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Mens det gjenstar a identifisere betydelige geneffekter for psykoser, hevdes det at
tvillingstudier viser at psykoser er 70—-85 % genetisk betinget. Men tvillingstudier er
basert pa uholdbare antakelser som gjar dem uegnet til & estimere geneffekter.

\

URIMELIG: Alle pavirker vi miljget vi lever i og hvordan andre behandler oss, og vi vet at noen barn er mer utsatt for

traumatiserende behandlinger enn andre barn, skriver Roar Fosse. — Men det er et skritt fra dette og til & hevde at barn selv er
arsaken nar de utsettes for relasjonstraumer, slik som at personer med psykose skal ha forarsaket sine egne barndomstraumer
fordi de har psykosegener. Det er dette tvillingforskerne i praksis pastar.

Foto: Flikr

Skal man tro forskningen, er det liten grunn til a anta at psykoser er genetisk bestemt. Likevel
holder mange fortsatt fast ved en slik antagelse, ikke minst ved a vise til tvillingstudier. Men disse
studiene er lite egnet til 4 estimere geneffekter. Det vi derimot vet, er at alvorlig psykososialt stress
er viktig. Seerlig relasjonelt stress i barndommen - som seksuelt og fysisk misbruk, psykologisk
misbruk, neglisjering og mobbing - er sterkt overrepresentert blant personer med schizofreni og
tilgrensende psykoselidelser (Varese et al., 2012). I det siste tidret er det ogsa rapportert om dose-
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respons-sammenhenger mellom alvorlig psykososialt stress og slike psykoselidelser (heretter betegnet
som psykoser) fra en rekke befolkningsstudier (Read, Bentall & Fosse, 2009). For eksempel fant en
engelsk undersokelse av 8580 personer at de som hadde erfart en type alvorlig stress i barndommen
(som seksuelt overgrep eller mobbing), hadde en 1,7 ganger storre risiko for psykose i voksen alder
enn de som ikke hadde erfart slikt stress. For de som hadde erfart tre typer alvorlig stress, var risikoen
18 ganger hoyere, og for de med fem typer var den 193 ganger hoyere (Shevlin, Dorahy & Adamson,
2007).

Derimot har det vist seg vanskelig & identifisere sammenhenger mellom gener og psykoser i
genetiske assosiasjonsstudier. En kritisk tolkning av denne forskningen er at ingen DNA-varianter har
vist noen konsistent ssmmenheng med disse lidelsene. En mindre kritisk tolkning er at genvariantene
som har blitt identifisert, kun forklarer en begrenset del (1-3 %) av psykoserisiko. Likevel konkluderer
genforskere med at gener har stor betydning, og viser til estimater fra atferdsgenetikken som forteller
at psykoser er 70 % til 85 % genetisk betinget eller arvelige (heritable) (Gershon, Alliey-Rodriguez
& Liu, 2011; The International Schizophrenia Consortium, 2008). Forskjellen mellom de marginale
effektene som er funnet i genassosiasjonsstudiene, og de svaert hoye estimatene fra atferdsgenetiske
studier, beskrives i litteraturen som den manglende heritabiliteten. Denne manglende heritabiliteten
har fort til omfattende diskusjoner i genfeltet. De fleste genforskere hevder at érsaken er svakheter ved
de genetiske assosiasjonsstudiene, som maleproblemer, uklare definisjoner av psykoser og at DNA
kan ha mer sammensatte effekter enn en tidligere har antatt. Seerlig antas det at bidraget fra genetikk
avhenger av samvirkningen mellom et stort antall genvarianter der hver variant har en sa marginal
effekt at den ikke har blitt oppdaget selv i genomvide assosiasjonsstudier med flere tusen deltakere.
Med stotte i heritabilitetsestimatene brukes denne forklaringen som argument for at megastudier med
titusentalls, kanskje over 100 000, deltakere er nodvendig for & pavise eksistensen av slike samvirkende
gener der hvert gen har kun en marginal effekt, men hvor totaleffekten pa psykoser vil veere stor (Kim,
Zerwas, Trace & Sullivan, 2011). En konklusjon som derimot er i trdd med funnene om manglende
geneffekter, er at psykoser i liten grad er genetisk bestemt. For den sveert omfattende forskningen som
allerede er gjennomfert burde ha funnet genene for psykoser hvis slike finnes.

Heritabilitet

Hypotesen om at psykoser er sterkt genetisk betinget, hviler med andre ord i all vesentlighet pa
atferdsgenetikkens heritabilitetsestimater. Heritabilitet defineres som andelen av variasjonen i et trekk
i en befolkning eller et utvalg som kan forklares med genetikk. Heritabilitetsestimatene baserer seg

pa béade tvilling-, adopsjons- og familiestudier, og pa kombinasjoner av disse metodene. Den klart
viktigste informasjonskilden er imidlertid den klassiske tvillingdesignen som fokuserer pa eneggede og
toeggede tvillingpar som har vokst opp sammen. Denne tvillingdesignen ble tatt i bruk I 1920-arene
og er fremdeles svert utbredt. Den drar i dag veksler pa nasjonale og internasjonale registre med til
sammen flere hundre tusen tvillinger. Malet med mitt fagessay er a synliggjore logikken i den klassiske
tvillingmetoden i hap om at dette kan starte en nedvendig debatt om hvorvidt metoden gir holdbar
informasjon om arsakene til psykoser.

Det er tvilsomt om tvillingmetoden gir holdbar informasjon om drsakene til
psykoser
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Hensikten med den klassiske tvillingmetoden er a bestemme hvordan genetikk og milje bidrar
til et trekk (her: psykose). I tvillingmetoden blir betydningen av de to arsaksfaktorene vurdert med
tanke pa hvordan de bidrar til forskjellen mellom eneggede og toeggede tvillingpar i hvor like de er pa
trekket. Som regel méler metoden imidlertid hverken miljeforhold eller genetikk. I stedet brukes
to antakelser som grunnlag for en ren statistisk estimering av arsaksforhold (se boks 1). Forst, at
toeggede tvillinger er halvparten sa like genetisk (50 %) som eneggede (100 %). Dernest, at eneggede
og toeggede tvillinger (av samme kjonn) erfarer et miljo som er likt i samme grad, dvs. at eneggede
tvillingpar ikke erfarer et miljo som er likere enn det toeggede par erfarer. Denne siste antakelsen,
betegnet som «Equal environment assumption» (EEA), er spesielt kritisk fordi tvillingforskerne bruker
den til a legitimere at miljoet ikke betyr noe for utfallsmalet (Joseph, 2006, 2012). Dermed betrakter de
genetikk som den eneste arsaken til forskjellen mellom eneggede par og toeggede par pa hvor like de er
pa et trekk. Forutsetningen for at heritabilitetsestimatene er riktige, er dermed at EEA er gyldig. Er den
ikke det, folger det at tvillingstudier overestimerer effekten av genetikk fordi miljoet da egentlig bidrar
til forskjellen i trekklikhet. EEA regnes derfor som tvillingmetodens akilleshzel.

Vi skal se at forskningsevidensen tyder pa at EEA ikke holder. Likevel hevder tvillingforskerne
at EEA kan benyttes i estimeringen. Dette begrunner de med to tilleggsantakelser som begge
innebarer at miljoet forstas som & veere skapt av genetikken. Den forste er at et likere miljo for
eneggede par enn toeggede par skyldes forstnevntes likere genetikk. De hevder altsa at den okte
miljelikheten for eneggede par ber betraktes som en genetisk effekt, utlgst av tvillingene selv.
Den andre tilleggsantakelsen er at nar foreldre eller andre familiemedlemmer utsetter tvillingene
for relevante miljeforhold (som relasjonsstress for psykoser), sa skyldes dette foreldrenes og
familiemedlemmenes gener. Det hevdes altsa at det er familiens gener som disponerer tvillingene for
psykoser gjennom genarven, og som samtidig gjor at familiemedlemmene har en avvikende atferd
som utsetter tvillingene for stress. Genene bidrar til at familiemedlemmene oppforer seg pa belastende
vis mot tvillingene, men dette ses som uvesentlig og som et tilfeldig korrelat til genene som tvillingene
arver, mens genene utgjor den faktisk sykdomsdisponerende faktoren. Begge tilleggsantakelsene
som brukes til a forsvare EEA, er imidlertid problematiske (se figur 1 side 1096 for en illustrasjon av
logikken). Alt i alt er det derfor tvilsomt om tvillingmetoden gir holdbar informasjon om arsakene til
psykoser.

Er antakelsen om like korrelerte miljger (EEA) gyldig?

I de forste tidrene med tvillingstudier (fra 1920-tallet og fremover) papekte de fleste kritikere at
eneggede par opplever et likere miljo enn toeggede par, og at dette forpurrer genetiske tolkninger.
Innen vi nadde 1970-tallet, hadde tvillingforskere blitt enige med kritikerne om at eneggede behandles
og sosialiseres til a bli likere, og at de oftere har samme venner og sosiale nettverk. Som eksempel
konkluderte tvillingforskerne Scarr og Carter-Saltzman (1979, s. 528) med at «the evidence of greater
environmental similarity for MZ “eneggede” than DZ “toeggede” twins is overwhelming». Likedan
papekte tvillingforskeren Einar Kringlen (1967) at eneggede erfarer en storre psykologisk nzerhet til
hverandre og oftere en storre identitetsforvirring og egofusjon enn toeggede.

Ifolge kritikere var og er den eneste rimelige reaksjonen pé disse funnene a forkaste EEA (Joseph,
2006). Ettersom eneggede par opplever et likere miljo enn toeggede par, er det rimelig at dette bidrar
til at eneggede er likere pa en rekke trekk enn toeggede. Et eksempel er likhet i venner og sosialt
nettverk. En rekke studier har vist at den storre likheten for eneggede enn toeggede par i venner
og sosialt nettverk bidrar til storre likhet hos eneggede tvillinger i lidelser som depresjon, angst
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og PTSD (e.g. Horwitz, Videon, Schmitz & Davis, 2003). Basert pa slike funn for psykiske lidelser
advarte Horwitz et al. (2003, s. 125) om at «Some of the greater concordances between monozygotic,
compared to dizygotic, twins that behavioral geneticists attribute to genomic factors might stem from
the more common social environments that monozygotic twins share».

Tvillingforskerne forkastet imidlertid ikke EEA selv nar det ble vist at eneggede tvillingpar erfarer
miljoer som er likere enn det toeggede par erfarer. I stedet spesifiserte de EEA til kun a gjelde for
miljepavirkninger som er relevante for det trekket man studerer, dvs. som betyr noe for utviklingen av
det trekket man underseker. Kenneth Kendler og medarbeidere (1991, s. 21) formulerte dette slik:

The traditional twin method, as well as more recent biometrical models for twin analysis,
is predicated on the equal-environment assumption (EEA) - that monozygotic (MZ) and
dizygotic (DZ) twins are equally correlated for their exposure to environmental influences
that are of etiologic relevance to the trait under study.

Likedan hevdet Bouchard og McGue (2003, s. 9):

...the issue is not whether MZ twins experience more environmental similarity than DZ
twins, but rather whether they are more likely to share trait-relevant features of their

environments.

Tvillingforskerne sier altsé at det ikke gjor noe om eneggede er likere enn toeggede pa
miljeforhold som ikke pavirker det trekket en studerer. EEA gjelder i stedet kun for miljeforhold som
pavirker det aktuelle trekket. For psykoser betyr dette at psykososialt stress, som er empirisk knyttet
til lidelsen, ikke er likere for eneggede enn for toeggede tvillinger. Heller ikke andre miljeforhold som
kan tenkes & veere knyttet til psykoser, ber veere likere for eneggede, som prenatale belastninger og
cannabismisbruk. En dpenbar svakhet er at tvillingforskerne ikke har spesifisert hvordan man skal ga
frem for & bestemme hvilke miljoforhold som er relevante eller irrelevante for psykoser og andre trekk.

Nar EEA ble spesifisert til & gjelde kun for trekkrelevante miljeerfaringer, kunne en forventet
at tvillingforskerne malte og tok i betraktning alvorlig psykososialt stress i sine videre estimeringer
for psykoser. Ingen tvillingstudier har imidlertid testet EEA for psykoser ved a male relasjonsstress
eller andre former for psykososialt stress. De har altsa ngyd seg med & revidere og spesifisere EEA
til a gjelde kun for relevante miljoforhold, men har unnlatt & undersoke om denne versjonen av
antakelsen er riktig. For psykoser fremstar dermed den reviderte versjonen av EEA kun som en
teoretisk formulering og som en hypotese som ikke er empirisk testet. Joseph (2006) kritiserte derfor
tvillingforskerne for at de ikke er interessert i & teste sin egen grunnantakelse. I stedet virker det som
de mener at denne oppgaven faller pé kritikerne.

Selv om tvillingforskere ikke direkte har testet EEA for psykoser ved a male psykososialt
stress, har de likevel malt psykososialt stress i flere studier. Den vitenskapelige rammen for disse
studiene har gjerne vert at tvillingforskerne har ensket & underseke hvorvidt stressbelastninger er et
resultat av tvillingenes eller familiemedlemmenes gener, noe jeg kommer tilbake til nedenfor. I disse
tvillingstudiene er det dokumentert at eneggede har likere erfaringer i oppveksten enn toeggede, med
likere erfaringer ndr det gjelder mobbing, krangling med foreldrene, tap av venner, seksuelle overgrep,
ran, & bli holdt fanget og a bli slatt. For eksempel fant Ball et al. (2008) at mobbing i barndommen var
sterkere korrelert for eneggede (r = 0,73) enn for toeggede tvillinger (r = 0,38). Likedan fant Dinwiddie
et al., (2000) at seksuelle overgrep for 18-arsalderen var likere for eneggede (r = 0,68) enn for toeggede
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(r = 0,52), mens Stein, Jang, Taylor, Vernon og Livesley (2002) rapporterte at traumer som seksuelle
overgrep, & bli ranet, banket opp og holdt fanget var likere for eneggede (r = 0,43) enn for toeggede
tvillinger (r = 0,31). Slike funn tyder altsa pa at heller ikke den reviderte, trekkrelevante versjonen av
EEA er gyldig for psykoser (eller andre psykiske lidelser), fordi eneggede tvillingpar utsettes for likere

stressbelastninger enn toeggede tvillingpar.

Er psykososialt stress kun en genetisk sideeffekt?

Tvillingforskerne beholder imidlertid EEA for psykoser og andre psykiske lidelser selv om

eneggede er funnet & ha likere miljobelastninger enn det toeggede har. Dette begrunner de med to
tilleggsantakelser. Begge disse tilleggene bruker de som argument for at korrelasjoner mellom genetikk
og miljo gjor miljoet irrelevant, slik at miljoet heller bor betraktes som en effekt av genetikken.

Foesuningstunn

[Evida il Ronkhusjos Benborshiis Banklusjon

Figur 1. Spissformulering av genforskernes logikk for & beholde genhypotesen for psykoser
1 EEA — Equal enviroment assumption. Antakelsen om at miljget som erfares av eneggede tvillingpar, ikke er likere enn miljget

som erfares av toeggede tvillingpar.

Tilleggsantakelse 1: miljget kan ses bort fra fordi miljget skyldes
barnas genetikk

Tvillingforskere hevder at eneggede tvillinger skaper et likere miljo for seg selv enn toeggede fordi de
har en likere genetikk. Dermed forstas forskjellen i miljolikhet som en genetisk effekt, og EEA kan
beholdes. Som formulert av Cesarini, Johannesson, Wallace og Lichtenstein (2009, s. 621):
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It is important to emphasize that even if MZ twins are treated more similarly, this does
not in and of itself constitute a violation of the [EEA] assumption; greater similarity in
environment may be caused by the greater similarity in genotypes.

Bouchard, Lykken, McGue, Segal og Tellegen (1990, s. 227-228) formulerte det samme poenget
slik:

Twins tend to elicit, select, seek out, or create very similar effective environments and, to that
extent, the impact of these experiences is counted as genetic influence.

Tvillingforskerne sikter her forst og fremst til at tvillinger, som andre barn, aktivt skaper sitt
eget miljo, og at méten tvillingene behandles pa, dermed kan regnes som en genetisk effekt. Fordi
eneggede er likere genetisk, vil de velge, soke ut, skape og utlgse likere miljoer og reaksjoner fra andre
mennesker enn tilfellet er med toeggede.

Det er en rimelig pastand at vi alle pavirker miljoet vi lever i og hvordan andre behandler oss.
Det er ogsa kjent at noen barn er mer utsatt for traumatiserende behandlinger enn andre barn, slik
som ved mobbing. Men det er et skritt fra dette og til & hevde at barn selv er drsaken nar de utsettes
for relasjonstraumer, slik som at personer med psykose skal ha forarsaket sine egne barndomstraumer
fordi de har psykosegener. Det er dette tvillingforskerne i praksis pastar.

For en del av oss fremstar det som absurd at ansvaret for eksempel for seksuelle overgrep
skal legges til barnet selv. En slik pastand motsies ogsa direkte av forskningen. Traumatisering av
barn er empirisk knyttet til karakteristika ved uteveren, som belastninger i uteverens livshistorie,
psykologiske vansker, rusmisbruk, ekteskapsproblemer, roffe oppdragelsesstrategier og avvisende
tilknytningsmenstre. Likedan er mobbing utfert av jevnaldrende knyttet til trekk ved mobberen og
dennes livssituasjon.

I trad med denne kritikken har tvillingforskere selv rapportert at gkte miljobelastninger
i barndommen hos eneggede sammenliknet med toeggede tvillingpar ikke kan avskrives med
henvisning til genetisk pavirning av miljoet. Jaffe et al. (2004) rapporterte for eksempel at genetikk
ikke kunne svare for noe av variansen i fysisk mishandling i en gruppe eneggede og toeggede tvillinger
og kun for 25 % av variansen i fysisk straff. Det betyr at variansen i all hovedsak ma tilskrives
miljepavirkninger. Et annet eksempel er Alemany et al. (2012), som brukte en metode der de mélte
forskjeller mellom eneggede tvillinger i belastninger i barndommen og i psykosesymptomer som
voksen. Siden eneggede tvillinger er genetisk identiske, kan forskjeller mellom dem p4 et trekk ikke
skyldes genetikk. Hvis s forskjellen mellom eneggede tvillinger pé et trekk korrelerer med forskjeller
i erfaringene deres, sa viser dette at erfaringene er en arsak til trekkforskjellen. Alemany et al. (2012)
fant nettopp dette for psykosesymptomer. De rapporterte at forskjellen mellom eneggede tvillinger
i belastninger som overgrep og neglisjering i barndommen korrelerte med forskjellen mellom
tvillingene i bade positive og negative psykosesymptomer. Altsa at hvis den eneggede tvillingen
opplevde overgrep, men ikke den andre, gkte sannsynligheten for psykosesymptomer hos forstnevnte.

Tilleggsantakelse 2: miljget kan ses bort fra fordi det er et
uvesentlig korrelat til foreldrenes genetikk

I sin tilleggsantakelse nummer to hevder tvillingforskerne at likere erfaringer hos eneggede tvillinger
enn hos toeggede tvillinger kan ses bort fra i utregninger av heritabilitet, fordi deres likere erfaringer
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er et produkt av genarven og dermed et uvesentlig korrelat til denne. Price og Jaftee (2008, s. 305-306)
beskriver dette slik:

...the family environment depends on heritable parental characteristics, so that parents pass
on to their children an environment that correlates with the parental genotype... When this
genotype also influences children’s behavioral or cognitive outcomes, the result is a spurious
association between environment and outcome.

For eksempel, nar intelligente foreldre far intelligente barn, sa skyldes dette genarven, mens det
har mindre a si at foreldrene (pa grunn av sine «intelligensgener») samtidig gir barna et stimulerende
oppvekstmiljo. Tilsvarende skyldes utviklingen av psykoser arvede gener, mens et negativt familiemiljo
blir et uvesentlig korrelat som ogsa skyldes foreldrenes gener. I en kontekst med tvillinger kan en
dermed argumentere for at likere erfaringer for eneggede enn for toeggede skyldes at foreldrene
tenderer til & behandle eneggede likere, men at dette er et uvesentlig korrelat til de eneggedes likere
(arvede) gener. Ved & bruke dette argumentet kan EEA igjen beholdes, og det psykososiale kan
fremdeles ses bort fra i estimeringen av heritabilitet. Jaffee og Price (2008, s. 496) beskriver dette slik,
med antisosial atferd som eksempel:

...because parents who have histories of antisocial behavior... are at increased risk of
abusing their children, maltreatment may be a marker for genetic risk that parents transmit
to children rather than a causal risk factor for children’s conduct problems.

Denne antakelsen tilsier at selv de sterke dose-respons-sammenhengene som er rapportert
mellom barndomstraumer og psykoser, egentlig er genetiske effekter. En ma her anta at det finnes
ulike doser av psykosegener som neye samsvarer med graden av traumer som beerere av disse genene
utsetter barn for. Dette vil veere forbloffende, og en rekke funn tyder pé at antakelsen ikke er riktig.

Forst, eksperimentell dyreforskning viser at skjevutvikling i atferd skyldes miljobelastninger
heller enn genetikk. I denne forskningen har en kunnet kontrollere betingelsene ved & randomisere
avkommet til biologiske foreldre og adoptivforeldre med ulik omsorgskvalitet. For rotter er det
for eksempel demonstrert at det snarere er omsorgssvikt enn opphavets genetikk som forarsaker
skjevutvikling i atferd og underliggende hjernefunksjon (Champagne & Curley, 2009).

Det er lite empirisk stotte igjen til teorien om at psykoser har biologiske
drsaker. 1 stedet peker forskningen mot en dominerende betydning av sosiale og
relasjonelle forhold

Dernest kan antakelsen ikke brukes til & forklare effekten av andre typer miljobelastninger
enn relasjonsstress pafort av familiemedlemmer. Eksempler er mobbing og utfrysning pa skolen,
overgrep pa barnehjem, & veere vitne til gjentatt vold i naermiljoet og krigstraumer (Read et al., 2009).
Slike erfaringer kan ikke vaere skapt av foreldrenes gener, og de kan derfor ikke ses bort fra pa dette
grunnlaget.

For det tredje, tvillingforskningen har selv vist at antakelsen er uholdbar. Ett eksempel
er en studie av Arseneault et al. (2011) som fant at traumer i barndommen gkte risikoen for
psykosesymptomer blant eneggede og toeggede tvillinger med 322 %. Nar forskerne «kontrollerte»
for den storre genetiske likheten mellom eneggede tvillinger, observerte de at traumer fremdeles
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var knyttet til en 281 % okning i psykosesymptomer. Altsd kunne en (teoretisk mulig) likere arv av
potensielle «sykdomsdisponerende» gener ikke forklare sammenhengen med barndomstraumer.

Antakelsen om at miljeet er et uvesentlig korrelat til sykdomsdisponerende gener, kan heller
ikke forklare forskjeller eller diskordans mellom eneggede tvillinger. For psykoser vil diskordans si at
kun den ene, men ikke den andre eneggede tvillingen utvikler lidelsen. Diskordans for psykose hos
eneggede tvillingpar inntreffer minst like ofte som konkordans eller ssmmentfall (Ross, 2013). En slik
diskordans kan ikke forklares med genarv, men tyder i stedet pa forskjeller i miljoerfaringer mellom
tvillingene og dermed pé at miljoet er sentralt (Ross, 2013).

Den andre tilleggsantakelsen som tvillingforskerne har brukt nar EEA har vist seg & veere
ugyldig, er med andre ord i strid med empiriske funn fra flere forskningsomrader. Ogsa denne
tilleggsantakelsen er dermed ugyldig.

Ugyldige estimater

Antakelsen om at eneggede og toeggede tvillingpar erfarer like korrelerte miljoer (EEA), utgjor
tvillingforskernes grunnpremiss for estimering av arvelighet for psykoser og andre trekk. Denne
antakelsen beholdes selv nér det er vist at miljoet er likere for eneggede enn for toeggede tvillinger,
inklusive psykososialt stress — den mest relevante miljofaktoren for psykoser. I stedet for a

konkludere med at EEA ikke kan brukes som grunnlag for estimeringer av arvelighet, har imidlertid
tvillingforskerne fremmet to tilleggsantakelser for a forsvare den fortsatte bruken av antakelsen.

De hevder da at (1) eneggedes likere genetikk gjor at de skaper likere belastninger for seg selv enn
toeggede, og (2) nar familiemedlemmer utsetter tvillinger for traumer, sé er dette underordnet effekten
av genarven. Som vist her er disse antakelsene uholdbare.

Tvillingforskernes konklusjoner om at psykoser i hovedsak beror pa gener, hviler altsa pa de
samme antakelsene de alt har gjort seg i utgangspunktet (Joseph, 2012). Nar EEA i tillegg viser seg
ikke a holde, sa setter tvillingforskerne frem andre antakelser for & forsvare den. Logikken som da
brukes, viser seg & veere sirkuleer; antakelser om gener brukes som grunnlag for konklusjoner om
gener og konklusjonene som grunnlag for antakelsene (Joseph, 2012). I slik sirkulaer resonnering blir
antakelsene og konklusjonene sa travelt opptatte med a forfelge hverandres haler at ingen av dem
bevarer en rimelig relasjon til virkeligheten.

En vanlig respons pa kritikk mot tvillingmetoden er & vise til hoye heritabilitetsestimater ogsa
fra familie og adopsjonsstudier. Men dette er heller en unngaelse av kritikken enn et svar pa den.
Selv ledende genforskere mener at familiestudier er uegnet til & skille mellom genetikk og milje, og
at adopsjonsstudier er beheftet med en rekke svakheter, som miljgpavirkning for adopsjonen og
selektiv plassering i fosterhjem. Den sterkeste adoptivmetoden er studien av eneggede tvillinger som
har vokst opp hver for seg, men ingen slike studier er gjennomfert for psykoser. Fordi de klassiske
tvillingstudiene utgjor atferdsgenetikkens uovertrufne, sentrale informasjonskilde, folger det at hvis
metoden ikke er holdbar, er hypotesen om sterke genetiske effekter ved psykoser kritisk svekket.

De hoye heritabilitetsestimatene fra tvillingstudiene utgjor det sterkeste evidensgrunnlaget for
pastanden om betydelige geneffekter ved psykoser. Den uholdbare grunnantakelsen om at miljoet ikke
har noen betydning i tvillingdesignen, og derfor kan ses bort fra, tilsier at metoden ikke har gitt oss
meningsfull kunnskap om genetiske bidrag til psykoser. Nar EEA og dermed ogsa tvillingmetoden
faller, er det lite empirisk stotte igjen til teorien om at psykoser har biologiske arsaker. I stedet peker
forskningen mot en dominerende betydning av sosiale og relasjonelle forhold (Read et al., 2009). Det
er pa tide at dette na tas pa alvor av alle. Det ber bli slutt pa at man betrakter mennesker med psykoser
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som berere av biologiske defekter. Dette er bade stigmatiserende, devaluerende og uholdbart om
mennesker som lider. I stedet bor vi bry oss om hva disse menneskene har opplevd i livet. Vi ber bruke
kunnskapen om felgene av traumatisering til & skreddersy behandlingsopplegg og oke innsatsen for a
forebygge at barn vokser opp i belastende miljoer.

ILLUSTRASJON AV HERITABILITSESTIMERING I TVILLINGSTUDIER

Anta at en tvillingstudie har funnet en korrelasjon for psykoser pé r = 0,50 for eneggede
tvillinger og 0,15 for toeggede. Heritabilitet vil da si hvor mye genetikk betyr for den gkte
korrelasjonen pa psykoser hos eneggede sammenliknet med toeggede.

I tvillingmetoden antas likheten pa et trekk for tvillingparene a skyldes deres genetiske likhet
(G) og miljemessige likhet (M) (tvillingforskere ser som regel bort fra samspillet mellom
genetikk og milje). Som et utgangspunkt kan korrelasjonen pa psykoser for eneggede tvillinger
betraktes som summen av bidragene fra delt genetikk og delt miljg, og skrives som

leneggede = G+ M

For & komme frem til et uttrykk for likheten pa psykose for toeggede trekkes det veksler pa
at toeggede tvillinger er halvparten sé like genetisk som eneggede, og pa antakelsen om at
eneggede par og toeggede par erfarer like korrelerte miljoer (EEA). «M» kan dermed betraktes
som det samme for de to tvillingtypene, slik at trekklikheten for toeggede kan skrives som

r[ﬂeggeue = 1!’(2 G + M

Et uttrykk for heritabilitet kan né finnes ved a trekke korrelasjonen for toeggede fra
korrelasjonen for eneggede, lose likningene for G og likestille G med heritabilitet (h) (se Suhay
& Kalmoe, 2010). Resultatet blir:

(3 =]]= glzreneggede'rmeggede}+

Dette betegnes som Falconers formel, som er mye brukt i estimeringen av heritabilitet
(Falconer og MacKay, 1996). Hele forskjellen i de to tvillingparenes korrelasjon pa trekket
tilskrives her genetikk; genbidraget settes sagar lik det dobbelte av denne forskjellen. Legg
merke til at miljobidraget er forsvunnet, noe som skyldes bruken av EEA. Med en korrelasjon
for psykoser pa 0,50 for eneggede og 0,15 for toeggede tvillinger estimerer Falconers formel
heritabilitet til 0,7 eller 70 %.
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KRITIKKEN AV TVILLINGSTUDIER I ET NOTTESKALL

ILLUSTRASJON: KRISTIN BERG JOHNSEN

o Deter godt dokumentert at psykososialt stress i barndommen er sterkt overrepresentert
blant personer med psykoselidelser. En sammenheng mellom gener og psykoser har
derimot vist seg vanskelig & dokumentere. Empirien forteller altsa at miljoet er viktigere
enn arven for a forklare arsaken til psykoser.

o Mange hevder at tvillingstudier likevel forteller at (gen)arv forklarer 70-85 prosent
av arsaken. Men tvillingstudiene baserer seg pa flere uholdbare antagelser. Denne
forskningen gir derfor ingen stotte til antagelsen om at gener har stor betydning for
utvikling av psykoselidelser.

«  Tvillingforskerne antar feilaktig at miljoet er uten betydning nar den likere psykiske
helsen hos eneggede sammenlignet med toeggede tvillinger skal forklares. I stedet holder
de fast ved at genetikken i sin helhet forklarer hvorfor eneggede viser mer psykoselikhet
enn toeggede tvillinger. Dette er grunnlaget for pastanden om 70-85 prosent arvelighet.

«  Forskningen viser derimot at eneggede tvillingpar erfarer et langt likere oppvekstmiljo
enn det toeggede par gjor — som at de utsettes for et likere psykososialt stress. Denne
kunnskapen underminerer hele tvillingmetoden.

o Ietforsek pa & redde tvillingmetoden hevder forskerne at det er barnas gener som
skaper det psykososiale miljget. I praksis sier de at barna selv er arsaken til for eksempel
mobbing, overgrep og annet alvorlig stress. Men forskning viser at heller ikke denne
pastanden holder mal, og at barn ikke kan gjores ansvarlige for overgrep de utsettes for.

o  Tvillingforskningen gir ikke meningsfull kunnskap om genarvens betydning for psykoser
og rokker derfor ikke ved de klare funnene om at det er i miljoet vi finner den viktigste
forklaringen til psykoselidelsenes érsak.

®@®
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