Uheldig avsporing av debatten

SOSKENBARNEKTESKAP

Det er stipulert at vi alle gar
rundt med 20—50 genmutasjo-
ner som ville vert alvorlige hvis
vi hadde hatt dem i to kopier, en
fra far og en fra mor. Det som
redder oss er at den genetiske
variasjonen i befolkningen er
sa vidt stor at mor og far nesten
aldri har samme varianter av dis-
se geneneg, slik at det funksjone-
rende proteinet produsert av det
ene intakte genet gjor jobben
tilstrekkelig bra til at vi ikke blir
alvorlig syke. P4 denne bak-
grunn, og i trad bade med norsk
folkelig kunnskapstradisjon og
vitenskapelig dokumentasjon,
virker det opplagt at utstrakt ses-
kenbarnekteskap innen samme
slekt leder til vesentlig sket hyp-
pighet av genetiske sykdommer,
slik det er rapportert i en studie
fra Petter Stremme og medfor-
fattere.

Jeg ble derfor forbauset da
de solide forskerne Farrukh A,
Chaudry, Torunn Arntsen Sajjad
og Arvid Heiberg skrev i Mor-
genbladet at denne effekten var
neglisjerbar i forhold til grunn-
leggereftekten nar det gjelder
norskpakistanere. Intervjuet
med Chaudry i forrige ukes avis
bidro imidlertid til 4 forklare
dette. Det virker som Chaudrys
kulturelle bakgrunn og ensket
om a motarbeide stigmatisering
kommer i veien for hans faglige
perspektiv, og sammen med en
rekke interessante intervjuer ser
vi hvor vanskelig dette temaet er.
Heiberg illustrerer her grunn-
leggereffekten med eksempler
fra trange norske daler med fi
koneemner. Men han beskriver
jo nettopp inngifte og ingen
grunnleggereffekt.

Grunnleggereffekten skyldes
at en «stamfar» (eller -mor) for
en subpopulasjon bidrar med
en sjelden genvariant, og denne
blir uvanlig hyppig i denne popu-
lasjonen. Begrepet er vanligvis
brukt ved migrasjon, og kunne
derfor veere relevant i denne

len av de genetiske lidelser som
allerede er representert blant de
eventuelle «grunnleggerne».

1 et feydalt samfunn uten
sterk sosial og rettslig sikkerhet
er slekten sikkerhetsnettet man
ma basere seg pa. Inngifte har
bade forsterket slektsbandene,
og samtidig systematisk avgren-
set slekten mot «de andre».
Geografiske barrierer har selv-
sagt ogsa bidratt, slik Heiberg
nevner. [ et samfunn

ha gitt naturens og historiens
brutalitet anledning til 4 velge
ut hvilke slekter eller subpo-
pulasjoner som fikk bidra til
menneskehetens utvikling. Men
konsekvensene for de familiene
og individene der denne strategj-
en ikke var vellykket var selvsagt
alvorlige.

Det er sveert uheldig at
Chaudry og Heiberg bidrar til
4 avspore debatten, snarere
enn & oppklare den.
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Chaudry og
Heiberg viser til at
undersgkelser av seskenbarn-
ekteskap «bare» forer til én
prosent gkning i dedfedsler,

og 45 prosent gkt sykelighet.
Siden dedfedsler ligger pa cirka

.0,3 prosent i Norge er dette mer

enn 4 ganger gkning, og repre-
senterer bare toppen av isfjellet.
Hvor tallet for gkt sykelighet
kommer fra er uklart, og ogsa
bide hva utgangspunktet er i
befolkningen og hvordan det er

definert, Uansett er vel dette sgs-

kenbarnekteskap mellom ellers
urelaterte familier? Hvis ogsa
spsknene i generasjonen fer har
giftet seg innen slekta blir jo tal-
lene hayere. Chaudry er opptatt
av 4 redusere verdien av tallene
til Strsmme og medforfattere,
som jo er ganske sterke, men
argumentene blir for lettvinte.
Det er mulig at frekvensen av

Kunnskapen om
effekten av inngifte
er betydelig og
ubestridelig.
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net bledersykdom,
skjelettfeil og kreft-
risiko. Dette til tross for at man
med intenst avisarbeid har sekt
a selektere bort dyr med slike
egenskaper, og bruke bare de
beste til avl. En grunn til at dette
er si vanskelig, er at i tillegg til
de individer som fir to defekte
kopier av et gen og blir syke, er
det mange som har bare en, og
opprettholder denne i slekten.
Ved nye sgskenbarnekteskap
kan disse lett komme til uttrykk.
I denne diskusjonen ser vi
hovedsakelig pa et fatall sykdom-
mer og lidelser som pévises ved
nyfedt- og smabarnskontroller.
Sa vidt jeg vet er det lite tilbake-
foring av kunnskap om andre
sykdommer og problemer som
kan ha en genetisk komponent,
med unntak av enkeltstiende
undersgkelser som den som
ble gjort av Stremme & med-
forfattere. Med den generelle
kunnskap vi har om effekten
av mindre alvorlige genfeil, og
ogsé av 4 ha bare en defekt kopi
av et gen, md vi anta at proble-
met er betydelig sterre, Det er
bekymringsfullt at Chaudry
mener problemet for dem som
rammes er s4 lite at man kan



