mycket fa studier gjorts pa kopplingen mellan Escitalopram och emotionell bearbetning
och deltagarantalet i bdde denna och Alves-Neto et als studie ar litet. Underlaget for
kritik géllande Harmer et als teori baserat pa dessa tvd studiers resultat dr dédrmed
begrinsat. Likvél, 1 Sverige gar Reboxetin under namnet Edronax och 2014 fick 0,02%
av svenska befolkningen 1 aldersgruppen 15-44 ar Edronax utskrivet till sig. Detta kan
jamforas med att 0,9% fick Escitalopram utskrivet (Socialstyrelsen, 2015). Det ar vért
att uppmirksamma att ett preparat som skrivs ut till fler personer dn Reboxetin
eventuellt har en helt motsatt effekt an den Harmer och kollegor beskrivit i sin teori
(Roiser et al., 2012). Om forskningen géllande Escitalopram och emotionell bearbetning
fortsétter att ge denna typ av resultat kan teorin behdva revideras, for att behélla klinisk
relevans.
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Begransningar

Deltagarna 1 denna studie har genomgétt en noggrann selektionsprocess och &r
helt friska bade fysiskt och psykiskt. Darmed skiljer de sig frdn normalvariationen i den
ovriga befolkningen. Detta dr ett faktum som &r viktigt att ha med sig nér resultaten
utvirderas. Det dr ocksa problematiskt att deltagarantalet i grupperna skiljer sig at, nagot
som &r forknippat med forskningstekniska faktorer som tillforlitlighet 1 datainsamling
tidigt 1 studien. Det finns en mojlighet att denna skillnad har paverkat resultatet sa att
mindre skillnader mellan grupperna uppkommit, &n vad det hade varit om grupperna var
jamnstora. Eventuellt hade ytterligare deltagare i Escitalopramgruppen kunnat bidra till
att effekter av likemedlet som i denna studie inte tydligt framkom hade framtritt. Detta
knyter ocksé an till begransningen i det faktum att det totala deltagarantalet var relativt
litet. Som redan ndmnts angdende minnesbias kan det finnas subtila effekter av
medicinering med Escitalopram som blir tydliga forst vid storre deltagarantal. En effekt
av medicineringen som i denna studie endast upptrddde hos en av de tio deltagarna i
Escitalopramgruppen och dérfor inte blev signifikant, skulle i en storre deltagargrupp
kunna visa sig upptrdda hos var tionde individ som intar Escitalopram och dirmed
sannolikt ses som en signifikant effekt av preparatet.

Ytterligare en begrdnsning i studien, med avseende pd mdjligheten till jamforelse
med Harmer et al. (2004), &r att det finns skillnader rérande orden i ordlistorna mellan
den tidigare studiens EMT och det EMT som anvints i denna studie. Detta beror pé att
det EMT som anvinds av Harmer och kollegor dr patenterat och ej kunde anvéndas i
denna studie. Detta dr en potentiell felkdlla som kan ha paverkat resultat. Dock é&r
proceduren for EMT i denna studie och Harmer et als forskning identisk och den
svenska versionen av EMT har uppvisat bide validitet och reliabilitet vid méitning av
emotionell bearbetningsférmaga. Det far dérfor anses som troligt att konsekvenserna av
skillnaden mellan testerna gillande resultat &r forsumbara.

Slutsatser

Slutsatsen av detta arbete dr att medicinering med Escitalopram 20 mg, jamfort
med medicinering med Placebo, varken leder till signifikant kortare latenstid for
kategorisering av positivt laddade jamfort med negativt laddade ord eller signifikant fler
korrekt atergivna positivt laddade ord. Dessa resultat motsédger delvis tidigare resultat pa
omradet antidepressiv medicinerings paverkan pa emotionell bearbetning. I studien
finns ocksa resultat som eventuellt 6verensstimmer med andra studiers resultat géllande
specifikt Escitalopram paverkan pd emotionell bearbetning, resultat som gar i rakt
motsatt riktning jaimfort med tidigare forskning pa omradet. En ytterligare slutsats ar att
den kognitiva neuropsykologiska teorin har vissa problematiska inslag som kan behdva
atgérdas for att sékerstélla klinisk relevans for depressionsbehandling.
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Bilaga 3 — Modell av kognitiv neuropsykologisk teori (Roiser et al., 2012)

Antidepressiv medicinerings psykologiska mekanism Kognitiv neuropsvkologisk modell for depression

Miljomaéssig paverkan pa
monoamindverforing (t.ex. att
bli uppsagd,

/

Neurokemisk obalans géllande
transmittorsubstanser 1 hjirnomraden
inblandade i emotionell bearbetning

- Genetisk paverkan pa
Blocker}ng av aterupptagspumpen monoamindverforing
— Okad koncentration av \

transmittorsubstans i det synaptiska

Sankt kanslighet for negativ
inkommande stimuli och hojd

kénslighet for inkommande positiv Okad kinslighet for negativ inkommande stimuli jamfort med positiv
inkommande stimuli, kopplat till férdndrad neurokemisk balans 1

Forsdmrad kognitiv kontroll 6kar

Konsolidering av positiv bias i i ‘ ) e
sarbarhet for negativ affektiv bias samt

samspel med omgivning

DYSFUNKTIONELLA NEGATIVA SCHEMAN

FUNKTIONELLA POSITIVA SCHEMAN

Okad mottaglighet for negativ stimuli jimfért med positiv stimuli (negativ
kognitiv bias som paverkar uppmérksamhet, minne och bearbetning)
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