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Ett Nobelsymposium anord-
nades vid Karolinska institutet i
januari 1996 i samband med
150-årsjubileet av inrättandet
av världens första professur i
pediatrik. Temat för symposiet
var: »Arvet visavi miljöns bety-
delse för människans beteende
och hälsa». Förutom generna
betonades betydelsen av moder-
kakans funktion och av bröst-
mjölkens sammansättning för
utvecklingen av vår hälsa.

Beteendegenetiken har fått ett upp-
sving. Allt fler egenskaper, såsom ag-
gressivitet, sexuell läggning, alkoho-
lism och kriminalitet liksom allt fler
sjukdomar, tillskrivs vissa specifika ge-
ner. Senast har en s k novelty-seeking
gene identifierats.

En rad tvillingstudier från bl a Min-
nesota har övertygande visat att en rad
kognitiva och emotionella egenskaper
är i högsta grad ärftliga, enligt den ame-
rikanske psykologen Hill Goldsmith.
En störande faktor är dock att man väl-
jer miljö beroende på sina genetiska
egenskaper. En individ född med en
»nyhetssökande» gen väljer att leva i en
spännande miljö. Ergo: miljöeffekten är
i första hand genetisk.

Den amerikanske Nobelpristagaren
Gerald Edelman menade att generna
bara styr konstruktionen av hjärnans
byggnadsställningar, men att nervernas
aktivitet och kopplingar via adhesions-
molekyler sedan är avgörande. Detta
sammanfattade han i ett dictum: »Neu-
rons that fire together, wire together»
[1].

Generalangrepp
Ett generalangrepp mot beteendege-

netiken levererades av minnesforskaren
Steven Rose från Open University i
England.

Den kvantitativa genetiken baseras
på de matematiska metoder som ut-
vecklades av Fisher och Haldane för att
beräkna utfallet när man sår en påse
frön. Detta är tillämpligt inom agrono-
min för att bestämma den genetiska va-
riationen av sädesväxt och kors mjölk-
produktion, men inte för att förutsäga
människans beteende. De behandlar ge-
nerna ungefär som fysikerna behandla-
de de odelbara atomerna innan kärnfy-
siken fanns. Dessa teoretiska själviska
gener, populariserade av Dawkins [2],
är abstraktioner som utgör grunden för
beteendegenetikernas statistiska pyra-
mider. Men de har inte mycket att göra
med modern molekylärbiologi, där man
numera betonar att genomet är ett flui-
dum i vilket exonsekvenserna avbryts
av långa icke-kodande intron-DNA,
hävdade Rose.

Rose menade att man omöjligen kan
kvantifiera aggressivt beteende hos
människan. Det är inte så enkelt som att
påstå att en råtta är dubbelt så aggressiv
som en annan därför att den dödar en
mus i ett slutet rum under hälften så lång
tid som den andra råttan. Om det finns
någon våldsgen, så är det y-kromoso-
men!

Beteendegenetikern Thomas Bou-
chard från Minnesota kontrade och me-
nade att det är inte fråga om genetisk de-
terminism utan om genetiskt inflytan-
de.

Sambandet arv och miljö
Det komplexa sambandet mellan arv

och miljö illustrerades väl av den brit-
tiske psykatiatern Robin Murrays före-
drag om orsakerna till schizofreni. Att
denna sjukdom är ärftligt betingad tor-
de det knappast råda något tvivel om.
Men den genetiska predispositionen är
inte allena avgörande. Konkordansen
för monozygota tvillingar är långtifrån
absolut (ca 50 procent).

Murray har kunnat påvisa en rad mil-
jöfaktorer som kan öka risken för schi-
zofreni [3]. En sådan är perinatal asfyxi.
Schizofrena patienter har mindre hu-
vudomfång, större sidoventriklar i hjär-
nan, mindre kortikal volym. Foster som

utsatts för malnutrition under den sista
trimestern har visat sig löpa större risk
att drabbas av schizofreni, vilket man
t ex funnit hos holländare som under
fosterstadiet utsattes för svältkatastro-
fen under andra världskrigets slutskede.

Murray har vidare visat att schizo-
freni är vanligare hos dem som fötts un-
der sen vinter eller tidig vår, vilket kan
bero på att de oftare utsattes för vinterns
virusinfektioner. En särskilt ökad före-
komst av schizofreni förekommer hos
de årskullar av personer som utsatts för
influensaepidemier under fosterlivet.

Testiklarnas betydelse
för evolutionen
Gener som härrör från den befruk-

tande spermien kanske oftare ger upp-
hov till sjukdomar än generna i äggcel-
len, enligt den brittisk-australiske fors-
karen Roger Short. Mutationer uppstår
betydligt lättare i de 100 miljoner sper-
mier som produceras varje dag hos den
fertila mannen, än i äggcellerna som so-
ver en slags genetisk törnrosasömn. I de
nybildade spermierna sker det tiofaldigt
fler mutationer än i äggcellerna. Detta
kan vara orsaken till att blödarsjuka
mycket oftare drabbar pojkar än flickor,
enligt en studie från Malmö [4].

Generna i testiklarna betyder också
mer för evolutionen än generna i ägg-
cellerna.Testiklarna, där de flesta muta-
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tionerna äger rum, utgör nyckeln till
evolutionen. De utgör också »the en-
gines of desire». Det är testosteronet
som stimulerar till utväxt av horn,
huggtänder, betar och andra vapen som
gör det möjligt att sprida mutationerna
så mycket som möjligt. Jämför detta
med kvinnans mer passiva reproduktiva
strategi, vars äggceller står för stabilitet.

För att det inte skall ske för många
mutationer så måste testiklarna hållas
nerkylda. Det gäller så gott som alla
däggdjur utom elefanter, vars fotbolls-
stora testiklar ligger djupt inne i buken.
Det kan förklaras av att elefanterna har
en mycket lång livscykel; elefanthan-
narna blir inte fäder förrän vid 40–50
års ålder, varför mutationerna i testik-
larna bör ske snabbare hos dem [5].

Moderkakan
Betydelsen av ärftligt påbrå när det

gäller uppkomsten av hjärt–kärlsjukdo-
mar har överbetonats, enligt den brittis-
ke epidemiologen David Barker. I stäl-
let har moderkakan en avgörande roll
när det gäller programmering av funk-
tioner som kan leda till arterioskleros-
sjukdomar. Barkers observationer av
alla invånare födda i Herfordshire,
Preston och Sheffield åren 1911–1930
har entydigt visat att både män och
kvinnor födda med låg födelsevikt (un-
der 2,5 kg) oftare dött i hjärt–kärlsjuk-
domar än de som haft normal vikt vid
födelsen [6]. Närmare analys visade att
det var prematuritet på grund av tillväx-
thämning och inte förtidsbörd som var
avgörande, dvs lågt ponderalt index (fö-
delsevikt/kroppslängd). 

Dessa fynd har väckt stor uppmärk-
samhet och är numera välkända men
knappast erkända av det internmedicins-
ka etablissemanget.

Enligt Barker finns det numera över
tjugo studier som bekräftar hans tes om
att kranskärlssjukdomen har ett fetalt
ursprung. Den senaste är en undersök-
ning av personer i Holland i 50-årsål-
dern, vilka i moderlivet utsattes för
svältkatastrofen under andra världskri-
gets slutfas (jämför med schizofreni, se
ovan). Undersökning av svenska kohor-
ter har dock visat sig vara delvis motsä-
gande; risken för hjärt–kärlsjukdom är
högre både vid onormalt låg och vid hög
födelsevikt [7].

Mekanismen för Barkers tes är att
om fostret utsätts för undernäring bero-
ende på bristande funktion hos moder-
kakan så anpassar sig fostret till detta
för resten av livet [8]. Exempelvis blir
det mindre känsligt för insulin så att inte
blodsockret försvinner till muskler och
andra perifera organ. På så sätt priorite-
ras hjärnans blodsockertillförsel. Å
andra sidan kvarstår insulinokänslighe-
ten, vilket så småningom kan leda till
vuxendiabetes. På motsvarande sätt an-

passas leverns funktioner till fetal svält,
vilket sekundärt leder till att den produ-
cerar mer kolesterol och fibrinogen i
vuxen ålder.

Blodtrycket anpassas också till en
fetal stressituation. Ett direkt proportio-
nellt förhållande mellan placentavikt
och blodtryck som vuxen har påvisats.
En stor moderkaka är ett symtom på sy-
rebrist hos fostret. En förklaring kan
vara att mamman rökt, men detta var
knappast aktuellt bland engelska kvin-
nor på 1920-talet.

Bröstmjölken
Amningens betydelse för att minska

risken för infektioner och allergisjuk-
domar är väl dokumenterad. Däremot
torde bröstmjölkens effekter på beteen-
det och den kognitiva utvecklingen inte
vara så kända. Barnläkarna Karl Schult-
ze och Alan de Klerk från Columbia-
universitetet i New York har studerat
beteendeffekter av olika uppfödnings-
regimer hos för tidigt födda. Bröst-
mjölken respektive modersmjölkser-
sättningen analyserades ingående med
avseende på aminosyrainnehåll. Kvo-
ten mellan tryptofan och övriga amino-
syror i mjölken kan relateras till sero-
toninbildning i hjärnan [9]. Barn som
fick relativt mindre tryptofan och där-
med sannolikt bildade mindre serotonin
hade en mer aktiv sömn.

Ökat kolhydratintag visade sig sti-
mulera noradrenalinomsättningen i det
perifera sympatiska nervsystemet. Den
sannolika mekanismen var att kolhyd-
raterna stimulerade insulinbildningen,
vilket i sin tur aktiverade sympatikus.

Betydelsen av att för tidigt födda
barn får tillräckligt med humana mo-
dersmjölksproteiner har visats i ett fler-
tal eleganta studier av de engelska nä-
ringsforskarna Alan Lucas och Ruth
Morley [10]. I en serie mycket väl kont-
rollerade studier har de slumpvis valt ut
upp till 1 000 för tidigt födda barn till att
få modersmjölk eller mjölkersättning
med eller utan tillskott av moders-
mjölksproteiner. Urvalsmetoden var
etiskt möjlig eftersom man vid studiens
början (1982) inte visste vilken uppföd-
ningsregim som var bäst för dessa barn.

Barnens neuromotoriska utveckling
har ingående följts upp vid 9 och 18 må-
nader, och upp till 7–8 års ålder. Resul-
taten visar entydigt att för tidigt födda
barn som får modersmjölk mognar
snabbast och klarar alla test bäst. Huru-
vida det också gäller fullgångna barn
vet vi inte säkert, då det är praktiskt ta-
get omöjligt att göra en kontrollerad
randomiserad studie med dessa barn.

Mekanismen för bröstmjölkens po-
sitiva effekter är inte klarlagda. Sanno-
likt tillförs barnet en rad hormoner och
trofiska faktorer som inte finns i mo-
dersmjölksersättning. Långkedjade 

fleromättade fettsyror, särskilt dokosa-
hexaensyra (DHA), kan vara en faktor.
Den finns i bröstmjölk men inte i mjölk-
ersättning, men om den tillsätts så har
man observerat bättre synskärpa vid 2
och 6 månaders ålder. Vissa mindre väl
kontrollerade studier tyder på att extra
tillskott av dokosahexaensyra till mo-
dersmjölkersättning kan öka barnens
koncentrationsförmåga m m. 
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