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Bioteknologirådet er eit frittståande, 
regjeringsoppnemnd organ, og vart første 
gong oppnemnd i 1991. Rådet er heimla i 
lov om humanmedisinsk bruk av biotekno-
logi m.m. (bioteknologiloven) og lov om 
framstilling og bruk av genmodifiserte 
organismar.  

Bioteknologirådet gir råd i saker som gjeld 
bruk av bio- og genteknologi i samband 
med menneske, dyr, plantar og mikro-
organismar. Rådet skal óg tilby informasjon 
og skape debatt. I vurderingane sine skal 
rådet særleg leggje vekt på dei etiske og 
samfunnsmessige konsekvensane ved  
bruk av moderne bioteknologi.

Bioteknologirådet har 15 medlemmer og 
fem vararepresentantar som er oppnemnde 
for perioden 2019-2023. I tillegg inviterast 
seks departement til møta som observatørar.  
For 2021 har Bioteknologirådet eit budsjett 
på 12,4 millionar kroner.  
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Ved genterapi sett ein inn nytt genetisk 
materiale inn i celler for å korrigere genfeil 
som fører til sjukdom. Det er viktig at 
behandling byrjar tidleg. Illustrasjonsfoto: 
iStock. 
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Med stadig mer kunnskap om 
hvordan genene våre fungerer, og  
i noen tilfeller ikke fungerer, har 
forskere også funnet frem til nye 
metoder for å behandle og forebygge 
sykdom. Genterapi og andre avan-
serte terapier brukes i dag for å fore- 
bygge eller behandle sykdom, og 
metodene har gitt nytt håp til pasienter 
som tidligere ikke har hatt noen 
effektiv behandling.

Det har kommet nye genterapier for ulike 
former for kreft, blindhet, blodsykdommer 
og immunsvikt. Noen er allerede i bruk, 
andre terapier er under klinisk utprøving. 
Vi ønsker de medisinske fremskrittene vel-
kommen, men muligheten til å påvirke 
kroppens biologiske funksjoner og gjøre 
genetiske endringer i mennesker byr også 
på etiske utfordringer. 

Avanserte terapier gjør det mulig å gjøre 
noe med årsaken til sykdom, ikke bare å 
behandle symptomer, men hver behandling 
må skreddersys til sykdommen den skal 
virke mot eller pasienten den skal virke i. 
Men jo mer spesifikk terapien må være, 
desto mindre er pasientgruppen for hver 
enkelt terapi. Det byr på utfordringer for de 
som skal prioritere hvilke legemidler som 
skal finansieres av det norske helsevesenet. 

Legemidler som er laget til en liten gruppe 
pasienter gir færre å fordele kostnader til 
utvikling på og hver enkelt dose kan bli meget 
kostbar. Hvis terapien virker, og alvorlig 

sykdom kan unngås, er regnestykket enkelt, 
men små pasientgrupper gir også usikkerhet 
om hvor effektive legemidlene er. Til vanlig er 
det en kontrollgruppe i kliniske utprøvinger, 
men med få pasienter er ikke det alltid mulig 
eller ønskelig. Hvordan skal man da vurdere 
effekt av en behandling? Og hvordan kan 
man vite at effekten vil vedvare, på legemid-
ler som er relativt nye? 

I genterapiens begynnelse var det store 
forhåpninger om at genterapi skulle kunne 
kurere sjeldne, arvelige sykdommer og flere 
krefttyper, men etter et dødsfall i en klinisk 
utprøving og flere som fikk leukemi, ble det 
brått slutt på kliniske forsøk. I dag vet man 
mer om hvordan avanserte terapier virker, 
men vi må også vite at behandlingen er 

trygg. Vet vi at det kun er cellene vi ønsker 
å behandle som blir endret eller skjer det 
også endringer andre steder i genomet? Vet 
vi om effekten er varig? Vet vi om de gene-
tiske endringene som gjøres ikke vil gå over 
i kjønnsceller, og at det dermed er snakk 
om arvelige genetiske endringer?

Med tiden kan det også komme gentera-
pier som kan endre kroppslige egenskaper 

som ikke er knyttet til sykdom – for eksempel 
ved å øke muskelmasse eller oksygenopp-
tak – eller ved å bremse aldringsprosessen. 
De genetiske endringene vil også kunne 
være arvelige, hvis man gjør endringer i 
kjønnsceller. Da blir det enda viktigere å ha 
klare regler for hva slags behandlinger som 
skal være tillatt, hvem som skal kunne få 
dem, og hvem som skal kunne tilby dem.

 

kommentar

» Avanserte terapier 
gjør det mulig å gjøre 

noe med årsaken 
til sykdom.

Genterapi 
– nye muligheter og nye utfordringer
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Hva er egentlig genterapi?

GENTERAPI ER EN HELT NY MÅTE  
å behandle sykdom på og gir nytt håp om 
behandling for en rekke tilstander. Med 
genterapi kan man blant annet erstatte et 
gen som ikke fungerer eller skru av et gen 
som gir sykdom. 

To nye, revolusjonerende genterapier 
har nylig kommet på listen over behandlin-
ger som det norske helsevesenet vil betale 
for; Zolgensma (spinal muskelatrofi, SMA) 

og Luxturna (arvelig synstap). Vi skal se 
nærmere på hvordan disse to genterapiene 
fungerer.

Fjerne årsak til sykdom 
I genene våre ligger oppskriften på protei-
ner, viktige byggesteiner som utfører de 
mange funksjonene som må til for at cel-
lene og kroppen vår skal fungere. Noen 
ganger oppstår det feil i genene, og det kan 

gjøre at viktige proteiner enten ikke blir 
produsert, eller blir feildannet. Dette kan 
føre til sykdom. Slike genfeil kan være ned-
arvet, eller de kan oppstå spontant i noen 
av kroppens celler i løpet av livet.  

Konvensjonelle legemidler kan noen 
ganger erstatte et protein som mangler 
eller som er feilprodusert, men for en del 
sykdommer har slik behandling vist seg 
vanskelig og lite effektivt.   

I høst sa Norge ja til å betale for det som kalles verdens 
dyreste medisin, genterapien Zolgensma. Med hva er egentlig 
genterapi, og hvordan fungerer det?

Av: Stine Hufthammer Indrelid og Eirik Joakim Tranvåg

Ved genterapi setter man nytt genetisk materiale inn i celler for å korrigere genfeil som fører til sykdom. Det er viktig at behandling begynner tidlig. 
Illustrasjonsfoto: iStock
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Gener med feil
Pasienter med muskelsykdommen SMA har 
en genfeil i det som heter SMN1-genet, noe 
som gjør at de motoriske nervecellene i 
ryggmargen ikke produserer nok SMN-pro-
tein. Dette fører til at cellene dør og musk- 
lene gradvis svekkes. Zolgensma motvirker 
dette ved å sette inn DNA med oppskriften 
for SMN1-genet i cellene, slik at cellene kan 
produsere proteinet som mangler. 

Luxturna er en genterapi mot arvelig 
synstap som skyldes feil i RPE65-genet. 
Denne genfeilen gjør at synet gradvis svek-
kes. Behandlingen tilfører DNA med opp-
skriften for en fungerende versjon av genet 
inn i synsceller på baksiden av øyet, under 
netthinnen. Dermed kan cellene i netthin-
nen selv produsere proteinet som mangler. 
Det vil bremse synstapet, og for mange 
også forbedre synet. 

For begge behandlingene, og andre gen-
terapier, er det viktig at behandling settes i 
gang tidlig i sykdomsforløpet. For Zol-
gensma er det i hovedsak barn under seks 

måneder som er aktuell for behandling, og 
disse vil få diagnosen tidlig ettersom SMA 
nylig ble en del av nyfødtscreeningen i 
Norge. Arvelig synstap vil også som regel 
oppdages tidlig, gjennom synsundersøkel-
ser på helsestasjon. Ofte ser disse barna godt 
de første årene og Luxturna vil først bli 
aktuelt når synet svekkes i rundt 10-års 
alderen. Hvor mye det norske helsevesenet 
skal betale for disse genterapiene er ukjent, 
men prisen før rabatt for Zolgensma er rundt 
27 millioner kroner for én behandling. Les 
mer om godkjenning og vurdering på side 7.  

Avanserte terapier	
Avanserte terapier er en samlebetegnelse på 
nye typer behandlinger som blant annet 
inkluderer genterapier. I genterapier som 
Zolgensma pakkes det genetiske materialet 
med «erstatningsgenet» inn i et ufarlig 
virus (også kalt virusvektor) som så gis 
direkte inn i pasienten (in vivo). Det genetiske 
materialet fraktes inn i cellekjernene av cel-
lenes egne transportsystemer, og dermed blir 

den riktige oppskriften til SMN-proteinet 
igjen tilgjengelig for cellene. For andre typer 
genterapi, som immunterapien CAR-T mot 
kreft, kombineres genterapi og celleterapi. 
Først tar man immunceller ut av kroppen (ex 
vivo). Deretter bruker man en virusvektor til 
å sette genetisk materiale inn i pasientens 
immunceller slik at de kjenner igjen kreftcel-
lene. Til slutt tilbakeføres disse modifiserte 
immuncellene til pasienten. Pasientens 
immunforsvar blir da genetisk program-
mert til å bekjempe kreftcellene i sin egen 
kropp.

Optimisme og tilbakeslag
Å bruke virusvektor til å transportere det 
genetiske materialet inn i cellene, var også 
sentral i utviklingen av de første genterapi-
ene som ble testet på mennesker i 1990-
årene. Genterapifeltet ble imidlertid 
rammet av flere alvorlige tilbakeslag nesten 
før det var kommet i gang. Noen av behand-
lingene som ble testet ut viste seg å ha dårlig 
effekt, og flere pasienter utviklet alvorlige 
bivirkninger etter å ha blitt behandlet med 
datidens genterapi. En 18-åring som deltok i 
en klinisk studie døde da han fikk en kraftig 
immunrespons mot virusvektoren som var 
brukt til å føre genterapien inn i cellene hans. 

Men i tiden som har gått siden gentera-
piens begynnelse på 1990-tallet har man 
fått mye ny kunnskap både om menneskets 

» Avanserte terapier er en samlebetegnelse 
på nye typer behandlinger som blant annet 

inkluderer genterapier.

Avanserte terapier

Genterapi: overføring av nytt genetisk 

materiale til mennesker for å reparere 

eller erstatte et defekt gen.

Celleterapi: celler som blir gitt til 

mennesker for å behandle sykdom.

Vevsterapi: celler eller vev som blir gitt 

til mennesker for å reparere eller 

erstatte vev eller organer.In vivo genterapi: 1. En virusvektor med genetisk materiale gis direkte til pasienten.
Ex vivo genterapi: 1. Celler hentes ut fra pasienten. 2. En virusvektor med genetisk materiale 
modifiserer cellene. 3. De genmodifiserte cellene gis tilbake til pasienten. Figur: Eirik Joakim Tranvåg.

>>
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genom og den genetiske bakgrunnen for 
sykdom. Samtidige har det blitt jobbet med 
å finne tryggere og mer effektive metoder 
for å få genterapien inn i cellene. Som et 
resultat av denne prosessen har man fått 
disse nye genterapiene som nå er godkjent, 
og en lang rekke andre genterapier er under 
utprøving og utvikling.  

Genredigeringsterapi
I 2012 beskrev de to forskerne Emanuelle 
Charpentier og Jennifer Doudna en ny 
metode for å gjøre endringer i genene der 
de er; genredigering med Crispr. Metoden 
blir omtalt som en gensaks som ved hjelp av 
et protein, Cas-9, kan brukes til å klippe og 

redigere på et ønsket sted i genomet. Dette 
kan løse utfordringene med at genterapier 
som bruker virus for å transportere inn et 
«erstatningsgen» setter dette inn på et til-
feldig sted i genomet, eller at genet blir lig-
gende utenfor genomet og derfor kun gir 
midlertidig effekt. 

Slik genredigeringsterapi gir også flere 
fordeler: Der man ved førstegenerasjons 
genterapier kun kan gjøre en type modifi-
kasjon - nemlig å sette inn nytt genetisk 
materiale i celler, gir genredigering flere 
muligheter. Man kan for eksempel «skru 
av» en genvariant som gir sykdom eller 
gjøre mindre korreksjoner i en gensekvens 
i cellene. Når en bruker genredigering på 
denne måten endrer man genomet i cellen 
permanent.

I august i år kom resultatene av en 
studie der nettopp genredigering ble brukt 
direkte i pasienter. Pasientene hadde en 
livstruende leversykdom hvor en genfeil 
fører til overproduksjon av et protein som 
heter transtyretin, som hoper seg opp i 
nerveceller og hjertevev. Forskerne pro-
grammerte Crispr-Cas9-proteinet til å 
kjenne igjen og endre genfeilen i lever- 
cellene. Genredigeringsterapien ble gitt 

intravenøst til seks pasienter, i en engans-
behandling, og resultatene av studien viste 
at terapien ble tatt opp av levercellene. Alle 
seks pasienter hadde tydelig lavere nivåer 
av det feildannede proteinet etter behand-
ling og ingen av pasientene fikk alvorlige 
bivirkninger. Forskerne bak studien 
understreker imidlertid at pasientene skal 
følges opp over lengre tid.

Utrydde arvelig sykdom?
Men hva med å bruke genterapi for å ta 
vekk genfeil også i kjønnsceller, slik at en 
alvorlig, arvelig sykdom ikke lenger vil gå i 
arv? Med genredigering er det teknisk 
mulig å korrigere genfeil i befruktet egg 
som skal danne nye individer. Samtidig 
reiser en slik endring av arvelige genetiske 
egenskaper i mennesker mange nye og van-
skelige etiske problemstillinger. Hvordan 
vet vi at slik behandling er trygg? Når kan 
vi vite det? Hvordan kan et ikke-eksiste-
rende individ samtykke til behandling? 
Nok en gang er det tydelig at de mulighe-
tene som ny medisinsk bioteknologi gir oss 
også fører til nye etiske utfordringer. Du 
kan lese mer om den internasjonale debatten 
rundt dette på side 9.    

Den første genterapien som ble godkjent 

i Norge var mot barneleukemi. Emily 

Whitehead var det første barnet i verden 

som fikk behandlingen. Hun er fortsatt 

kreftfri i dag, ni år senere.  

Faksimile: GENialt 3/2015

>> Hva er egentlig genterapi?

» Med genredigering 
er det teknisk mulig å 
korrigere genfeil i be- 
fruktet egg som skal 
danne nye individer.
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Nye genterapiar utfordrar 

prioriteringssystemet

I HAUST VART Zolgensma, ein genterapi 
mot muskelsjukdommen spinal muskel- 
atrofi, godkjend av Beslutningsforum til 
bruk i den offentlege helsetenesta i Noreg. 
Då hadde medisinen allereie vore på mark-
naden i over eit år utan at sjukehuslegane 
kunne gi den til pasientane sine. Godkjen-

ning var den første der ein resultatbasert 
prisavtale vart tatt i bruk, noko som gjorde 
det mogleg å godkjenne det som har vore 
omtala som verdas dyraste medisin.

Genterapiar og andre såkalla avanserte 
terapiar (ATMP) nyttar heilt nye metodar 
og kan potensielt revolusjonere behandling 

av mange sjukdommar. Likevel  er dei lege-
middel som alle andre, og i det ligg det òg at 
dei må vurderast og godkjennast på same 
måte som andre legemiddel. I Noreg inneber 
det to ulike vurderingar, med to ulike føre-
mål: Marknadsføringsløyve og offentleg 
finansiering.

Marknadsføringsløyve
Produsentar av nye legemiddel må få ei 
marknadsføringsløyve som tillèt at pro-
duktet kan seljast. Ei slik løyve blir gitt 
dersom nytten av legemiddelet overstig 
risikoen, noko som dokumenterast gjen-
nom kliniske studiar. Føremålet er at nye 
legemiddel skal vere trygge og med ein 
risiko som ikkje er for høg. Vanlegvis er 

Nye genterapiar som Zolgensma blir ikkje automatisk  
tilgjengeleg for pasientar på norske sjukehus. Spesielt gjer 
usikkerheit om langtidseffekten og høg pris at medisinane 
utfordrar dei vedtekne prinsippa om fordeling av helse- 
ressursar. 

Av Eirik Joakim Tranvåg

Når det er knappheit på ressursar er målet med helseprioriteringane å få mest mogleg helse ut av dei ressursane som vert brukt, samstundes som ein gjev 
ekstra prioritet til tiltak mot alvorlege sjukdommar. Illustrasjonsfoto: iStock

>>
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det det Europeiske legemiddelverket som 
behandlar og Europakommisjonen som 
godkjenn søknadar om marknadsførings-
løyve, og ei godkjenning her betyr at løyva 
òg blir gjeven av Statens legemiddelverk i 
Noreg. 

Offentleg finansiering
Med ei marknadsføringsløyve er legemid-
delet tilgjengeleg i apotek og ein lege kan 
nytte det i behandling av pasientar. Men for 
at legemiddelet skal kunne finansierast i 
den offentlege helsetenesta og nyttast på 
sjukehusa må det gjennom ei ny vurdering. 
I Noreg vedtok eit einstemmig Storting i 
2016 ei stortingsmelding der tre kriterium 
gjev grunnlaget for prioritering av helsete-
nester i den norske spesialisthelsetenesta; 
nytte, ressursbruk og alvor.

Tre kriterium for prioritering:
•	Nyttekriteriet: eit tiltak sin prioritet aukar 

i tråd med den forventa nytten av tiltaket 
•	Ressurskriteriet: eit tiltak sin prioritet 

aukar desto mindre ressursar det legg be- 
slag på

•	Alvorskriteriet: eit tiltak sin prioritet aukar 
i tråd med kor alvorleg tilstanden er. 

Å prioritere mellom helsetenester er naud-
synt fordi det ikkje er nok tilgjengelege res-
sursar til å tilby alle dei tiltaka som kan 
hjelpe alle pasientar. Når det er knappheit 
på ressursar er målet med helseprioriterin-
gane å få mest mogleg helse ut av dei res-
sursane som vert brukt, samstundes som 
ein gjev ekstra prioritet til tiltak mot alvor-
lege sjukdommar. Eit viktig mål med prio-
riteringane er likebehandling og likeverdig 
tilgang på nye legemiddel, som tydar at 
pasientar skal ha lik tilgang til nye behand-
lingsmetodar, uavhengig av personleg øko-
nomi og kor ein bur.

Prioritering av nye genterapiar
Det er spesielt to høve som gjer prioriterings-
avgjerslene for nye genterapiar utfordrande: 
usikker langtidseffekt av behandlinga og høg 
pris på legemiddelet. 

Dei fleste nye genterapiar blir gjeve som 
eingongsbehandlingar, i motsetning til tra-
disjonelle legemiddel som vert gjevne med 
faste tidsintervall. Om eit tradisjonelt lege-
middel ikkje lenger har effekt, kan behand-
linga avsluttast, men med ein genterapi 
som berre vert gjeven ein gong er ikkje 
dette mogleg. I tillegg er oppfølgingstida i 

dei kliniske studiane som ligg til grunn for 
prioriteringsavgjerslene ofte kort og pasient- 
gruppene små, så det er knytt stor usikker-
heit til kor godt og kor lenge behandlinga 
har effekt. Dette gjer det vanskeleg å vur-
dere nyttekriteriet for prioritering, og om 
nytten er usikker gjev dette lågare prioritet.

Nye genterapiar er svært dyre, fleire av 
legemidla kostar over ti millionar kroner. 
Vurdert opp mot prioriteringskriteria er 
det i seg sjølv ikkje eit problem, då kostnaden 
alltid vurderast opp mot effekten av be- 
handlinga. Om effekten er høg og varar i 
mange år vil den såkalla kostnadseffektivi-
teten likevel vere akseptabel. Men dersom 
effekten er usikker og ikkje godt dokumen-
tert på lang sikt gjer det at usikkerheita 
rundt prioriteringsavgjerslene blir høg. 

Nytt rammeverk for prisavtalar
Zolgensma er det første dømet på korleis ein 
ny måte å strukturere prisavtalen gjer det 
mogleg å innføre nye genterapiar med svært 
høg pris og høg usikkerheit om langtidsef-
fekten. Detaljane i avtalen og kva medisinen 
kostar er hemmeleg, men avtalen inneber at 
delar av betalinga er knytt til definerte 
behandlingsmål hjå dei pasientane som 
mottar medisinen. Det betyr at ein sum 
betalast når behandlinga startar, medan 
resten blir betalt seinare, dersom det visar 
seg at effekten held seg over tid. Moglegheita 
til å inngå slike avtalar kan vere særs viktig 
for at pasientar i Noreg skal få tilgang til dei 
mange nye genterapiane som er under utvik-
ling, samstundes som dei overordna kriteria 
for rettferdig prioritering av helsetenester 
vert oppretthaldne.   

» Eit viktig mål med prioriteringane er likebehandling 
og likeverdig tilgang på nye legemiddel, som tydar at 
pasientar skal ha lik tilgang til nye behandlingsmetodar, 
uavhengig av personleg økonomi og kor ein bur.

>> Nye genterapiar utfordrar prioriteringssystemet

Tabellen synar alle genterapiar som har marknadsføringsløyve i Noreg, kva slags sjukdom dei 
behandlar, og om dei er godkjend i Beslutningsforum og dermed er offentleg finansiert. 
Kjelde: Statens legemiddelverk og Nye metoder.
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SYMPOSIET I HONG KONG i 2018 fikk 
preg av selvransakelse og hendelsen ble 
tolket som tegn på at selvreguleringen i det 
globale forskersamfunnet hadde feilet. Når 
genetikere, bioetikere og andre forskere 
snart igjen skal samles i London er det med 
nytt håp om å lage felles kjøreregler for en 
teknologi med eksistensielle dimensjoner. 
Genredigering kan påvirke menneskehe-
tens fremtid, på godt og vondt. 

Muligheter - og utfordringer 
Det er mye som er spektakulært ved genre-
digeringsverktøyet Crispr. Teknologien ble 
oppdaget i 2012 og har allerede brutt flere 
rekorder. Det er den raskest voksende tekno-
logien i naturvitenskapens historie målt i 
antall forskningsartikler der metoden har 
blitt brukt og fungert. De to forskerne bak 
oppdagelsen, Emmanuelle Charpentier og 
Jennifer Doudna, fikk nobelprisen i kjemi i 

fjor, bare åtte år etter at de gjorde sin oppda-
gelse. Genredigeringsverktøyet gjør det 
mulig å gripe inn i evolusjonen på måter som 
ikke har vært mulig før. Både utryddelse av 
sykdommer og bioterror blir fremhevet som 
potensielle konsekvenser. 

Oppdagelsen skapte raskt diskusjoner om 
regulering. Diskusjonene handler ikke bare 
om at samfunnet vil holde vitenskapen i 
tømme. Også forskerne ønsker regulering. 

Genredigering og global bioetikk – 

Vil verden fortsatt gå i takt? 
I mars 2022 møtes verdens forskere for tredje gang for å diskutere 
fremtidens bruk av genredigering i mennesker. Forrige symposium i 2018 kom 
i skyggen av at den kinesiske forskeren He Jiankui annonserte at han hadde 
laget arvelige genetiske endringer på tvillingene Lulu og Nana. 

Av Truls Petersen 

>>

Det første internasjonale symposiet om bruk av genredigering på mennesker ble arrangert i 2015. I mars 2022 skal mange av verdens forskere møtes for tredje 
gang. Vil man klare å utvikle felles kjøreregler og hindre uansvarlig forskning? Foto: iStock
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Derfor møttes fagfolk fra hele verden allerede 
i 2015 for å diskutere fremtiden til denne tek-
nologien. I 2022 er det klart for det tredje 
symposiet om genredigering på mennesker. 
På agendaen er både teknologiutviklingen og 
muligheten for en felles global bioetikk. 

Selvregulering i forskersamfunnet
Dette ønsket om etisk «selvjustis» blant 
forskerne har preget historien til gentekno-
logi fra starten på 1970-tallet. I 1972 viste 
amerikanske forskere at det var mulig å 
overføre DNA mellom organismer som ikke 
tilhører samme art. Oppdagelsen utløste 
bekymringer om bioterror, og at «gensplei-
sing» kunne brukes til å lage sykdomsfrem-
kallende organismer. I 1974 ble forskere 
enige om et midlertidig forbud mot bruk av 
genteknologien. Forbudet ble senere opp-
hevet og erstattet med retningslinjer for 
forsvarlig bruk av teknologien. 

Reaksjonen speilet en trend om at 
vitenskapen ikke burde utvikle seg løsre-
vet fra samfunnet rundt. Man hadde lært av 
den nære historien – både atombomben og 
bruken av biologisk vitenskap til å begrunne 
overgrep og drap. I populærkulturen var for-
tellingen om doktor Frankenstein kanskje 
like effektiv. Han jobbet som kjent alene, en 
viktig årsak til at historien ender i tragedie. 

På 1970- og 80-tallet ble det etablert 
komiteer for forskningsetikk, og vi fikk etter 
hvert lovregulering av genmodifiserte orga-

nismer (GMO). Det var særlig ønskelig å 
regulere teknologier som er kraftige, og 
Crispr setter dette på spissen. Potensialet for 
nytte er så stort at noen vil si det er uetisk å 
la være. På den andre siden er potensialet for 
uopprettelig skade også stort. 

«En ny æra» 
Det første internasjonale symposiet om 
human genredigering ble arrangert i Wash-
ington i 2015. Arrangørene var vitenskape-
lige aktører fra de store forskernasjonene 
USA, Kina og Storbritannia. De trakk trådene 
tilbake til Darwin og Mendels oppdagelser 
på midten av 1800-tallet og understrekte 
ansvaret forskersamfunnet nå hadde fått i 
fanget, eller rettere, som en hel verden har 
fått i fanget. David Baltimore, en av 12 med-
lemmer i arrangør-komiteen, sa i en tale at 
vi står ved inngangen til «en ny æra i men-
neskehetens historie». 

Flere av forskerne snakket om behovet 
for overnasjonal styring. Den indiske for-
skeren Indira Nath påpekte at det ikke 
lenger er mulig å regulere teknologi med 
nasjonale lover. 

– Dersom det er etterspørsel etter en 
teknologi, så vil folk gå til det landet som 
har den, hevdet Nath på konferansen. 

Dette fenomenet omtales gjerne som 
etikk-dumping. Møtet ble oppsummert med 
en rapport med konklusjoner fra komiteen, 

inkludert Paul Berg, forskeren som først 
beskrev genspleising i 1972. Komiteen hadde 
fire anbefalinger (se faktaboks), hvor det 
siste var at verden trenger en stående komite 
som kan utvikle felles regler og hindre uan-
svarlig forskning. 

Budskapet i den siste anbefalingen ble 
tydelig demonstrert tre år senere. 

Hele verdens fordømmelse
Det andre symposiet ble avholdt i Hong 
Kong i 2018. Denne gangen var det mest 
spektakulære en hendelse tre dager i for-
kant. Den 25. november annonserte den 
kinesiske forskeren He Jiankui på YouTube 
– et nettsted som er forbudt i Kina – at tvil-
lingjentene Lulu og Nana var født etter at 
han hadde brukt Crispr på embryostadiet 
for å gjøre jentene immune mot HIV. 

He fortalte at han forventet kritikk, men 
sammenlignet det han selv hadde gjort 
med fødselen til Louise Brown, det første 
barnet som ble til med assistert befrukt-
ning i 1978. Også da var det kritikk, påpekte 
He, før han bemerket at over 8 millioner 
barn siden har blitt til ved metoden.  

Nyheten om at He hadde gjort genetiske 
endringer som ville gå i arv ble møtt med 
unison fordømmelse. Kritikken gikk på at 
han hadde utsatt barna for risiko, samtyk-
ket fra foreldrene ble kritisert og He hadde 
ikke fulgt etablerte normer for etisk sjekk 
underveis i prosessen. Parallellen til Fran-
kenstein som jobbet i hemmelighet og alene 
var åpenbar. 

«Alt er lov» i Kina? 
For mange ble denne hendelsen en bekreft- 
else på at «i Kina er alt lov». En slik forståelse 
er ikke bare utbredt i vesten, men også i Kina. 
Ifølge Jing-Bao Nie, en ledende ekspert på 
kinesisk forskningsetikk, så er dette bildet 
av Kina «rett og slett ikke sant». Nie har 
bakgrunn innen kinesisk medisin, og er i  

Komiteen hadde fire anbefalinger i 2015

Forskning: Genredigering kan gi ny kunnskap om menneskets tidlige utvikling, men 

må styres av lover og etikk. Et genredigert embryo skal ikke brukes til å g jøre en 

kvinne gravid.

Behandling uten arvelige endringer: Komiteen pekte på flere muligheter til å behandle 

sykdommer som sigdcelleanemi og kreft. Det er behov for mer kunnskap om risiko, 

men slik genterapi kan reguleres innen eksisterende lovverk. 

Behandling med arvelige genetiske endringer: På tross av muligheter er utfordringene 

så mange at arvelig genterapi foreløpig er «uansvarlig». Men vitenskapelige fremskritt 

og endrede holdninger g jør at temaet må tas opp med jevne mellomrom. 

Det humane genom er menneskehetens felles ansvar og verden trenger en stående 

komite som kan utvikle felles regler og hindre uansvarlig forskning.

Jing-Bao Nie er professor ved Bioethics Centre 
ved University of Otago, New Zealand, og er en 
ledende ekspert på kinesisk forskningsetikk. 
Foto: University of Otago

» Dersom det er 
etterspørsel etter en 
teknologi, så vil folk 
gå til det landet som 

har den.

>> Genredigering og global bioetikk.
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dag professor i New Zealand og gjestefor-
sker ved universiteter i USA og Kina..  

Nie viser til at flere hundre kinesiske 
forskere publiserte opprop som fordømte 
eksperimentet. 

Protestene i Kina var ifølge Nie «svært 
like, hvis ikke identiske, med de vi så i vest». 
Han avviser at det finnes en egen «Kina-
etikk» som kan støtte opp under eksperi-
mentering med mennesker. Som i Norge er 
det i Kina kun lov å forske på befruktede egg 
inntil 14 dager etter befruktning, og ikke på 
befruktede egg som skal bæres frem. 

 
Gan dashi – å utrette noe stort  
Nie mener likevel ikke at He kom ut av 
intet, men kan ses som et symptom på sen-
trale trekk i samfunnet. Kinesisk politikk 
er nasjonalistisk og dominert av penge- og 
maktmotiver. Teknologi og vitenskap har 
viktige roller i statens maktambisjoner. 
Dette preger ifølge Nie kinesisk forsknings-
politikk som han omtaler som «autoritær 
og nasjonalistisk». Politikken kan sette 
vitenskapens etiske regler under press. 

Det kinesiske uttrykket gan dashi betyr 
å «utrette noe stort» og er et kulturideal i 
Kina. Staten hadde plassert mye prestisje i 
He. Han var allerede en vitenskapelig helt, 
en kinesisk Einstein med flere utmerkelser. 

Nie legger likevel vekt på at Kina og 
vesten deler flere grunnleggende verdier. 
Det gjelder respekt for livets verdighet før 
fødsel, og tanken om at vitenskapen skal 
være til det beste for mennesket, ikke 
staten eller nasjonen. Yi nai renshu betyr 
«medisinen som humanistisk kunst» og har 
i århundrer vært en sentral del av kinesisk 
medisin og er grunnleggende i Konfutsi- 
anismen. He brøt med denne tradisjonen.

London kaller   
Under symposiet i 2018 ble det vist til flere 
teknologiske fremskritt siden sist. Base- 
redigering –en metode som gjør det mulig 
å endre enkeltbaser på DNA-tråden – var 
nytt. Det var forventninger om at dette kan 
bli nyttig i behandling siden mange syk-
dommer skyldes feil i enkeltbaser. 

Den etiske diskusjonen handlet mye om 
mulighetene for å utforme universelle verdier 
i en verden med ulike kulturelle tradisjoner. 
En forsker fra Sør-Afrika diskuterte hvordan 
arvelig genredigering kan forstås ut fra folke-
lig-religiøse forestillinger om at alt i verden, 
også ikke-levende ting, har en «livskraft». En 
annen diskuterte genredigering ut fra islamsk 
menneskesyn. Igjen kunne ulike tradisjoner 
enes om at det fortsatt er uforsvarlig å lage 
arvelige endringer i mennesker. 

Ønsket om styrket overvåking av fors-
kningen ble også gjentatt. I 2019 ble det 
satt ned en ekspertkomité under WHO, 
som er FNs organ for helsearbeid. Somme-
ren 2021 kom komiteen med den siste av i 
alt tre rapporter med forslag på hvordan 
genredigering skal overvåkes og reguleres 
globalt. På en konferanse i regi av britiske 
Nuffield Council, påpekte nestleder Pete 
Mills optimistisk at arbeidet med overna-
sjonale retningslinjer nå har blitt styrket 
etter tilbakeslaget i 2018. 

Man kan også se spor av optimisme i 
Jing-Bao Nies mange artikler. Det at det 
finnes felles verdier på tvers av kulturer, gir 
grunnlag for at ulike land kan enes om noen 
kjøreregler. Samtidig mangler det ikke på ut- 
fordringer med Crispr. Nie peker på bioterror. 

– Jeg håper møtet vil ta opp risikoen for at 
stater og terrorgrupper bruker genredigering 
til å utvikle nye biovåpen som er farligere enn 
de vi har i dag, sier Jing-Bao Nie til GENialt. 

Det er den samme bekymringen som 
gjorde at forskersamfunnet ble enige om å 
møtes for å diskutere «genspleising» for 
snart 50 år siden.    

Kilder:
•	National Academies of Sciences, Engineering, 

and Medicine. 2016.DOI: 10.17226/21913.
• National Academies of Sciences, Engineering, 

and Medicine. 2019. DOI: 10.17226/25343.
• https://www.thehastingscenter.org/ 

jiankuis-genetic-misadventure-china/ (serie)
• Nie, JB. et al. Bioethical Inquiry. 2020. DOI: 

10.1007/s11673-020-09978-7
• Li, Jr. et al. J. Zhejiang Univ. Sci. 2019. DOI: 

10.1631/jzus.B1800624

Den kinesiske forskeren He Jiankui. Faksimile: AP, 26. November 2018

Lovverk i 106 land

I en artikkel fra 2020 har forskere laget oversikt over lovregulering av arvelige 

genetiske endringer i mennesker i 106 land. 

•	 96 av 106 land har regler om arvelige genetiske endringer i embryo eller kjønnsceller

•	 11 land tillater genetiske endringer I kjønnsceller, men ikke for reproduksjon.  

Blant disse er Norge og Kina. 

•	 75 land har eksplisitt forbud mot å lage barn etter genredigering i embryo.  

5 av disse har unntak fra forbudet.  

•	 Ingen land tillater eksplisitt å lage barn etter arvelige genetiske endringer. 

•	 23 land forbyr arvelige endringer i embryo i forskning

Kilde: Francois Baylis et al. The CRISPR Journal. 2020. DOI: 10.1089/crispr.2020.0082
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Genterapi mot sigdcelleanemi

- kva vil det bety for  
global helse?

Nye behandlingsmoglegheiter kan hjelpe dei om lag 300 000 borna som kvart år fødast med sigdcelleanemi. Sigdcelleanemi er hyppigast i Afrika sør for Sahara,  
der dødelegheita i nokre deler er over femti prosent for barn under fem år. Illustrasjonsfoto frå Zambia: iStock

– KORLEIS EIN GENTERAPI mot sigd- 
celleanemi skal finansierast i land som 
allereie har for lite ressursar til heilt grunn-
leggjande helsetiltak som barnevaksinar og 
fødeomsorg er eit svært viktig spørsmål, 
seier Peter Hangoma, postdoktor ved Bergen 
senter for etikk og prioritering og ved Chr. 
Michelsens Institutt. 

Kvart år fødast om lag 300 000 born med sigdcelleanemi, 
og nye genterapiar er eit etterlengta gjennombrot for 
behandling av sjukdomen.  Men vil pasientane som treng 
behandling få tilgang?

Av Eirik Joakim Tranvåg
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– Lid i det stille
Hangoma har jobba med helseøkonomi og 
evaluering av helsetiltak både i heimlandet 
Zambia og i fleire andre afrikanske land og er 
oppteken av korleis knappe helseressursar 
skal fordelast på ein rettvis måte. 

– Tradisjonelt er det infeksjonssjukdom-
mar som HIV og malaria som har fått mest 
merksemd og pengar. No er det i større grad 
også merksemd på ikkje-smittsame sjuk-
dommar som kreft og hjartesjukdommar, 
medan kunnskapen og merksemda mot 
andre sjukdommar som sigdcelleanemi 
framleis er låg. Desse pasientane lid i det 
stille, seier han.

Hangoma fortel at sjølv om ein ny gente-
rapi for sigdcelleanemi skulle bli tilgjenge-
leg ser han fleire hindringar i vegen før 
behandlinga kan bli tilgjengeleg i land som 
Zambia. 

– Den høge prisen på behandlinga er ein 
openberr faktor. Kor skal pengane til 
behandlinga komme frå? Vil land som 
Zambia kunne finansiere slike behandlin-
gar sjølve? I tillegg har genredigering og 
genmodifisering eit negativt rykte i Zambia, 
så for at ei slik behandling skulle bli aksep-
tert ville det krevje mykje informasjon og 
opplæring, til både myndigheiter og van-
lege folk, fortel Hangoma. 

Frå smultring til sigd
Sigdcelleanemi er ein genetisk sjukdom i 
raude blodceller som gjer at hemoglobin, 
proteinet som er heilt sentralt for binding 
og transport av oksygen frå lungene og ut i 
muskelcellene, mister forma si og klistrar 
seg saman. Då endrast fasongen på dei 
raude blodcellene frå å sjå ut som ein smult-
ring, til å sjå ut som ein sigd. Blodcellene 
døyr raskare og klarer heller ikkje lengre å 
transportere oksygen like effektivt, noko 
som gjev pasientane blodmangel, organ-
skader og sterke kroniske smerter.

I høginntektsland som Noreg er sigd-
celleanemi no meir å rekne som ein kro-
nisk sjukdom der symptoma kan føre- 
byggast med regelmessige behandlingar.  
I delar av Afrika er dødelegheita framleis 
over femti prosent for barn under fem år. 
Behovet for ny og betre behandling er 
såleis stor, spesielt då den einaste av 
dagens behandlingar som potensielt kan 
kurere sigdcelleanemi er stamcelletrans-
plantasjon. Ei slik behandling krev ein 
nøye utvald slektning som donor av stam-
cellene, og ein slik er berre tilgjengeleg i 
om lag 15 prosent av tilfella. I tillegg er me- 
toden risikofylt og krev mykje ressursar.

Eigne celler
No kan genterapi gje nye moglegheiter. Av dei 
forsøka som har kome lengst er det dei som 
nyttar pasienten sine egne stamceller som 
har vist best resultat. Behovet for ein donor 
fell då bort og risikoen knytt til prosedyren 
reduserast. Ved hjelp av anten ein virusvektor 
eller genredigeringsmetoden Crispr blir pro-
duksjonen av foster-hemoglobin opprett-
halden, i staden for å blir erstatta av normalt 
hemoglobin. Foster-hemoglobin er ein type 
hemoglobin som ikkje er råka av sigdcelle- 
mutasjonen, men som vanlegvis vert erstatta 
av normalt hemoglobin ved om lag seks 
månaders alder. Ei auka mengde foster-
hemoglobin hindrar at for mange blodceller 
vert skada og visar i dei tidlege studia god 
effekt mot blodmangel og smerter.

Ei slik bruk av modifiserte stamceller 
inneberer ei omfattande prosedyre der 
stamcellene hentast ut frå pasienten, gen-
modifiserast, og deretter gjevast tilbake til 
pasienten. Dette er komplisert og kostnads- 
krevjande, og håpet er at dette kan unngåast 
ved å nytte teknikkar der genmodifiseringa 
skjer inne i kroppen til pasienten. Det store 
målet for genterapi ved sigdcelleanemi er 
difor å nytte Crispr til å  korrigere sjølve 
mutasjonen i dei raude blodcellene. Ei slike 
behandling er enno eit stykke unna men-
neske, og er førebels berre testa ut på mus 
– med lovande resultat.

Nytt håp
– Nye behandlingsmetodar som genterapi 
kan bidra til å auke merksemda mot sigd-
celleanemi, som trass i at den har stor 
utbreiing og negativ påverknad på helsa i 
land som Zambia, ikkje står høgt på agen-
daen. Berre det at ein veit at det finnast ei 
behandling vil vere eit viktig skritt i riktig 
retning, seier Hangoma.  

Kjelder:
• Esrick EB, et al. New England Journal of 

Medicine. 2021. DOI: 10.1056/
NEJMoa2029392

• Frangoul H, et al. New England Journal of 
Medicine. 2020. DOI: 10.1056/
NEJMoa2031054

• Piel FB et al. New England Journal of Medicine. 
2017. DOI: 10.1056/NEJMra1510865

Peter Hangoma, postdoktor ved Bergen senter for 
etikk og prioritering og ved Chr. Michelsens 
Institutt. Foto: CMI

» Tradisjonelt er  
det infeksjonssjuk- 

dommar som HIV og 
malaria som har fått 

mest merksemd  
og pengar. 

Utbreiing av sigdcelleanemi

•	Hyppigast i Afrika sør for Sahara

•	Ni av ti tilfelle kjem frå Nigeria, Kongo 

og India

•	I mange land er opptil 25 % berarar  

av sjukdomsgenet, globalt er nesten 

5 % berarar

•	Kvart år fødast om lag 300 000 born 

med sigdcelleanemi

Ved recessiv arvegang må begge foreldra vere 
berar av sjukdommen for at nokon av borna skal 
bli sjuke. Det er ein firdel sjanse for at barnet blir 
sjukt, ein firdel sjanse for at det blir friskt, og ein 
halvdels sjanse for at det blir ein frisk berar. 
Figur: Eirik Joakim Tranvåg
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Vil samle 
splittede familier
En gruppe amerikanske forskere foreslår å samle inn 
DNA fra enslige flyktningbarn i USA og foreldrene deres i 
hjemlandet. Målet er et søkbart DNA-register som vil gjøre 
familiegjenforening både raskere og mulig for langt flere. 

Av Anne Marit Ryen

USA HAR OPPLEVD en kraftig økning i 
antall flyktninger fra Latin-Amerika de 
siste årene, og mange er barn som kommer 
alene. I mars krysset nesten 19 000 min-
dreårige grensen til USA uten foreldre, det 
høyeste antallet hittil. Forskerne, fra blant 
annet University of California, mener at et 
DNA-register kan bidra til å forene slike 
flyktningfamilier både i USA og ellers i 
verden.

Forslaget er at DNA-profilene skal 
lagres avidentifisert i registeret, og at ana-
lysen skjer i delen av vårt DNA som kalles 
STR (Short Tandem Repeats). STR-områ-
dene inneholder ikke gener, og gir dermed 
ingen informasjon om helse eller andre 
egenskaper. STR-områdene er likevel unike 
for hvert enkelt individ og brukes ofte for å 
fastsette foreldreskap eller i rettsgenetikk.

Det påpekes at DNA inneholder sensi-
tive personopplysninger som potensielt 
kan brukes til straffeforfølgelse, diskrimi-
nering eller deportasjon. For å minimere 
risikoen for misbruk fra stater eller andre 
aktører, foreslår forskerne at en mellom-
statlig organisasjon skal administrere 
DNA-registeret. Forskerne anbefaler også 
at en nøytral tredjepart koordinerer arbei-
det med å samle inn spyttprøver, og at 
humanitære organisasjoner bidrar med sin 
lokale kjennskap til flyktningfamiliene. 
Tydelig informasjon på relevant språk 
fremheves også som nødvendig for å sikre 
et informert samtykke.   

Kilde: 
Barnert E. et al.(2021), Science 372 (6547), 
1154-1156. https://doi.org/10.1126/science.
abh3979

Genmodifisert   grisenyre 
produserte    urin i 
hjernedød  k vinne
Amerikanske leger har for første gang   lyktes i å transplantere en grise- 
nyre inn i en menneskekropp. I Norge    venter mellom 400-500 mennesker 
på organdonasjon.

Av Stine Hufthammer Indrelid

NÅR ET LIVSVIKTIG ORGAN svikter er 
organtransplantasjon ofte den eneste løs-
ningen. Men for at én person skal kunne få et 
nytt organ, må en annen person gi bort sitt. 
Xenotransplantasjon, å bruke organer fra 
dyr i mennesker, har av forskere blitt sett på 
som et mulig alternativ til transplantasjon 
av livsviktige organer fra mennesker. 

Mye av forskningen har fokusert på gris 
da den har organer som ligner menneske-
lige organer i størrelse og funksjon. Men 
gris har et sukkermolekyl på utsiden av cel-
lene som vi mennesker ikke har. Dette gjør 
at immunsystemet vårt vil gå til angrep på, 
og ødelegge, et slikt transplantert organ.

Forskerne i New York har prøvd å løse 
dette ved å bruke gris som er genmodifisert 
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Genmodifisert   grisenyre 
produserte    urin i 
hjernedød  k vinne
Amerikanske leger har for første gang   lyktes i å transplantere en grise- 
nyre inn i en menneskekropp. I Norge    venter mellom 400-500 mennesker 
på organdonasjon.

Av Stine Hufthammer Indrelid

slik at de ikke har dette sukkermoleky-
let på cellene sine. Nylig koblet ameri-
kanske kirurger, ledet av Dr Robert 
Montgomery, en slik grisenyre til blod-
omløpet til en hjernedød kvinne. Kvin-
nens kropp ble holdt kunstig i live 
under forsøket som gikk over tre dager. 
Nyren fungerte som den skulle, den fil-
trere avfallsprodukter og overflødig 
væske fra blodet og produserte urin. 
Men enda viktigere; kvinnens kropp så 
ut til å godta nyren. Kvinnens familie 
hadde samtykket til forsøket.   

Kilde: 
https://nyulangone.org/news/progress-
xenotransplantation-opens-door-new-supply-
critically-needed-organs

Hvorfor har ikke 
mennesker hale?
Det har Bo Xia lurt på siden han var liten. Nå tror han at han 
vet hvorfor halen forsvant da «menneskaper» og «apekatter» 
skilte lag for 25 millioner år siden. 

Av Petter Frost

SOM STUDENT ved Grossman School 
of Medicine i New York sammenlignet Bo 
Xia gensekvenser i gener man vet er invol-
vert i utvikling av hale hos menneskeaper 
og apekatter. I et gen viktig i tidlig foster-
utvikling fant Xia en ekstra bit med DNA i 
alle de haleløse artene, en bit som ikke var 
der i noen av artene med hale. 

På den ene genkopien av TBXT-genet 
hos de haleløse var det et ekstra såkalt 
Alu-element. Alu-elementer, som trolig 
er rester av urgamle virus, utgjør en stor 
del av DNA-et vårt og er det man kaller 
«hoppende» DNA-elementer. Noen ganger 
setter de seg i et gen slik at genfunksjonen 
påvirkes. For å sjekke om dette kunne 
forklare fravær av hale brukte Xia genredi- 
geringsverktøyet Crispr i mus for å gjen-
skape «genfeilen». Det viste seg at mus 

med en kopi av genvarianten til oss hale-
løse ble født uten hale eller med kortere 
hale. I publikasjonen som i skrivende 
stund ikke er endelig akseptert, foreslår 
Xia og medforfatterne at den 25 millio-
ner år gamle genfeilen trolig er den gene-
tiske årsaken til at menneskeaper som 
oss endte opp uten hale. 

For at en slik «feil» skal gå videre i evo-
lusjonen så må det har vært en fordel å ikke 
ha hale. Hva det var den gangen det skjedde 
vet ingen, men i dag synes sannsynligvis 
de fleste av oss at det er en fordel med en 
haleløs bakdel.    

Kilde: 
https://www.biorxiv.org/content/10.1101/202
1.09.14.460388v1
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– I ENKELTE DRAP- eller voldtektssaker 
vil DNA-et fra et kvinnelig offer overskygge 
gjerningspersonens, men en Y-profil vil kun 
være fra en mann, forteller Eirik Natås Hans-
sen, senioringeniør ved avdeling for rettsme-
disinske fag ved Oslo Universitetssykehus.   

Mens menn har ett Y- og ett X-kromo-
som, har kvinner to X-kromosom. Det 
betyr at hele eller deler av Y-kromosom i 
DNA funnet på et åsted ikke kan komme fra 
et kvinnelig offer. En Y-kromosomanalyse 
som nylig ble gjort av DNA fra blod på Bir-
gitte Tengs sin strømpebukse i den mye 
omtalte drapssaken, viser hvor nyttig verk-
tøy dette kan være for politiet.  

Svært små mengder DNA
Flere eldre, kalde saker er de siste årene 
gjenopptatt på bakgrunn av nye analyser 
av DNA-funn. En metode som ofte brukes i 
rettsgenetikken heter polymerase kjedere-
aksjon (PCR). 

– Med PCR-metoden trekkes DNA ut av 
celler og kopieres opp til en større mengde. 
Dette gir oss mulighet til å analysere det 
som i utgangspunktet var svært lite DNA. 
Metoden kan også brukes på gammelt 
materiale, om det er godt oppbevart, forteller 
Natås Hanssen, som understreker at han 
uttaler seg på generelt grunnlag.

Når rettsgenetikere analyserer en DNA-

profil for å identifisere en person, ser de på 
genetiske markører fordelt på nesten alle 
de 46 kromosomene hos et menneske, hvor 
23 arves fra mor og 23 fra far.  

– En markør er en DNA-sekvens som 
varierer blant mennesker. Samlet gir disse 
markørene et unikt biologisk personnum-
mer som identifiserer et individ, sier Natås 
Hanssen. 

Markørene man ofte ser på i rettsge-
netikken finnes i en del av vårt DNA som 
kalles STR (Short Tandem Repeats). STR 
inneholder ikke gener, og har dermed ikke 
informasjon om våre egenskaper eller 
helse, men består av ulike kombinasjoner 

Med dagens analysemetoder kan selv svært små mengder DNA 
avsløre en gjerningsmann, men i sedelighetssaker er ofte DNA fra 
offer og gjerningsperson blandet. Nå har Y-kromosomanalyse blitt  
et nyttig verktøy, men hva kan metoden egentlig fortelle oss?    

Av Anne Marit Ryen

Y-kromosomet 
avslører sedelighets-
forbrytere
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av baser som er unike for hvert individ. 
– Flere og flere STR-markører i mennes-

kets DNA har blitt kjent over tid innenfor 
rettsgenetikken, og analysene har derfor 
blitt mer treffsikre, forteller Natås Hanssen. 

Identifiserer mannlig slektslinje
Y-kromosomet er spesielt fordi det nedar-
ves tilnærmet uforandret fra far til sønn i 
generasjoner.  

– Y-kromosomet alene vil derfor ikke 
kunne identifisere et enkelt individ med 
sikkerhet, men man kan finne den mann-
lige slektslinjen, forklarer Natås Hanssen. 

Y-kromosomanalysen ser på en rekke 
STR-markører på Y-kromosomet som 
varierer mellom ulike mannlige slektslin-
jer, men ved treff er det essensielt å 
beregne hvor mange det er som kan ha 
akkurat den profilen. Noen ganger skjer 
det imidlertid mutasjoner, det vil si end-
ringer, i Y-kromosomet når det nedarves 
fra far til sønn. Det kan gjøre politiets 
jobb lettere.    

Søk i Y-databaser
Den danske forskeren Mikkel Meyer 
Andersen, ved Ålborg universitet, har utvi-
klet en statistisk modell som beregner den 
bevismessige vekten av DNA fra Y-kromo-
somer. Andersen har blant annet bistått 
politiet i Birgitte Tengs-saken og sier i et 
intervju med VG at en av de viktigste egen-
skapene ved slike DNA-prøver er å utelukke 
uskyldig mistenkte. 

Blant verktøyene han bruker er såkalte 
Y-databaser, som inneholder tusenvis av 
profiler fra menn verden over som ikke er i 
slekt. I databasene er det ingen navn knyt-
tet til de ulike Y-profilene som finnes der. Et 
søk i slike databaser kan imidlertid si noe 
om hvor sjelden en Y-profil er og hvor i 
verden Y-profilen kommer fra. 

Andersens modell bygger videre på 
kunnskapen om hvor vanlig en Y-profil er i 
befolkningen. 

–Med våre metoder kan man si hvor 
mange andre i en befolkning som typisk vil 
ha en matchende Y-kromosomprofil, hvor 
langt ut i farsslekten man typisk vil finne 
disse matchene og man kan legge inn kunn-
skap om farsslekten, uttaler han til VG.

For eksempel viser analyse av DNA-
sporet i Tengs-saken at det er treff på 29 
STR-markører på Y-kromosomet hos den 
siktede. Andersens modell beregner at det 
er 95 prosent sannsynlig at det er færre 
enn 43 personer som har 29 like markører, 
og alle vil være i samme farsslekt som sik-

tede, ifølge en kjennelse fra Sør-Rogaland 
tingrett.

Vekten av andre bevis 
I straffesaker vil det ofte være behov for at 
en Y-kromosomanalyse blir underbygd 
med andre former for bevis som politiet 
innhenter. Dette kan for eksempel være 
undersøkelse av alibi og vitneutsagn. En 
annen mulighet er også å kombinere en 
Y-kromosomanalyse med masseundersø-
kelser, det vil si at man tar frivillige DNA-
prøver av alle som har vært i nærheten av et 
åsted, i et bestemt tidsrom. De innsamlede 
DNA-prøvene sammenlignes så med den 
aktuelle Y-profilen funnet på offeret for å se 
om det er treff.

Kritikken av Y-kromosomanalyse i 
rettsvesenet har dreid seg om at sikker 
identifikasjon av et individ ikke er mulig, 
og at det er vanskelig å forstå den bevis-
messige vekten av en Y-kromosomanalyse. 
Avdeling for rettsmedisinske fag ved Oslo 
Universitetssykehus fikk i fjor inn rundt 
6000 oppdrag om DNA-analyse knyttet til 
straffesaker. 

–I omtrentlig noen hundre av de mange 
tusen straffesakene vi får inn, brukes 
Y-kromosomanalyse. Y-kromosomanalyse 
brukes oftest som et supplement til ordi-
nær DNA-analyse, og i enkelte tilfeller vil 
metoden ha avgjørende betydning for å 
kunne knytte spor mot en person, sier 
Natås Hanssen.  

Mens menn har ett Y- og ett X-kromosom, 
har kvinner to X-kromosom. Det betyr at hele 
eller deler av Y-kromosom i DNA funnet på 
et åsted ikke kan komme fra et kvinnelig 
offer. Illustrasjonsbilde: iStock

» I straffesaker vil det ofte være  
behov for at en Y-kromosomanalyse  

blir underbygd med andre former  
for bevis som politiet innhenter.

Eirik Natås Hanssen, senioringeniør ved avdeling 
for rettsmedisinske fag ved Oslo Universitets- 
sykehus. Foto: Privat
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– DETTE ER ET historisk øyeblikk. Den 
etterlengtede malariavaksinen for barn er 
et gjennombrudd for vitenskap, barns helse 
og malariakontroll. Ved å bruke denne vak-
sinen sammen med eksisterende verktøy 
for å forhindre malaria kan tusenvis av unge 
reddes hvert år, sa Dr. Tedros Adhanom 
Ghebreysus, direktør i Verdens helseorga-
nisasjon (WHO) da de annonserte at WHO 
anbefalte den godkjente Mosquirix-vaksinen 
i oktober i år. 

Så langt har 800 000 barn i Ghana, 
Kenya og Malawi blitt vaksinert som en del 
av pilot-programmet. 

Fra dårlig luft til mygg og sporedyr
For ca. 2500 år siden diskuterte Hippokrates 
hva som forårsaket det de kalte sumpfeber, 
og mente at sykdommen var forårsaket av 
dårlig luft. Romerne brukte senere ordet 
«malaria»; mala- som betyr vond eller dårlig 
og -aria som betyr luft. I dag vet vi at det er 

Genteknologisk 

malariavaksine gir nytt håp
Hvert andre minutt dør et 
barn av malaria. Nå gir en 
ny vaksine som består av 
både parasitt og virus et 
nytt håp. 

Av Håvard Øritsland Eggestøl

WHO har lenge hatt et sterkt fokus på malaria, og tiltak som myggnett og sprøyting med innsektsmiddel har hatt god effekt. Men for å få antall tilfeller ned,  
må også andre verktøy brukes. Foto: iStock
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parasitten plasmodium som forårsaker 
malaria og at det er hunmygg av Anopheles-
slekten som sprer sykdommen. Den døde-
ligste malaria-parasitten er plasmodium 
falciparum, som forårsaker 99,7 prosent av 
dødsfallene. Bare i 2019 døde 274 000 barn 
under fem år av malaria i Afrika.

WHO har lenge hatt et sterkt fokus på 
malaria, og tiltak som myggnett og sprøy-
ting med innsektsmiddel har hatt god 
effekt. Men for å få antall tilfeller ned, må 
også andre verktøy brukes. Utfordringen er 
at parasitter som plasmodium falciparum 
er spesielt vanskelige å lage vaksiner mot, 
og tidligere forsøk har ikke klart å lage en 
vaksine som gir god nok effekt.

Et komplekst liv
Malariaparasitten har et komplekst liv i 
kroppen vår. Når hunnmyggen stikker og 
parasitten flytter seg fra mygg til men-
neske, går parasitten via blodbanene til 
leveren. Der trenger den seg inn i levercel-
lene og omkranser seg med en membran. 
Det gjør at parasitten får sitt helt eget miljø, 
og kan gjemme seg fra levercellens immun-
forsvar. Men parasitten klarer ikke skjule 
seg helt; levercellen kjenner igjen overflate-
proteinet til parasitten som noe fremmed, 
og varsler immunforsvaret. Dersom immun- 
forsvaret ikke handler raskt nok, kloner 
malariaparasitten seg selv og blir til titu-

senvis av parasitter som så blir skilt ut av 
levercellene og går tilbake ut i blodbanen. 
Der trenger de inn i røde blodceller.

– De røde blodcellene er et perfekt sted 
å skjule seg. Dersom en skal velge en stra-
tegi for å unngå immunsystemet, så er det å 
bruke røde blodceller genialt fordi de røde 
blodcellene mangler viktige immunmeka-
nismer som resten av kroppens celler har, 
sier Anne Spurkland, professor i anatomi 
og forsker i molekylær immunologi ved 
Universitet i Oslo.

Når malariaparasittene har kommet inn 
i de røde blodcellene fortsetter de å klone 
seg selv, helt til de røde blodcellene er så 
sprekkfulle at de faktisk sprekker og para-
sittene flyter ut i blodet igjen. Det blir det 
veldig mange parasitter av, som neste 
malariamygg slurper i seg og sprer videre. 
Det er derfor viktig at en vaksine retter seg 
mot parasitten så tidlig som mulig i infek-
sjonsforløpet, da det vil kunne stoppe både 
sykdom og videre smittespredning. 

Lang kamp 
Første gang forløperen til Mosquirix-vaksi-
nen ble utviklet var i 1987. Vaksinefor-
skerne prøvde først å injisere drepte 
malariaparasitter i pasientene, men det 
fungerte dårlig. I tillegg var det dyrt, da de 
ikke hadde gode metoder for å dyrke opp 
parasitten i store mengder på laboratoriet. 

– Menneskekroppen lager ikke noen 
god immunreaksjon mot denne parasitten i 
utgangspunktet, den naturlige immunite-
ten er ikke så robust, forteller immunologi-
forsker Spurkland. 

I følge Spurkland vil voksne som bor i 
områder med malaria utvikle naturlig 
immunitet, men dersom de reiser til malaria- 
frie områder så forsvinner mye av beskyt-
telsen.

Men selv om mange hadde mistet troen 
på at det ville være mulig å lage en funge-
rende vaksine, fortsatte vaksineforskerne i 
GlaxoSmithKline (GSK) å teste ut ulike 
vaksineprototyper og hjelpestoffer. Og 
etter hvert fikk de en betydelig støttespiller 
med på laget.

– Hvis vi har muligheten til å redde mil-
lioner av liv, og en klar plan for å få det til å 
skje, da har vi plikt til å gjøre noe, sa Bill 
Gates til Gates-stiftelsens eget mediesenter 
da han donerte 168 millioner dollar til 
utviklingen av Mosquirix.

Med ekstra finansiering for siste sta-
dium av utviklingen fra Bill and Melinda 
Gates Foundation klarte GSK å utvikle den 
første malariavaksinen som har blitt god-
kjent og anbefalt tatt i bruk. Senere pilot-
studier ble finansiert av vaksineallinansen 
Gavi, Unitaid og det globale kampfondet 
mot AIDS, tuberkulose og malaria.

» WHO har lenge hatt et sterkt fokus 
på malaria, og tiltak som myggnett  

og sprøyting med innsektsmiddel  
har hatt god effekt.

Anne Spurkland, professor i anatomi og forsker i 
molekylær immunologi ved Universitet i Oslo. 
Foto: UiO

Trygve Brautaset, professor i syntetisk biologi 
ved Norges tekniske og naturvitenskapelige 
universitet og medlem av Bioteknologirådet. 
Foto: Bioteknologirådet

>>

19//  4–2021 4–2021  //



Litt parasitt og litt virus
Siden malariaparasitten gjemmer seg inne 
i både leverceller og røde blodceller er det 
vanskelig å lage vaksiner mot den. Men 
utviklerne av Mosquirix-vaksinen visste 
om den Houdini-lignende adferden til 
malariaparasitten og utviklet et gentekno-
logisk protein med en overflate som ligner 
et av parasittens overflateprotein. 

Når proteinet lages, så blir det først 
dannet en lang kjede av aminosyrer. Deret-
ter blir aminosyrekjeden krøllet sammen 
av de kjemiske kreftene inne i cellen. Det 
kan sammenlignes litt med når du har 
pakket inn en julegave med bånd, og du 
drar i endene av båndet mot saksen for å 
lage en krøll. Litt slik drar de kjemiske kref-
tene i aminosyrekjeden og lager den tredi-
mensjonale strukturen til proteinet.  Dette 
må skje på en helt riktig måte for at protei-
net skal kunne fungere som vaksine. 

– Det som ofte skjer når en produserer 
genteknologiske proteiner, er at noe går galt 
når proteinet skal folde seg til sin riktige 
struktur. Det gjør at proteinene klumper 
seg sammen, og mister sin funksjonalitet, 
sier Trygve Brautaset, professor i syntetisk 
biologi ved Norges tekniske og naturviten-
skapelige universitet og medlem av Biotek-
nologirådet.

For å få til den rette strukturen er det 
genteknologiske proteinet i Mosquirix satt 
sammen av to proteiner; det ene er parasit-
tens overflateprotein og det andre er over-
flateproteinet til hepatitt B-viruset. 

En programmerbar sopp 
En annen utfordring var å sikre at «pyntin-
gen» av det genteknologiske proteinet ble 
riktig. Det betyr ikke at de var opptatt av 
det skulle bli koselig på laboratoriet, men at 
de kjemiske komponentene som fysisk 
henger på utsiden av proteinet ble plassert 
på rett plass. En sukkerstruktur der, og en 
fettsyre der. 

– Denne «pyntingen» av proteinet med 
kjemiske grupper kan være helt avgjørende 
for funksjonaliteten. Derfor dyrker man i 
gjær, sier Brautaset.

I tillegg til at gjær er flink til å pynte, så er 
gjær enkel å dyrke og genmodifisere. Gjen-
nom genmodifisering kan forskere program-
mere gjærsoppen til å lage ulike biologiske 
strukturer. Forskerne lagde mange forskjel-
lige genetiske konstruksjoner, men landet til 
slutt på et stykke DNA med genene for både 
virus- og parasittbiten. Å lage dem i gjær 

gjorde at det var enklere, billigere og bedre å 
lage det syntetiske proteinet, enn om de 
hadde brukt andre organismer. 

Effekten av et nytt håp 
Etter rundt 1 milliard dollar i investerin-
ger og rundt 800 000 vaksinerte barn 
kunne forskerne slå seg på brystet med en 
vaksine som forhindret alvorlig sykdom i 
36,9 prosent av tilfellene. Men WHOs 
vitenskapelige malariaråd WHO MALVAC 
har gitt råd om å anbefale vaksinen til 
tross for den begrensede effekten. Malari-
arådet argumenterte med at Mosquirix vil 
ha en plass i arbeidet mot malaria sammen 
med andre tiltak som kan redusere byrden 
av malaria.  

– Å få dette rullet ut hvor malaria er 
hyppig forekommende er helt sikkert en 
utfordring. Men det er nok verdt det, siden 
det er så mange barn som dør, sier Spurk-
land.   

Kilder:
•	Drysdale, C. et al.. World Health Orgization 

News. 2021. https://www.who.int/news/
item/06-10-2021-who-recommends-groundbre-
aking-malaria-vaccine-for-children-at-risk.

•	Hempelmann, E. et al. Malaria Journal. 2013. 
doi:10.1186/1475-2875-12-232 .

•	Laurens, M. B. Human vaccines & immunothe-
rapeutics. 2020. doi.org/10.1080/21645515.
2019.1669415.

•	Vekemans, J et al., Vaccine. 2021. doi.
org/10.1016/j.vaccine.2017.02.068.

>> Genteknologisk malariavaksine gir nytt håp

Malariaparasitten plasmodium falciparum kloner seg selv i de røde blodcellene.  
Illustrasjonsbilde: iStock

Når malariaparasittene har kommet inn i de røde 
blodcellene fortsetter de å klone seg selv, helt til 
de røde blodcellene er så sprekkfulle at de 
faktisk sprekker og parasittene flyter ut i blodet 
igjen. Det blir det veldig mange parasitter av, som 
neste malariamygg slurper i seg og sprer videre. 
Foto: iStock

» Siden malaria- 
parasitten gjemmer 

seg inne i både 
leverceller og røde 

blodceller er det 
vanskelig å lage 

vaksiner mot den.
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ETTER AT BREXIT var et faktum, kom 
det flere signaler om at Storbritannia ønsket 
å regulere genredigerte planter mindre 
strengt enn resten av Europa. På dette bak-
teppet ble det kjent, den 24. august 2021, at 
Storbritannia vil bli det første europeiske 
landet til å godkjenne et feltforsøk med 
«utsetting» av en genredigert organisme 
som del av et forskningsprosjekt.

– Britene har lenge vært misfornøyd med 
den restriktive holdningen til EU angående 
genmodifiserte organismer (GMO). Nå skal 
de vise at de er uavhengige av denne hold-
ningen til EU. Men det kan se ut som britiske 
myndigheter kanskje har tatt litt mye Møllers 
Tran, sier Trine Hvoslef-Eide, professor i 
plantebioteknologi ved Norges miljø- og bio- 
vitenskapelige universitet (NMBU) og med- 
lem i Bioteknologirådet.

Genredigering via klassisk gen-
modifisering
For å genredigere hveten har de på veien 
måtte bruke klassiske genmodifiserings-

teknologier. Forskerne satt Crispr-genene 
inn i hveten, og så laget hveten gensaksen 
selv. I planter er det denne metoden som er 
vanlig, da det er vanskelig å sprøyte Crispr-
verktøyet direkte inn i befruktede eggceller 
slik en gjør i dyr. Forskerne oppga at de 
ønsker å krysse ut disse Crispr-genene 
gjennom feltforsøket, slik at ved slutten av 
forsøket i 2026 så vil hveten være uten 
Crispr-genene.

Selve hensikten med dette arbeidet var å 
slå ut et gen som er involvert i produksjon 
av asparagin, en aminosyre som kan 
omdannes til akrylamid når det blir utsatt 
for sterk varme. Dette skjer typisk når en 
steker og rister brød eller steker kjeks. 
International Agency for Research on 
Cancer klassifiserer akrylamid som mulig 
kreftfremkallende, men Cancer Research 
UK sier at det er usannsynlig at akrylamid i 
mat øker kreftrisikoen. 

Antibiotikaresistensgen
For å lage DNA-bitene med Crispr-genene 
brukte forskerne antibiotikaresistensgen. 

– De britiske myndighetene satt ikke krav 
om at plantene med antibiotikaresistensgen 
skal lukes bort. Dette til tross for at det ville 
vært fullt mulig å krysse ut denne egenska-
pen, og ønskelig fra et norsk og europeisk 
perspektiv. Det er tenkelig at dette er en liten 
brexit-protest, sier Hvoslef-Eide.

De britiske myndighetene vurderte sann- 
synligheten for miljøkonsekvenser som 
fulgte av antibiotikaresistensgenene som 
ekstremt lav og at risikoen derfor var aksep-
tabel. I 2015 anbefalte Bioteknologirådet at 

import av levende eller døde produkter som 
inneholder antibiotikaresistensgener ikke 
burde godkjennes. Dette var av hensyn til 
helse, miljø og bærekraftig utvikling i et glo-
balt perspektiv, og for å sende et signal om at 
gener for antibiotikaresistens som markør-
gener i GMO-er bør fases ut.

Kommersialisering av helse- 
bekymringer?
GMfreeze, som jobber for GMO-morato-
rium i Storbritannia sammen med 27 andre 
lobbyorganisasjoner, anbefalte de britiske 
myndighetene å ikke godkjenne dette felt-
forsøket. Blant annet argumenterte de med 
at den antatte helsegevinsten ikke var reell 
ved å henvise til Cancer Research UK. De 
mente at denne hveten ikke ville bidra til 
helsegevinst, men heller bidra til «kom-
mersialisering av helsebekymringer ved å 
lage «krefttrygg» prosessert mat.»   

Kilder:
•	Advisory Committee on Releases to the Environ-

ment (ACRE) (2021). 
rothamsted.ac.uk/news/genome-edited-wheat-
field-trial-gets-go-ahead-uk-government

•	https://www.rothamsted.ac.uk/news/
genome-edited-wheat-reduce-cancer-risk-bread-
and-toast

•	https://www.cancerresearchuk.org/about-
cancer/causes-of-cancer/cancer-myths/
can-eating-burnt-foods-cause-cancer

•	https://www.gmfreeze.org/publications/
defra-multi-agency-response-to-gm-wheat-trial-
21-r08-01/

•	Raffan, S. et al. Plant Biotechnology Journal 
(2021), doi.org/10.1111/pbi.13573.

Britiske forskere har gen- 
redigert en hvete de hevder 
vil gi mindre helseskadelig 
bakervarer som toast og 
kjeks. For første gang skal 
genredigert hvete vokse 
utendørs i den europeiske 
stjernenatten. 

Av Håvard Øritsland Eggestøl

Brexit 
– genredigerte konsekvenser

Forskerne satt Crispr-genene inn i hveten, og så laget hveten gensaksen selv. Illustrasjonsfoto: iStock

Trine Hvoslef-Eide, professor i plantebioteknologi 
ved Norges miljø- og biovitenskapelige universitet 
(NMBU) og medlem i Bioteknologirådet.  
Foto: Bioteknologirådet
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SmåGENialt har intervjuet professor emeritus Audun 
Helge Nerland om hvordan sykdommer overføres fra 
dyr til menneske. Audun Helge Nerland er immunolog 
og mikrobiolog og har blant annet jobbet med tropiske 
infeksjonssykdommer og vaksineutvikling. 

– Hvordan kan vi bli smittet av dyr?
– Når vi blir smittet av sykdommer fra dyr er det oftest 
fordi vi har vært for nær dyrene. Vi kan ha fått i oss 
spytt, eller avføring fra dyr som har virus eller bakterier 
i seg. Vi kan også bli syke ved at vi spiser kjøtt, eller 
dyreprodukter med smittsom sykdom. 
	 Noen sykdommer smitter også fra dyr til mennesker 
med for eksempel et insekt. Mange har vel hørt om 
malaria som smitter fra dyr til menneske ved at blod 
overføres med mygg, eller om borreliose som vi kan  
få ved å bli bitt av flått som tidligere har sugd blod  
fra hjortedyr med borreliabakterier. 

– Hvordan kan en sykdom som egentlig er en 
dyresykdom bli til en sykdom for mennesker? 
– Alle arter forandrer seg litt hele tiden. Når noen av 
forandringene, det vi kaller mutasjoner, fungerer godt 
vil de overleve og føres videre. Bakterier og virus har 
veldig kort generasjonstid. Generasjonstid for bakterier 
er tiden mellom hver gang bakterier deler seg  
i to og fordobles i antall. Denne tiden kan være helt 
ned mot 20 minutter. Det vil si at forandringer i bakterier 
og virus kan skje veldig fort. Samtidig er bakterier og 
virus bittesmå og finnes i veldig store antall.  Hvis du 
får i deg en million bakterier, og én av disse viser seg  
å ha en mutasjon som gjør at den passer i akkurat din 
hals kan denne bakterien raskt dele seg og lage nye 
generasjoner med den samme mutasjonen. 

	 Sjansen for at sykdommer skal smitte fra art til  
art øker når ulike arter lever nært på hverandre eller 
når arter som vanligvis ikke lever sammen kommer 
sammen. Et eksempel er frittgående høner som går 
ute i hønsegården. Der kan de treffe på trekkfugler 
som kommer fra helt andre deler av verden, og om 
hønene blir smittet av sykdommer disse trekkfuglene 
tar med seg kan også vi bli smittet av hønene.  

– Hvordan gjør bakterier og virus oss syke?
– Bakterier og virus kan gjøre oss syke på flere 
måter. De viktigste måtene er at de går inn i cellene 
og organene våre og skader dem. Noen bakterier  
kan også produsere giftstoffer som kan gjøre oss 
syke. En tredje måte er at de lurer vårt immunsystem 
slik at immunsystemet angriper våre egne celler og 
gjør oss syke. Mange tror at covid-19 viruset gjør 
oss syke ved at det lurer vårt immunsystem til å 
angripe våre egne celler.

– Blir vi syke av alle typer bakterier og virus?
– Nei, det er egentlig bare noen få av de typene 
bakterier og virus som finnes rundt oss som gjør  
oss syke. Når det gjelder bakterier er det slik at de 
fleste bakteriene rundt oss ikke gjør oss syke, og 
noen bakterier trenger vi faktisk. Vi har til enhver  
tid så mye som 600-700 forskjellige bakterietyper  

Hvordan overføres 
sykdommer fra dyr 
til mennesker?

En av teoriene rundt Covid-19 er at sykdommen 
kommer fra flaggermus eller skjelldyr. Men 
hvordan kan egentlig mennesker bli smittet  
av dyresykdommer? 

Av Mari Aarøe (11) og Alma Indrelid-Færseth (11)
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Alma Indrelid-Færseth, professor emeritus Audun Helge Nerland og Mari 

Aarøe (fra venstre) har snakket om zoonoser, sykdommer som kan smitte 

mellom dyr og mennesker. Foto: Stine Hufthammer Indrelid
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i magen. Mange av disse er vi avhengig av for at 
fordøyelsen skal virke, og vi ville ikke klart oss uten. 

– Finnes det bakterier eller virus som er ufarlige 
for dyr, men som kan være farlige hvis vi får 
dem inn kroppen?
– Ja, det finnes mange bakterier og virus som vi og 
dyrene reagerer ulikt på. Det finnes mikrober som 
dyrene ikke blir syke av, men som gjør oss veldig 
syke, og omvendt.  Et eksempel er rotter og mus.  
De lever i omgivelser der de har mye bakterier og 
virus rundt seg, og har veldig gode immunsystem  
slik at de ikke blir syke. Det kan være litt skummelt  
når et dyr kan ha en smittsom bakterie i seg uten at  
de blir veldig syke, eller uten at det synes på dem.  
Da vet man ikke hvem som kan overføre sykdommen. 

– Mange har kjæledyr, eller ønsker seg det. Vi 
ønsker oss hund. Kan man bli smittet av syk-
dommer fra kjæledyr? 
– Ja, det kan man. Det er langt større sjanse for å  
bli smittet av sykdommer fra et kjæledyr enn det er 
for å bli smittet av et husdyr, eller et vilt dyr. Det er 
fordi vi har så mye tettere kontakt med kjæledyrene 
våre. Én kjent sykdom som kan smitte fra kjæledyr  
er toksoplasmose. Denne sykdommen forårsakes av 
en parasitt som finnes i tarmen til katter og som kan 
være farlig hvis en gravid kvinne blir smittet. Barn  

kan for eksempel bli smittet av toksoplasmose om de 
leker i en sandkasse der en katt har bæsjet. 

– Er det noen dyr det finnes farligere sykdom-
mer fra enn andre?
– Flaggermus er jo et dyr som har fått skylden for flere 
sykdommer som har smittet mennesker. Men man vet 
ikke sikkert hvorfor. Kanskje kan det være fordi noen 
flaggermus lever som vampyrer og suger blod fra 
andre arter. For mennesker er nok de farligste dyrene 
å ha nær kontakt med de som ligner mest på oss, 
kan dere tenke dere hvilke det er?  

– Aper??? 
– Ja, det er riktig. Og det er fordi sykdommene våre 
nære slektninger har trolig ganske lett kan tilpasse 
seg også til oss.

– Er det en måte å unngå at sykdommer fra dyr 
overføres til mennesker?
– Vi må være snille mot dyrene. Dyr som blir godt 
behandlet blir ikke så fort syke. Og så må vi unngå å 
ha for nær kontakt med dyr vi er redde for at kan være 
syke. Det er viktig å passe på at kjæledyrene har alle 
aktuelle vaksiner, og ikke så lurt å la kjæledyret slikke 
deg i ansiktet, for eksempel. Og så er det viktig å 
være nøye når vi lager mat, både med å varme opp 
maten og å være renslige når vi behandler matvarer.
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Toksoplasmose en parasitt som finnes i tarmen til katter og som kan 

være farlig hvis en gravid kvinne blir smittet. Foto: iStock

En av teoriene rundt Covid-19 
er at den kom fra dyr som 
flaggermus eller skjelldyr 
(pangolin) som brukes som 
mat i Kina. Foto: Ms. Sarita 
Jnawali, NTNC – Central Zoo

Fugleinfluensa kan smitte mellom frittgående 

høns og trekkfugler som kommer flygende fra 

andre deler av verden.  Foto: iStock
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bioteknologiradet.no

1. Gris    2. Y-kromosomet    3. Malariavaksina Mosquirix    4. Ein sjukdom som kan smitte mellom menneske og dyr    
5. Menneskeape og apekattar

Spørsmål
1. Frå kva slags dyr kom nyra som vart transplantert over 
til menneske?
2. Kva kromosom er det politiet analyserer ved blanda 
DNA frå kvinneleg offer og mannleg gjerningsperson?

3. Kva vaksine har WHO tilrådd, sjølv om den har avgrensa effekt?
4. Kva er ein zoonose?
5. Kva slags dyr studerte Bo Xia for å finne ut kvifor menneske 
ikkje har hale?

Biotekquiz

Bioteknologidagen 2022

Bioteknologirådet tek i 2022 den årlege Bioteknologidagen 
ut på turné, med arrangement i Tromsø, Oslo, Bergen og Trondheim. 

Dato og hovudtema for kvar stad:

Genterapi i notid og framtid
Oslo 15. februar

Syntetisk biologi
Trondheim 17. februar

Matproduksjon og genteknologi
Tromsø 22. februar 

Gentesting og persontilpassa medisin
Bergen 24. februar

Meir informasjon og påmelding kjem på: bioteknologiradet.no/arrangement

Returadresse:
Bioteknologirådet, 
Edvard Griegs vei 3B, 
5059 Bergen


