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LEDER •

Åpen tilgang til 
forskningen 

Trine Nickelsen
ansvarlig redaktør 

AKTUELT • Nytt

Gode tidsskrifter som publiserer vitenskapelige artikler, må alle 
universitetsbibliotek ha. Dette absolutte kravet kan friste forlag til å 
overprise tidsskriftene de utgir. Og forlag lar seg åpenbart friste: 
Å tegne et abonnement er ofte svært dyrt, og prisene har steget kraftig 
de siste årene. Et årsabonnement på et tidsskrift med godt renommé 
kan koste opp mot 150 000 kroner. Universitetsbiblioteket i Oslo abon-
nerer på mer enn 30 000 elektroniske tidsskrifter og 3600 trykte,  
og de fleste av dem kontrolleres av noen få store, internasjonale og 
kommersielle forlag med enorm fortjeneste. 

Mange steder utarmer kommersielle forlag allerede magre bibliotek-
budsjetter. Eller verre: Setter en effektiv stopper for at forskning – som 
i stor grad er offentlig finansiert – kommer forskere, studenter og all-
mennhet i mange land til gode.  

Åpen tilgang til vitenskapelige artikler (Open access) kan bli et mye  
billigere alternativ, og kanskje svekke noe av de store forlagenes  
dominans. Som tradisjonelle tidsskrifter, har også seriøse tidsskrifter 
med åpen publisering fagfellevurdering og stor utsiling av manu- 
skripter som ikke er gode eller interessante nok. 

UiO har for lengst gitt sine ansatte oppfordring om å publisere i slike 
tidsskrifter. I mai i år vedtok EU full åpen tilgang til forskningsresultater 
innen 2020. Vår egen kunnskapsminister anbefaler det samme og  
ønsker at Norge skal være et ‘forsiktig foregangsland’ i dette arbeidet. 
Utviklingen er særlig gledelig for forskere og studenter i utviklingsland: 
Nå kan også de få tilgang til viktige forskningsresultater fra gode tids-
skrifter – selv når eget bibliotek er like fattig som landet selv.

Hva er så kostnadene ved åpen publisering? Én pris å betale – som 
denne utgaven av Apollon dokumenterer – er framveksten av useriøse 
tidsskrifter, såkalte røvertidsskrifter. I en tid hvor publiseringspresset 
blir stadig sterkere, ser noen muligheter for lettjente penger. De som 
etablerer slike nettidsskrifter, stjeler troverdigheten til seriøse tidsskrif-
ter ved å ape etter navn, form og styringsstruktur. Markedsføringen er 
aggressiv, avgiftene høye og kvalitetskontrollen lav eller fraværende. 
De som taper mest, er forskere i lav- og mellominntektsland. Publi-
seringspresset er stort også der, men ofte mangler støtten og vei- 
ledningen som yngre forskere andre steder får, og som kanskje  
kunne ha begrenset problemet. 

Hva kan gjøres? Å øke bevisstheten om at svindlere finnes. Fordi  
nettidsskriftene er så enkle å etablere, er den faglige kontrollen  
spesielt nødvendig. Åpen tilgang til forskningsresultater er et  
viktig mål. Da må det være åpenhet om åpenheten.

 

“I’II make a damn 
good nurse”
Sjukepleiestudentane sørgjer sjølve for 
sambandet mellom lære og liv. 

Sjukepleiarutdanningane landet over har re-
kordstor tilstrøyming av studentar. Dagens stu-
dentar har bidrege aktivt i vårens debatt 
om innhaldet i studiet.  
   I doktoravhandlinga «I’ll make a damn good 
nurse» kastar Kristin Jordal ved Institutt for 
helse og samfunn lys over korleis sjukepleie-
studentane gjennom eiga deltaking i og bruk 
av forteljingar sjølve skaper den samanhengen 
dei meiner manglar mellom dei teoretiske og 
dei praktiske delane av utdanninga, og mellom 
innhaldet i utdanninga og deira eigne erfaring- 
ar frå livet i det heile. Jordal stiller spørsmål 
ved om det er trekk ved utdanninga som gjer 
at studentane si evne til slik «brubygging» ikkje 
vert nytta som læringsressurs i utdanninga.=

MIDTAUSTEN: Det finst få detaljerte studiar av korleis aktivistar faktisk brukar sosiale media og kva dei even-
tuelt får ut av det. Ny doktoravhandling har difor gått i djupna og studert bruken av online plattformer blant 
aktivistar i to kampanjar.

Internett viktig for 
demokratiseringa   
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SJUKEPLEIAR: Kristin Jordal ved Institutt for helse og sam-
funn har undersøkt norske sjukepleiestudentar sine erfar-
ingar i møte med utdanninga.  
 

Egypt og Kuwait: Internett braut styres-
maktene sin kontroll over den offentlege 
sfæren.
 
Då dei arabiske opprøra starta i 2011, jubla 
ei heil verd over korleis unge nettaktivistar 
velta diktatur. Internasjonale media melde 
om “Facebook-revolusjon” og “revolusjon 
2.0” i Egypt. Men er verkeleg sosiale media 
så viktige?
     Jon Nordenson har undersøkt spørs-
målet i si doktoravhandling. 
    – Online plattformer er avgjerande for 
at ekskluderte grupper kan reise problem-
stillingar offentleg, seier han. Dei same 

plattformene er derimot mindre eigna til å 
kontrollere utfallet av ein gitt kampanje.
     Nordenson har studert bruken av slike 
plattformer mellom aktivistar i to kampanjar 
i Egypt og Kuwait. – Begge kampanjane var 
i stand til å skape endring, og oppnådde 
konkrete resultat. Men først og fremst lykk-
ast dei i å bryte styresmaktene sin kontroll 
over den offentlege sfæren. Fleire enn før 
deltok i den politiske diskusjonen, og fleire 
emne vart tekne opp. 
     – Sjølv om autoritære regime tidvis evn-
ar å undertrykkje aktivisme både online og  
offline, så vil andre kampanjar oppnå liknan- 
de resultat i framtida, hevdar Nordenson.= 
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Kan lære av krigs-
barna frå Balkan 
På 1990-talet flykta barn frå krigen på Balkan til Nor-
eg. Dragana Kovačević Bielicki har i arbeidet med 
doktoravhandlinga si ved Institutt for litteratur, om-
rådestudium og europeiske språk djupintervjua 20 
av desse barnemigrantane, som alle voks opp her i 
landet. 
    – Erfaringane deira kan lære oss mykje om korleis 
samfunnet kan takle vår tids flyktningsituasjonar og 
kva vi kan vente oss i framtida.=
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Folkeretten om anerkjenning har vore gjennom 
ei veldig utvikling. I avhandlinga si ved Det 
juridiske fakultetet går Dagfinn Chr. Selvaag 
gjennom alle godkjenningar vårt land har gjort 
av statar, regjeringar og opprørsorganisasjonar 
frå 1905 til utgangen av 2014. = 

Noreg og Folkeretten:  
110 års anerkjenning

Transidentitet 
også i 
barnebøker 
Silje Hernæs Linhart ved Insti-
tutt for lingvistiske og nordiske 
studium har undersøkt eit utval 
barne- og ungdomslitteratur frå 
dei skandinaviske og engelske  
språkområda frå slutten av 
1960-talet og fram til i dag.   
    Temaet transidentitet gjeld 
mange og har fått stendig meir 
merksemd dei seinare åra. 
Språkbruken er blitt meir nyan-
sert og går i aukande grad inn i 
vår daglegtale. Analysane viser 
at skildringane av karakterane 
i desse tekstane speglar utvik-
linga i samfunnet.= 

Kina: Ikkje 
akupunktur på 
spedbarn 
I ein studie gjennomførd i 
Shanghai, finn Holgeir Skjeie 
ved Institutt for medisinske 
basalfag ingen haldepunkt 
for at akupunktur vert tilrådd 
brukt eller faktisk blir brukt på 
spedbarn i Kina i dag. I vestlege 
land er akupunktur ei akseptert, 
medisinsk behandling, for eks-
empel mot spedbarns-
kolikk. – Resultatet 
er tankevekkjande 
og bør få konsek- 
vensar for bruk 
av akupunktur 
på barn i Vesten, 
meiner forsk-
aren.=
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Henteekteskap gir lågare yrkesinntekt 
Å «hente» ektemann frå heimlandet, gir mindre yrkesdeltaking og lågare løn.

Slavane blei borte frå  
Jesu likningar
I nytestamentleg forsking får slaveri 
stadig meir merksemd. 

Frå å vere eit lite diskutert tema, er det 
ikkje lenger råd å avskrive slaveriet sin på-
verknad på den kristne førestellingsverda. 
I doktoravhandlinga si gir Anders Martin-
sen ved Det teologiske fakultetet ei kritisk 

framstilling av forskingshistoria om slavar 
og likningar i Det nye testamentet. – Utvisk-
inga av slavar i likningane er på sett og 
vis paradoksal med tanke på at likningane 
høyrer til dei mest kjende tekstane i NT – 
det finst masse forsking på dei – og at det 
er stor semje blant forskarar om at likning-
ane er realistiske, seier Martinsen.=
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Geologiprofessor får universitetets forsk-
ingspris for sine avsløringar av Jordas indre.

Årets forskingspris ved UiO er tildelt profes-
sor Trond Helge Torsvik, som leier Senter for 
Jordas utvikling og dynamikk, for hans bane-
brytande arbeid med å skildre samanhengen 
mellom dei djupe delane av Jordas indre og 
Jorda si overflate. Dette har han klart ved å stu-
dere svære vulkanske hendingar gjennom heile 
den geologiske tidsskalaen. Han har også vist 
at dei fleste store vulkanutbrot har sitt opphav 
i eit spesielt område inne i Jorda, nesten på 
grensa mellom mantelen og jordkjernen. Han 
har dessutan laga svære modellar som fram-
steller korleis kontinentalplatene, altså Jordas 
«geografi», har endra seg gjennom historia.  
    Dei seinare åra har Trond Torsvik også vore 
svært oppteken av «tapte kontinent» i Det ind-
iske hav, og han kunne nyleg påvise at det finst 
eit lite kontinentfragment under dagens Island.

Innovasjonsprisen er i år tildelt professor Nils 
Christophersen på Institutt for informatikk. Han 
er hjernen bak den nasjonale, norske Gründer-
skolen. I 1999 sende han seks studentar til 

Silicon Valley for at dei skulle lære seg å tenkje 
nytt om innovasjonskulturen. Sidan den gong 
er 1500 studentar sende på gründerskule til 
San Fransisco, Boston, Houston og Singapore. 
Christophersen har også lagt ned ein formid-
abel innsats i innovasjon og entreprenørskap 
og var med på å starte Senter for entreprenør-
skap i 2004. 

Professor Tone Bratteteig på Institutt for infor-
matikk har fått årets utdanningspris. Ho er 
leiar for «Gruppe for design av informasjons-
system» og får prisen for framifrå undervisning. 
Gruppa hennar har fått studentane sin under-
visningspris tre av dei siste fem åra.

Universitetets nye historieportal, Norgeshisto-
rie.no, får årets formidlingspris. Meir enn hun-
dre arkeologar, historikarar og andre fagfolk 
har skrive over 500 forskingsbaserte og lett-
lesne artiklar om landets historie frå steinalder-
en og fram til i dag. På nettstaden finn du også 
meir enn 800 fotografi, kart, graver og teikning-
ar. Prisen vert delt ut til ansvarleg redaktør, in-
stituttleiar og professor Tor Egil Førland.=

Heimematen 
betre enn 
bortematen 
Maten vi lagar heime, er 
sunnare enn maten vi får 
som gjester hjå andre.

Mat vi et heime eller på jobb, 
er generelt meir gunstig 
samansett enn mat vi et på 
besøk hjå andre, på restau-
rantar eller på andre stader 
som reiser og turar, viser av-
handlinga til Jannicke Borch 
Myhre ved Avdeling for er-
næringsforsking på Institutt 
for medisinske basalfag.  
    Her går det mellom anna 
også fram at mellommåltid 
utgjer ein stor del av det 
totale kosthaldet, og er den 
viktigaste måltidstypen for 
inntak av frukt= 

Kan skade 
hjernen
Medikament som vert brukt 
for å fremje lungemodning 
hjå altfor tidleg fødde barn, 
kan skade nervesystemet.  
     Sigrid Bjørnstad ved Insti-
tutt for klinisk medisin fann 
endringar i veslehjernen hjå 
kylling som hadde blitt be-
handla med dexametason i 
fosterlivet. Nærmare bestemt 
fann ho endringar i uttrykket  
av protein som vi veit er 
sentrale for normal hjerne-
utvikling.=

Lid av kroniske 
smerter
Eldre, pakistanske kvinner i 
Noreg har kroniske muskel-
skjelettsmerter. 

Doktorstipendiat Beate Lie Sverre 
har granska kva samanhengar 
det er mellom eldre, pakistanske 
kvinner sine erfaringar med  
migrasjon, livet som migrantar i 
det norske samfunnet og helsa 
deira. 
     I avhandlinga si ved Institutt 
for helse og samfunn tek ho 
utgangspunkt i dei eldre, paki-
stanske kvinnene sine forteljingar 
om delvis ufrivillig migrasjon og 
om livet dei har levt her i landet.    
    Desse kvinnene har smerte-
fulle livserfaringar, seier Beate  
Lie Sverre. 
    – Dette heng særleg saman 
med store identitetsutfordringar. 
Kvinnene lid av kroniske muskel- 
skjelettsmerter, og smertene 
forstår ein som reaksjonar på 
migrantlivets mange utfordringar, 
mellom anna framandgjerande 
møte med det norske velferds-
samfunnet generelt og helse- 
vesenet spesielt.=

SLAVE OG FRI: Ny doktoravhandling gir ei kritisk framstilling av forskingshistoria om slavar og likningar i Det 
nye testamentet, og forklarar kvifor slaveri er blitt marginalisert.
 

FORSKINGSPRISEN: Trond H. Torsvik får UiO sin forskingspris 2016 for sitt banebrytande arbeid med jordas indre. 
 

Vulkanforskar får 
UiOs forskingspris
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Særleg innvandrarkvinner, og i nokon grad 
også døtrer av innvandrarar, opplever eit 
relativt fall i sysselsetjing og yrkesinntekt i 
åra etter å ha «henta» ein ektemann frå lan-
det familien opphavleg kom frå, samanlikna 
med dei som finn ein ektemake med same 
landbakgrunn busett i Noreg.  
     Det viser Ferdinand Andreas Mohn ved 
Institutt for sosiologi og samfunnsgeografi i 
si doktoravhandling. Denne skilnaden, som 
ikkje er synleg i åra rett før ekteskapet, er 
delvis knytt til at desse kvinnene får fleire 
barn og skaffar seg mindre utdanning i tida 
etter giftarmålet. 
      Såkalla henteekteskap frå eige eller 
foreldra sitt heimland ser altså ut til å henge 
i hop med dårlegare arbeidsmarknads- 

integrering på sikt for kvinner med inn- 
vandrarbakgrunn, konkluderer han.=

FLEIRE BARN: Innvandrarkvinner som «hentar» ekte-
mann, får fleire barn og skaffar seg mindre utdanning 
enn dei som finn seg mann med same landbakgrunn 
busett i Noreg.  
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Tekst: Yngve Vogt

Mellom 11 000 og 13 000 open access-tids- 
 skrifter i verden regnes som tvilsomme, 

hvorav 8000 er aktive. Bak står 1051 forlagshus, 
de fleste i India, Kina og Midtøsten. Det er en for-
midabel økning fra 18 forlagshus i 2011, påpeker 
associate professor Jeffrey Beall på Universitets-
biblioteket ved Universitetet i Colorado, Denver i 
USA.

Han står bak en omfattende svarteliste over 
disse tidsskriftene. Han kaller dem for predatory 
journals – røvertidsskrifter. Listen blir stadig ut-
videt.

Vitenskapelige tidsskrifter er drevet etter to 
økonomiske modeller. De klassiske tidsskriftene 
tjener pengene på abonnementssalg. Det er ofte en 
rådyr affære. I fjor brukte UiO 73 millioner kroner 
på elektronisk tilgang, ifølge overbibliotekar Live 
Rasmussen på Universitetsbiblioteket. Den andre 
kategorien kalles open access, som betyr åpen til-
gang på norsk. UiO brukte tre millioner kroner på 
open access i fjor. Artiklene i disse tidsskriftene er 
fritt tilgjengelig for alle. Til gjengjeld må forskerne 
betale for å få artiklene sine på trykk. 

Uheldigvis bruker mange svindlere denne øko-
nomiske modellen til å lage juksetidsskrifter og 
lure til seg penger fra intetanende forskere.

– Dette er lettjente penger og et fullstendig 
uetisk konsept. Et av de store problemene er at 
navnene og utseendet på juksetidsskriftene ligner 
mest mulig på høykvalitetstidsskriftene. Fagfelle-

vurderingene er dessuten en illusjon. Amerikanske 
forskere har testet dette ved å sende inn jukseartik- 
ler. De blir akseptert på få uker, mot betaling selv- 
følgelig. Det som bekymrer meg mest, er at kvali-
teten på vitenskapen undergraves. Folk kan dess-
verre tro på resultatene, beklager Geir Ellingsrud, 
professor i matematikk og tidligere rektor ved 
Universitetet i Oslo. 

Han får daglig henvendelser fra useriøse tids-
skrifter. Rett etter at Apollon intervjuet ham, ble 
han kontaktet av «International Journal of Latest 
Research in Science». Ellingsrud sjekket et par ut-
valgte medlemmer i redaksjonen. Den ene redak-
tøren hadde allerede vært død i fem år. Den andre 
fantes ikke på et bestemt amerikansk universitet, 
slik tidsskriftet hevdet.

Han sier det er lett å gå på limpinnen.
– Det er hyggelig å bli spurt om å være med i 

en redaksjon. Det er fryktelig lett å svare ja, men 
er man først med i dette systemet, blir ens navn 
brukt for alt det er verdt, forteller Ellingsrud.

Medisinprofessor advarer. Professor Asim K. 
Duttaroy på Institutt for medisinske basalfag er 
blitt misbrukt av flere røvertidsskrifter og ønsker 
nå å advare andre forskere. Han er internasjonalt 
kjent som ernæringsekspert og er dessuten sjef-
redaktør for det anerkjente tidsskriftet Food and 
Nutrition Research.

Da Apollon tok stikkprøver av svartelisten til 
Jeffrey Beall, oppdaget vi at Duttaroy også var 
oppført som ansvarlig redaktør for det indiske 
tidsskriftet International Journal of Food and 
Nutritional Sciences.

Jeffrey Beall påpeker overfor Apollon at dette 
er et juksetidsskrift. Et av hans seks ankepunkter 
mot tidsskriftet er at impact-faktoren, som på 
godt norsk kan oversettes til innflytelsesfaktoren, 
er juks. Impact-faktoren er en viktig ledetråd for 
hvilke tidsskrifter forskere ønsker å publisere i og 
forteller hvor ofte artiklene i tidsskriftet blir sitert 
i andre tidsskrifter.

– Tidsskriftet viser tydelig en falsk impact fac-
tor (1.021). Dette er svært misvisende, fordi tids-
skriftet ennå ikke har opparbeidet en slik verdi, 
påpeker Jeffrey Beall.

Blant de andre ankepunktene hans er manglende 
informasjon om hvem som eier tidsskriftet, tvil-
somme, juridiske rettigheter til innholdet og at 
den eneste kontaktadressen er en gmail-adresse.

Når Apollon legger frem dokumentasjonen til 
Asim K. Duttaroy, blir han forferdet.

– Dette er forferdelig. Jeg er helt sjokkert og 
fryktelig sint. Jeg ville hjelpe tidsskriftet og ga 
dem navnet mitt som et trekkplaster fordi jeg øns-
ket at indiske forskere skulle ha råd til å publisere 
i dette tidsskriftet. Det er altfor dyrt for dem å 
publisere i vestlige tidsskrifter. Jeg stolte på den 
indiske professoren og antok at dette var et trygt 
tidsskrift. Jeg har nå lært at jeg må være veldig 
påpasselig. Jeg visste ikke at dette var juks. Jeg 
skulle ikke ha vært involvert, så rådet mitt er: Vær 
forsiktig med å ta imot en slik posisjon, såfremt du 
ikke blir kontaktet av et velrenommert tidsskrift, 
advarer Asim K. Duttaroy, og legger til at han aldri 
fikk tilsendt et eneste manuskript mens han var 
redaktør.

Han forteller at han også flere ganger er blitt 
dratt med i andre juksetidsskrifter uten å vite om 
det. Hver gang har det tatt lang tid å komme seg ut 
igjen. Mens Apollon er til stede, ringer Duttaroy 
associate professor Dr. P. Nazni på Periyar Univer-
sity i India for å trekke seg. Dagen etter er navnet 
hans borte fra tidsskriftets nettsted.

På et direkte telefonspørsmål om hvorfor tids-
skriftet har jukset med impact factor, svarer Dr. P. 
Nazni «Dette må du ta opp med the agency». Når 
Apollon ber om en mer utdypende forklaring på 
epost, henviser hun til en indisk nettside som gir 
oversikt over impact factor til en rekke tidsskrift-
er. En sjekk viser at denne nettsiden er falsk.

Hvite lister. Seniorrådgiver Nina Karlstrøm i det 
nasjonale forskningsinformasjonssystemet Cristin 
bekrefter at problemet er stort i utviklingsland, 
men derimot svært lite i Norge.

– Her er det to problemer. Det ene er redaksjon- 
elt. Hvis forskere blir dratt inn som fagfeller i re-
daksjoner uten å bli spurt, er det identitetstyveri. 
Hvis de ikke har sjekket tidsskriftet godt nok, er 
det forskerens eget ansvar. Det finnes sjekkmulig- 
heter. Det andre problemet er de som velger å pub- 
lisere i tvilsomme tidsskrifter. Det skjer særlig i 
utviklingsland der publiseringspresset er stort. Da 
blir det å publisere i et tidsskrift som kaller seg in-
ternasjonalt, så viktig at man ikke er så nøye med 
å sjekke kvaliteten, forteller Nina Karlstrøm.

I India er det vanlig at forskerne betaler av egen 
lomme for å få artiklene sine publisert.

– Snittprisen for å få en artikkel på trykk, er 
178 dollar. De useriøse tidsskriftene har lagt seg 
på det samme nivået, forteller seniorrådgiver Lars 
Wenaas i Cristin. 

Nina Karlstrøm mener det er unødvendig med 
svartelisten til Jeffrey Beall og er kritisk til måten 
den er laget på. 

Hun anbefaler derimot å følge hvitelisten. Det 
finnes i dag to hvitelister med godkjente open 
access-tidsskrifter. 

Den ene er den internasjonale listen, Directory 
of Open Access Journals, med 8955 godkjente 
tidsskrifter, hvorav 49 er norske. Den andre er den 
nasjonale listen til Norsk senter for forskningsdata, 
med en liste på 4300 open access-tidsskrifter.

– Hvis tidsskriftet ikke finnes der, bør varsel-
klokkene ringe, poengterer Nina Karlstrøm.

Apollon følger opp saken i neste utgave.=

SINT: – Jeg prøvde flere 
ganger å få fjernet navnet 
mitt fra dette tidsskriftet –
uten hell. Rådet mitt er: Vær 
forsiktig med å ta imot en 
slik posisjon, såfremt du ikke 
blir kontaktet av et velrenom-
mert tidsskrift, poengterer 
professor Asim K. Duttaroy.
 
 

Medisin-
professor ved 
UiO ble lurt 
til å bli sjef- 
redaktør for 
ett av dem. 
Nå advarer 
han andre 
forskere mot 
å gå i fellen.

UNDERGRAVES: – Det som 
bekymrer meg mest, er at 
kvaliteten på vitenskapen 
undergraves, advarer profes-
sor Geir Ellingsrud. 
 

Tvilsomt vitenskapelige  
tidsskrifter florerer på nett 
 

Medisinsk toppforsker lurt av røvertidsskrift: 

PUBLISERING • Open access
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RØVERTIDSSKRIFT: 
UiO-professor Asim K. 
Duttaroy ble ført opp 
som sjefredaktør i det 
tvilsomme indiske tids-
skriftet International 
Journal of Food and 
Nutritional Sciences.  
Impact-faktoren deres, 
som på godt norsk kan 
oversettes til innflytels-
esfaktoren, er falsk.
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D-dagen

•	Kodenavn på startdagen 
for den hemmeligholdte 
invasjonsdagen i Frank-
rike, 6. juni 1944.

•	Invasjonen i Normandie   
er en av de største mili- 
tære operasjoner som er 
gjennomført. Operasjon-
en ble ledet av den ameri- 
kanske general Eisenhow- 
er, mens den britiske gene- 
ral Montgomery ledet bak-
kestyrkene. Invasjonen tok 
til ved daggry og begynte 
med flydropp av soldater 
for å beskytte flankene.

•	De allierte styrkene møt- 
te hard motstand, men i 
løpet av den første dagen 
klarte de å opprette tre 
små brohoder i Norman-
die. Etter seks dager holdt 
de allierte en sammen-
hengende kyststrekning 
på 95 km, de hadde land-
satt ca. 300 000 mann og 
brøt gjennom tyskernes 
«Atlanterhavsvoll». Etter 
en måned stod ca. én 
million allierte soldater på 
fransk jord.

•	Invasjonen i Normandie 
betød begynnelsen til slut-
ten på den annen verdens- 
krig. Fra Normandie gikk 
allierte styrker videre 
til Paris før invasjonen i 
Tyskland. Operasjonen 
ble vellykket, men var 
risikabel og var nær ved 
å mislykkes den første 
dagen.

Kilde: SNL

FAKTA
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Tekst: Toril Haugen

D-dagen i Normandie den 6. juni 1944 er kjent  
  som en av tidenes største militæroperasjoner. 

Tidlig på morgenen gikk allierte styrker i land på 
fem ulike steder på strendene i Normandie. 24 000 
fallskjermsoldater ble satt inn den første dagen. 
7000 skip sørget for ilandsetting av 156 000 in-
fanterisoldater. 5400 jagerfly og 3000 bombefly 
gjennomførte 14 000 turer den første dagen. 2500 
allierte soldater mistet livet denne dagen. Det tok 
de allierte seks dager å bryte gjennom tyskernes 
linjer. Med det var også utfallet av andre verdens-
krig avgjort.

Det er denne enorme militæroperasjonen som 
professor Gunnar Liestøl ved Institutt for medier 
og kommunikasjon på Universitetet i Oslo har gitt 
seg i kast med. Sammen med tolv studenter har 
han utviklet prototypen til en app som lar bruker-
en oppleve den første timen av landgangen på 
Omaha Beach.

 
Utvidet virkelighet. Det kalles for «augmented 
reality», utvidet virkelighet på norsk. Teknologien 
kombinerer data fra den fysiske verden med digi-
tal informasjon, som 3D-animasjon og lyd.

Liestøl har utviklet publiseringsplattformen 
Situated Simulations (Sitsim) sammen med Tomas 
Stenarson i CodeGrind AB og Šarūnas Ledas i Tag 
of Joy. Programmet bruker sensorer som finnes i 
nettbrett og smarttelefoner. Disse sensorene kjen-
ner din posisjon og registrerer hvordan du beveger 
deg. Dermed kan appen vise deg hvordan omgivel-
sene ville sett ut i en annen tid.

Som bruker av appen vil du bli transportert til-
bake i tid, til 6. juni 1944. Når du vandrer rundt på 
stranden i Normandie, vil appen vise deg det som 

Nå kan du snart stå på stranden i Normandie 
og oppleve D-dagen på smarttelefonen din. 
Du kan se hvor soldatene gikk i land og hvor 
bombene falt. En ny app gjør det mulig.

Opplever D-dagen på smarttelefonen 
 

FO
TO

: Wikip



e

d
ia

OMAHA BEACH: Skip som lander utstyr og forsyn-
inger på Omaha Beach ved lavvann i de første dagene 
av operasjonen. 
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skjedde denne dagen, på det samme stedet som du 
befinner deg. Du kan selv stoppe rekonstruksjonen 
av den historiske hendelsen når du ønsker og fo-
kusere på detaljer og deler av den militære opera-
sjonen. En lydkommentator forteller deg også hva 
som skjer.

– Ved hjelp av sensorene på mobilen eller nett-
brettet kan du, ved å bevege telefonen, se deg om-
kring og bevege deg i en parallell, digital omgiv-
else der den historiske hendelsen er rekonstruert, 
forklarer Liestøl.

– Du styrer det virtuelle kameraet i forhold til 
hendelsene og kan når som helst stoppe i tid og 
utforske detaljer nærmere og få mer informasjon. 
Det kan for eksempel være informasjon om de 
‘svømmende’ tanksene som de allierte brukte. De 
hadde lerretskjørt og propeller bak, og ble regnet 
som et teknisk vidunder. Men de var en total fiasko.  
Av 32 tanks var det bare to som ‘svømte’ i land – 
27 sank, og tre ble landsatt direkte på stranden, 
forteller han.

Eksperimentere og utforske. Dette er ikke før-
ste gang Liestøl gir seg i kast med historiske hend-
elser. Tidligere har han utviklet simuleringsapper 
som tar oss med til Forum Romanum i Roma, den 
antikke havnebyen Ancient Phalasarna på Kreta, 
det gamle Athen og vikingtiden ved Borreparken i 
Horten.

– Dette er en teknologi vi bruker for å formidle  
ulike historiske hendelser. Plattformen er den 
samme, men vi endrer og utvikler hele tiden funk-
sjonaliteten videre. Hensikten er å eksperimentere 
med nye, digitale løsninger for å utforske uttrykks- 
potensialet, forteller Liestøl. 

Med utgangspunkt i humanistisk teori og me-
tode, som narratologi og retorikk, prøver forskerne 
å finne nye måter å utnytte de digitale mulighetene 
på. I Omaha-prosjektet er det spesielt forholdet 
mellom sekvens og aksess, fortelling og fordypning 
som er utfordringen. 

– Vi prøver å forstå hvordan en 3D-omgivelse 
som rekonstruerer et historisk forløp, samtidig 
kan fungere som grensesnitt til arkiver og data- 
baser. Dette er en form for anvendt, humanistisk 
forskning der målet også er å etablere metodikk 
for hvordan vi kan fremme nyskaping i den digi-
tale medieutviklingen på en hensiktsmessig måte.

 
Kompleks, historisk hendelse. Appen om  
D-dagen skiller seg fra de andre Liestøl har laget. 

– Den viktigste forskjellen er at vi her skal gjen-
skape en kompleks, historisk hendelse som er godt 

dokumentert. Og til forskjell fra mange antikke 
kulturminner er det svært få fysiske objekter igjen 
på stedet. I dag er det ingen spor etter amerika-
nerne. Tyskernes festningsverk er der fortsatt, men 
er delvis skjult og gjengrodd. I tillegg har denne 
appen basert seg på en kort og intens hendelse, i 
motsetning til rekonstruksjoner av antikke bygg-
verk som vi har arbeidet med tidligere.

Bak appen ligger enormt mye research og inn-
samling av data.

– Jeg har pløyd gjennom en høy stabel med 
bøker om D-dagen. Det har vært en viktig og inter-
essant del av prosessen, å bli kjent med stedet og 
hendelsen, sier Liestøl.

– Det spesielle med D-dagen er at den er så 
godt dokumentert. Profesjonelle fotografer var til 
stede, det samme var historikere og filmfolk. Der 
var også malere som sto på dekk og skisset mens 
kampene pågikk. Forfatteren Ernest Hemingway 
var med i et av landgangsfartøyene, som reporter. 
Det har gitt oss et enormt materiale å ta av, fortel-
ler Liestøl.

Kontoret hans vitner om grundig arbeid. På den 
ene veggen henger kart, flyfotografier tatt av de alli- 
ertes spionfly i forkant av operasjonen, og svart-
hvitt-fotografier etter den legendariske fotografen 
Robert Capa. Sistnevnte var med i den tidlige  
fasen av landgangen på Omaha Beach.

Et av Capas fotografier viser noen soldater som 
tilsynelatende gjemmer seg bak to såkalte «hedge- 

hogs» (pinnsvin). Dette var fysiske hindre laget 
av metall, som tyskerne hadde lagt ut for å hindre 
de allierte styrkene i å ta seg i land med båter og 
stridsvogner.

– Lenge har man trodd at bildet viser soldater 
som gjemmer seg bak disse hindrene. Men ser vi 
nærmere etter, så ser vi at soldatene har et merke 
på hjelmene, en bue. Denne buen viser at de er 
ingeniører. Studerer vi bildet nøye, ser vi at de 
er i ferd med å strekke en ledning mellom disse 
hindrene. Dette er rett og slett ingeniører som har 
som oppgave å sprenge i stykker hindrene – og det 
er det de er i ferd med å gjøre her. De gjemmer seg 
ikke, de gjør jobben sin, forklarer Liestøl.

Dette er informasjon som er tatt med i appen. 
Brukeren vil finne en hypertekstlenke plassert 
omtrent på det stedet Capa tok bildene. Lenken 
fører til et dokument som forteller historien bak 
bildet.

For Liestøl og hans studenter har det vært et 
mål å skildre den historiske hendelsen så detaljert 
og eksakt som mulig. Her er informasjon om skip, 
fly, tanks, rakettangrep, hvor soldatene gikk i land 
og hvor bombene falt.

 
Spiondata. Under arbeidet med appen har Liestøl 
og studentene hans hatt nytte av de alliertes spion- 
data. Blant annet informasjon som de allierte 
skaffet seg gjennom bruken av rekognoseringsfly.  
I dag ville man brukt droner for å skaffe den sam-
me informasjonen.

– Vi har brukt både kart og flyfoto tatt av de 
alliertes spionfly i forkant av operasjonen. Både 
kart og bilder har gitt oss verdifull informasjon 
om hvordan stranden så ut på D-dagen. Her har 
vi blant annet funnet detaljert informasjon om 
tyskernes forsvarsverker og minefelt. I tillegg har 
vi brukt tilgjengelige kartdata for å få med flo 
og fjære. De første soldatene gikk i land klokken 
06.25 om morgenen, da vannstanden var på det 
laveste, sier Liestøl.

Disse dataene har vært nyttige for å rekonstru-
ere hvordan stranden så ut denne dagen.

– Vi har hentet mye informasjon fra bildene 
som er tatt av spionflyene. Disse bildene viser 
småsteinvollen øverst på stranden. Denne er borte 
i dag. Amerikanerne brukte steinene til å bygge 
veier. På grunn av disse fotografiene er dette en 
detalj som vi har fått med. Ved å bruke overlapp-
ende flyfoto fra 1944, har vi kunnet bruke pro-
gramvare for fotogrammetri, slik at vi kan gjen-
skape digitale 3D-modeller av landskapet slik det 
så ut da, sier Liestøl. 

Selve størrelsen på stranden var en utfordring. 
Stranden der de allierte gikk i land, er enormt lang 
– hele 7 kilometer.

– Vi var derfor spente på om det ville fungere, 
eller om forholdene ville bli så store at det man ser 
på skjermen, blir for smått. Men det har fungert, 
heldigvis.

Det var disse enorme forholdene som gjorde 
at Spielberg valgte å «jukse» da han lagde «Redd 
menig Ryan», en av de mest kjente filmene om D-
dagen. Han spilte inn scenene fra Omaha Beach 
på en strand i Irland i stedet. Der var profilen på 
stranden og terrenget bare 1/5 av Omaha Beach, 
og derfor fikk han fortettet handlingen i åpnings-
sekvensen, forteller Liestøl.

En slik kunstnerisk frihet var ikke noe alterna-
tiv for Liestøl og hans team med studenter – her 
skal alle detaljene være så eksakte som mulig.

Testet ut i Normandie. I mai i år var Liestøl og 
studentene i Normandie for å teste ut appen. 

– Testen vi gjennomførte med tilfeldig besøk-
ende, ga mange positive og konstruktive tilbake-
meldinger.

Liestøl og teamet hans har jobbet med prosjek-
tet i cirka to år, og i vårsemesteret har de fått hjelp 
av tolv studenter ved instituttet. Første del av app-
en, den første av tre deler, er allerede klar.=

ENORMT MATERIALE: – Det 
spesielle med D-dagen er at 
den er så godt dokumentert. 
Profesjonelle fotografer var  
til stede, det samme var 
historikere, filmfolk og re-
portere. Det har gitt oss et 
enormt materiale å ta av, 
forteller Gunnar Liestøl.

Appen viser D-dagen 
• Den nye appen Omaha 
Beach lar brukeren opp-
leve den første timen av 
landgangen på Omaha 
Beach. 

• Teknologien kombinerer 
data fra den fysiske verd-
en med digital informa-
sjon, som 3D-animasjon 
og lyd. 

• Programmet benytter 
sensorer som finnes i 
nettbrett og smarttele-
foner. 

• Når du vandrer rundt på 
stranden i Normandie, vil 
appen vise deg det som 
skjedde denne dagen, på 
det samme stedet som du 
befinner deg. 

FAKTA

FOTO: OLA SÆTHER

NÅ OG DA: Sommeren 2016 
og sommeren 1944. Cirka kl. 
06.25 om morgenen den 6. 
juni 1944 ankom det første 
landingsfartøyet på Omaha 
Beach. Det var Gap Assault 
Team 14 under ledelse av Lt.  
Phil Wood, en gruppe ingeni- 
ører som skulle sprenge en 
åpning i Rommels omfatten-
de hindringer i strandsonen. 
Den første gummibåten med 
flere hundre kilo sprengstoff 
var allerede på vei mot land 
da den andre hektet seg 
fast i landingsfartøyet og ble 
truffet av en ladning fra tungt 
tysk artilleri og detonerte. 
De fleste soldatene som var 
igjen på og i nærheten av 
båten, ble drept i den kraft-
ige eksplosjonen og etter-
følgende brannen.
   Illustrasjonen er basert 
på en funksjon i appen der 
det fysiske og det virtuelle 
kameraet tar bilde samtidig 
og kombinerer det til en nå/
da-montasje.

Les mer på prosjektets nett-
side: www.sitsim.no

FOTO: Gunnar Liestøl
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Tekst: Toril Haugen

Bjørvika, år 2222. Operaen er gjengrodd og for- 
 fallen. Vinduene er borte, tilbake står gapende 

hull. Foran operahuset er vannstanden to meter 
høyere enn i dag. Til høyre ser vi et varselskilt med 
ordet «Danger». En hjort kommer løpende foran 
bygget og forsvinner ut av syne. 

Slik blir klimaendringene visualisert i appen 
Climsin utviklet av professor Gunnar Liestøl ved 
Institutt for medier og kommunikasjon. Liestøl 
står bak teknologien Situated Simulations som 
lar brukerne reise i tid. Tidligere har Liestøl laget 
apper som har vist livet i det gamle Roma og på 
Kreta. Denne gangen bruker han tilgjengelig data 
for å se inn i fremtiden. 

– Problemet med klimaendringer er at det kan 
bli veldig abstrakt for mange. I denne programva-
ren har vi lagt inn data, slik som kartdata fra Sta-
tens kartverk, data om vegetasjon og prognoser om 
hvor mye havet vil stige de neste årene. Slik blir 
endringene synlige for brukeren, forteller han. 

Klima-appen er laget i to prototyper. Den ene 
viser Operaen i Bjørvika, den andre en fjellside i 
Hardangerfjorden. Den siste viser hvordan vege-
tasjonen blir påvirket i en fremtid med et varmere 
klima. 

– Her kan man se hvordan vegetasjonsnivåene 
endrer seg med global oppvarming. Der hvor det i 
dag er snaufjell, vil det i fremtiden være skog, de-
monstrerer Liestøl. 

– Når det gjelder prototypen fra Operaen, har 
vi ikke brukt online info, men modellert en dysto-
pisk versjon basert på et worst case-scenario, hvor 
havet har steget med to meter. I denne fremtids- 
forestillingen er Oslo fraflyttet og gjengrodd, for-
teller han. 

Prosjektet har også en pedagogisk funksjon. 
Appen ble testet ut på en gruppe 9.-klassinger i 
Oslo, i samarbeid med Ola Erstad og Ole Smørdal 
ved Institutt for pedagogikk. Utgangspunktet var 
et prosjektarbeid om klima. 

– Elevene fikk utdelt iPhoner og iPader og ble 
sendt ned til Operaen. Ved å bruke appen, kunne 
elevene se hvordan Operaen i Oslo vil se ut i frem-
tiden. 

Elevene fikk en rekke spørsmål knyttet til det 
de kunne se og observere.  

– Poenget var å la elevene bruke det de fikk se, 
og deretter prøve å analysere seg frem til hva som 
kan ha skjedd, forteller Liestøl. 

– Elevene ble blant annet spurt om hvorfor fare- 
skiltet står på engelsk, og ikke norsk. Hva kan ha 
skjedd med det norske språket? Appen viser også 
at det vokser en julestjerne på Operaen. Gjennom 
appen får brukeren vite at julestjernen opprinne-
lig vokser i Mexico. Da er spørsmålet hvorfor den 
nå vokser vilt i Norge, i år 2222? Noe av poenget 
med prosjektet var å trigge fantasien deres litt, få 
dem til å tenke og resonnere rundt hva som kan ha 
skjedd eller kan komme til å skje, sier Liestøl.

Med appen kunne 9.-klassingene også se et  
blafrende lys oppe på Ekeberg, og elevene fikk 
spørsmål om hva dette kunne være.

– Noen mente det kunne være en LED-lampe, 
med solceller som fortsatt virket, selv etter at 
menneskene var borte. Andre foreslo at det kunne 
være åpen ild som noen jegere hadde tent opp, og 
at gjenværende mennesker levde som jegere og 
fangstfolk. 

Etterpå lagde elevene en presentasjon i klasse-
rommet, hvor de forklarte hvilken effekt klima-
endringene hadde i Bjørvika. 

– Elevene resonnerte godt og kom med gode 
teorier om hva som kunne ha skjedd. Det var ak-
kurat det vi hadde håpet på. Det viser at en slik 
app kan være nyttig i undervisningen, konkluderer 
Gunnar Liestøl.= 

En ny app 
lar deg se 

fremtidens 
klima- 

endringer 
med egne 

øyne. 

Ser inn i fremtiden 
med klima-app 

BJØRVIKA 2222: Forskeren har modellert en dystop-
isk versjon av Oslo basert på et worst case-scenario, 
hvor havet har steget med to meter. I denne fremtids-
forestillingen er Operaen forlatt og gjengrodd. 
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Bakterier på 
godt og vondt

 
 

Vi mennesker er helt avhengige av bakterier. De fleste vil oss vel. De 
færreste er skumle. Nå avsløres bakteriene for stadig nye hemmeligheter.T
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GLAD I BAKTERIER: Jessica Lönn-
Stensrud er så glad i bakterier at 
hun har skrevet en bok om bak-
terienes forunderlige verden.
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   Tekst: Yngve Vogt

Allerede for 3,8 milli- 
 arder år siden myld- 

ret det av bakterier på 
Jorda. Bakterier er små, 

selvstendige celler som 
puster, spiser, forflytter seg, 

kvitter seg med søppel, forsva-
rer seg mot fiender og reproduse-

rer seg selv uten hjelp fra andre. Uten 
innsatsen deres kunne vi ikke ha levd. Det er 

bakteriene som har skapt oksygenet i atmosfæren, 
og det er bakteriene som har laget de kjemiske  
variantene av nitrogen som er livsviktige for plan-
ter, forteller Jessica Lönn-Stensrud på Realfags-
biblioteket ved Universitetet i Oslo. Hun har tatt 
doktorgraden i mikrobiologi på Institutt for oral 
biologi og har nylig skrevet den populærvitenskape- 
lige boken «Bakterienes forunderlige verden». 

Bakterier og andre mikroorganismer utgjør den 
største andelen av biomassen på Jorda. Biomasse 
er betegnelsen på mengden av organisk materiale i 
alle levende organismer. Antallet mikroorgan- 
ismer på Jorda er 2,5 kvintillion. En kvintillion 
er et ett-tall etterfulgt av 30 nuller. Brorparten 
av denne enorme mengden mikroorganismer er 
bakterier. 

– I bare én liten teskje jord fins det mer enn én 
milliard bakterier, beretter Lönn-Stensrud.

Selv om bakteriene har forandret seg lite gjen-
nom historien, er de svært tilpasningsdyktige. 

– Bakteriene er noen av de mest mangfoldige 
organismene på Jorda og finnes overalt der det er 
muligheter for liv. De kan leve under ekstreme for-
hold. Noen trives best i kulden. Noen tåler mer enn 
hundre grader. Andre trives best i underjordiske 
områder under havoverflaten, forteller professor 
emerita i mikrobiologi, Reidun Sirevåg på Insti-
tutt for biovitenskap. Hun har forsket på bakterier 
i femti år og har vært med på hele den biologiske 
revolusjonen fra 1960-tallet og frem til i dag. 

Deler på genene. Bakteriene har ett mål her i 
livet – og det er å bli mange. Bakteriene formerer  
seg ved å dele seg i to. Det skjer forbausende raskt. 
E. coli-bakteriene, som er en naturlig del av tarm-
floraen vår, kan i snitt doble antallet sitt hvert 

kvarter. 
– Det betyr at bakteriene kan skape hundre 

generasjoner i løpet av 24 timer og bli så mange at 
de kunne ha dekket hele Jordas overflate i løpet av 
halvannet døgn, poengterer Lönn-Stensrud.

Bakteriene er dessuten flinke til å tilpasse seg. 
Mens vi mennesker bare har muligheten til å over-
føre genene våre til neste generasjon, kan bakteri-
ene, når de skal hjelpe hverandre, utveksle gener 
med bakteriene rundt seg. Dette kalles horisontal 
genoverføring og gjør bakteriene svært tilpas- 
ningsdyktige når de blir utsatt for angrep, slik som 
antibiotikabehandling.

De fleste bakteriene er ikke større enn 0,2 til  
2 mikrometer. En mikrometer er en tusendels  
millimeter. 

Vi har til enhver tid halvannen kilo bakterier i 
kroppen. Det er like stor masse som hjernen vår. 

Brorparten av bakteriene våre er i tarmen –  
der bakteriene gjør alt fra å hjelpe oss med å for-
døye maten og til å beskytte oss, men vi har også 
mengdevis av bakterier over hele kroppen. Noen 
trives på tørre steder, slik som albuen, mens andre 
trives best på fuktige og svette overflater, slik som 
i armhulen. Bare i munnen er det oppdaget mer 
enn 700 ulike bakteriearter. Det oppdages stadig 
flere. 

– Hver gang vi kysser, utveksler vi 80 millioner 
bakterier i slengen, forteller Lönn-Stensrud.

Lærer av de skumle bakteriene. De fleste bak-
teriene er gode. De færreste bakteriene er skumle 
og gjør oss skikkelig syke. 

– Men det er nettopp takket være de sykdoms-
fremkallende bakteriene at vi vet så mye om bak-
terier, forteller Reidun Sirevåg.

Et kjent eksempel på en av våre skumle fiender, 
er de gule stafylokokkene. Disse bakteriene er 
vanligvis en del av kroppens normale flora på hud 
og slimhinner, men kan føre til alvorlige hudinfek-
sjoner og være dødelige når de kommer inn i krop-
pen. Ulike typer streptokokker kan føre til alt fra 
barselfeber til lungebetennelse, blodforgiftning og 
hjernehinnebetennelse. Vi må heller ikke glemme 
salmonellabakterier, som gir akutt mage- og tarm-
betennelse, kolerabakterier, tuberkulosebakterier, 
difteribakterier og veneriske bakterier som fører 
til kjønnssykdommer som gonoré og syfilis.

Noen av de farlige bakteriene tilhører egentlig 
normalfloraen vår, men under gitte betingelser kan 
de angripe oss i stedet. 

– Disse bakteriene kalles opportunistiske bak-
terier. Dette er bakterier som endrer seg fra å være 
venn til å bli fiende. Eksempler er streptokokker og 
stafylokokker. De beskytter oss sannsynligvis mot 
farlige inntrengere, men når immunforsvaret svek-
kes, kan de benytte seg av situasjonen og forårsake 
alvorlige infeksjoner, sier Lönn-Stensrud.

Både kunstige implantater og katetere er yndete 
steder for en bestemt type stafylokokker. Noen 
ganger kan det ta måneder før infeksjonen oppda-
ges. Andre ganger kan det ta bare noen timer eller 
dager.

Blant verstingene er MRSA-bakteriene og de 
ESBL-produserende bakteriene, som du kan lese 
om på de neste sidene. Disse bakteriene er resist-
ente mot nesten all antibiotika. 

Medisinens tveeggete sverd. Bakteriene til- 
hører de encellete organismene som mangler celle-
kjerne. Antibiotika angriper ofte bakterienes celle-
vegg. Bredspektret antibiotika fungerer som masse- 
mordere og dreper alt og alle. Noen antibiotika er 
skarpskyttere og dreper bare utvalgte bakterier. 

– Da antibiotikaen kom, foretrakk legene bred-
sprektret antibiotika. De ville sikre seg at bakteri-
ene ble drept, uansett hvilken type det var snakk 
om. Lite ante legene at bruken kunne ha konse- 
kvenser for fremtiden. Bakteriene ble resistente 
mot antibiotika, og det har ført til en uheldig endr- 
ing i balansen mellom bakteriene og oss mennesker. 

Antibiotika påvirker også normalfloraen. Og 
dreper langt flere bakterier enn dem vi vil uskade-
liggjøre. 

– Antibiotika er en krigserklæring mot bakteri- 
er. Vi teppebomber bakteriene i stedet for å bruke 
målrettete missiler som bare tar de bakteriene 
som gjør oss syke. Bakteriene vil gjøre alt de kan 
for å unngå bombingen, og de vil prøve å bli mot-
standsdyktige for å overleve angrepene, påpeker 
Lönn-Stensrud.

Flere av sakene i denne temautgaven handler 
nettopp om problemene med resistens og mangel 
på god og riktig bruk av antibiotika. Antibiotika-
resistens er i dag en reell trussel. Resistente bak-
terier tar hvert år livet av  

700 000 mennesker.

Drømmebakterien. 
Drømmebakterien for  
molekylærbiologene er E. 
coli-bakterien. Mange for-
binder E. coli-bakterien med 
voldsomme tarminfeksjoner, 
men de fleste er en viktig del av 
normalfloraen vår. Innimellom kan 
de fange opp sykdomsfremkallende ge-
ner fra andre bakterier. Da blir de farlige.

– Poenget er at E. coli er lettere å dyrke enn and-
re bakterier. Derfor har man trodd at dette var en 
dominerende bakterie i tarmen. Nå vet vi at E. coli 
bare utgjør én prosent av alt bakterieinnholdet i 
tarmen. Den er meget godt undersøkt, både bio-
kjemisk og genetisk. Vi vet i detalj hva den gjør. Vi 
kjenner alle de biokjemiske reaksjonene i bakteri- 
en. Den er blitt modellorganismen. Og den kan 
manipuleres genetisk til å gjøre nesten hva som 
helst, sier Reidun Sirevåg.

Og det er nettopp det som er så spennende med 
bakterieforskning. Bakterier er lette å manipulere 
og er blitt grunnlaget for den moderne biotekno-
logien.

– Takket være genomsekvenseringen kjenner vi 
nå alle genene til E. coli og mange andre bakterier. 
Ved å manipulere bakteriene genetisk, kan vi få 
dem til å lage spesielle produkter. Humant insulin 
var det første som ble produsert i bakterier.

Vi kan tilsette fremmede gener i bakteriene og 
få dem til å lage det vi vil ha, slik som innholdet i 
vaksiner mot hepatitt B og meningokokker.

– Produktet blir ofte renere på denne måten.
Bakterier brukes også til å sette inn fremmede 

gener i planter, slik at de blir resistente mot insek-
ter. Bakterier er også brukt til å bryte ned oljeflak.

– Vi kan gjøre uendelig mye med bakterier. Men 
det viktigste er: Bakterier er enkle å arbeide med. 
Vi kjenner dem så godt at vi kan manipulere dem 
med gener fra andre organismer. Det er helt fan-
tastisk, forteller Reidun Sirevåg.

Denne Apollon-utgaven tar for seg UiO-forsk-
ning på bakterier i menneskekroppen.= 
 
God lesning!

– Hver gang vi kysser, utveksler vi  
80 millioner bakterier i slengen.

– Vi kan gjøre uendelig mye med 
bakterier.

ØKOSYSTEM I KROPPEN:   
– Vi har til enhver tid halv- 
annen kilo bakterier i krop-
pen. Det er like stor masse 
som i hjernen vår, forteller 
Jessica Lönn-Stensrud.

KAN MANIPULERES: – Bak-
terier er enkle å arbeide med 
og kan manipuleres med 
gener fra andre organismer, 
forteller Reidun Sirevåg.

SKUMLE: De færreste bak-
teriene er skumle og gjør 
oss skikkelig syke, men det 
er nettopp takket være de 
sykdomsfremkallende bak-
teriene at vi vet så mye om 
bakterier.

MRSA: De fryktede MRSA-
bakteriene er blant verst-
ingene og er resistente mot 
nesten all antibiotika. 
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Tekst: Trine Nickelsen

Kan vi tenke oss en verden uten bakterier? Kan  
  vi tenke oss smittsomme sykdommer uten 

bakterier? Vanskelig. Alle vet at bakterier finnes 
nesten overalt; flere hundre meter nede i havbun-
nen, høyt oppe i atmosfæren, overalt på kroppen, 
og ikke minst: inne i den. Tarmen vår inneholder ti 
ganger så mange bakterieceller som antallet celler 
som skal til for å bygge en kropp. Uten bakteriene 
var liv ikke mulig. Uten bakteriene var mange syk-
dommer heller ikke mulig. Trolig har ingen andre 
sykdommer tatt flere menneskeliv gjennom histori- 
en enn infeksjonssykdommene. Lungebetennelse 
alene tok årlig livet av tusener av ellers friske,  
unge mennesker bare i Norden helt inn i våre beste- 
foreldres tid. 

– Oppdagelsen av bakterier i siste halvdel av 
1800-tallet var en sensasjon, og ga menneskene et 
helt nytt syn på verden, fastslår professor i medi-
sinhistorie ved Universitetet i Oslo, Christoph 
Gradmann. 

Denne verden, skulle det altså vise seg, er befol-
ket av levende vesener, så små at det må mikroskop 
til for å oppdage dem, men med energiproduksjon 
nok til å sette i gang svære kjemiske endringer i 
miljøet rundt seg. 

luften. Da bakteriene ble introdusert, innebar det 
en slags vitenskapeliggjøring av populære myto-
logier. 

– For det andre, og dette er viktig, så lover bak-
teriologien noe, framholder han. Den lover inter-
vensjon, helbredelse. 

– Når en mikrobe identifiseres som en nødven-
dig årsak til en sykdom, er saken klar: Da er det 
bare å slå ut årsaken til sykdommen, altså mikrob-
en, og dermed skulle jobben være gjort. Vanlige 
infeksjonssykdommer, som tyfoidfeber, kolera og 
tuberkulose, var dødelige. Bakteriologiens pres-
tisje lå i løftet om å kunne kontrollere disse syk-
dommene.

Gradmann skrev for noen år siden en omfatt- 
ende bok om den tyske legen Robert Koch (1843–
1910), som regnes som den moderne bakteriologi-
ens far. I 1882 kunne han vise hva årsaken til 
tuberkulose var, nemlig en bakterie. For denne 
oppdagelsen fikk Koch senere Nobelprisen.

Fra å søke etter forklaring på tuberkulose og 
andre smittsomme sykdommer i kroppslige fenom- 
ener hos den enkelte pasient, slik de fleste leger 

hadde gjort fram til da, ble undersøkelsesobjektet 
nå et annet: En bitteliten, levende organisme be-
stående av én celle, men likevel med egne gener og 
spesialiserte funksjoner, en sykdomsframkallende 
mikrobe som mennesket fikk påført utenfra. 

Nye metoder. Historikeren er opptatt av det nye 
i samtiden som på få år skulle sette Koch i stand 
til å identifisere slike mikrober, og dermed starte 
«bakteriologiens tidsalder». 

– Da Koch gjennomførte sin berømte demon-
strasjon av tuberkulosebakterien den 24. mars 
1882, presenterte han samtidig et helt menasjeri 
av laboratorieteknikker, fra petriskåler – hvor han 
greide å dyrke fram bakterier i et næringssubstrat, 
til bruk av forsøksdyr. 

Den nye disiplinen var altså basert på ny tekno- 
logi. Mye av teknologien ble utviklet i 1860- og 70- 
årene i Breslau i Nord-Tyskland, i dag byen Wroc-
ław i Polen. 

– Koch føyet også noe til. For eksempel klarte 
han å lage fotografier av bakterier under mikro-
skopet. Og han forbedret teknikkene som allerede 
fantes, særlig bruken av faste næringssubstrater, 
for å dyrke fram bakterier. Det var slike metoder 
som gjorde at bakteriologien utviklet seg så raskt 
og fikk så stor utbredelse som den gjorde. I tillegg 
kom selvsagt den stadige forbedringen av mikro-
skopet.

Gradmann mener det er nærliggende å betrakte 
Kochs innsats som grunnleggende forskning. – Og 
det var den jo også. Men veien til praktisk anvend-
else og nytte – ja, helt fram til sykesengen, var al-
dri lang. Koch var ansatt av den prøyssiske staten 
i noe som tilsvarer Folkehelseinstituttet i dag. For 
ham var det naturlig å tenke på de praktiske konse- 
kvensene av det han holdt på med i laboratoriet. 

Den medisinske bakteriologien ble en sentral 
ideologi i hele det offentlige helsevesenet i Prøys-
sen – og i nesten hele verden, selv om de virksom- 
me terapiene – altså antibiotika, kom langt senere. 
Sist på 1800-tallet var det i hovedsak snakk om å 
forebygge – gjennom å desinfisere og vaksinere.  

Visste ikke om immunforsvar. Gradmann min-
ner om at verdensbildet til de første bakteriologene 
var svært enkelt. 

– I deres verden eksisterte det i de første ti-
femten årene etter oppdagelsen av bakteriene, ikke 
noe immunsystem. Forsvaret mot bakteriene fan-
tes bare ved kroppens yttergrense: huden. Hadde 
bakteriene først kommet seg inn i kroppen, var 
slaget tapt. 

Helt siden antikken har det trolig vært kjent at 
når enkelte sykdommer hadde oppstått, så kunne 
de overføres og spres ved kontakt. Men hvordan? 
Oppdagelsen av bakteriene ga forklaringen som 
fortsatt gjelder.  

– Vi lever med nesten samme verdenssyn også 
i dag, framholder Gradmann. – Vi kan knapt fore-
stille oss smitte uten en mikrobe: bakterier, prion-
er, prozoner – encellede parasitter, sopp og virus.

Slo voldsomt an. Historikeren ved Avdeling for 
samfunnsmedisin er spesielt interessert i å se 
hvordan den praksisen som skulle bli kjent som 
bakteriologien, vokste fram og utviklet seg fra 
slutten av 1870-tallet.

– Bakteriologien skapte et verdenssyn hvor den 
sykdomsframkallende mikroben hersket – og har 
fortsatt å herske helt fram til i dag, fastslår han. 

Bakteriologien slo raskt voldsomt an. Gradmann  
ser minst to årsaker til det. 

– For det første passet bakteriene inn i folks 
forestillingsverden. Det fantes usynlige farer også 
før, for eksempel små djevler som kunne sveve i 

LØSTE GÅTEN: Robert Koch (til 
høyre) regnes som den moderne 
bakteriologiens far. I 1882 kunne 
han vise hva årsaken til tuberku-
lose var, nemlig en bakterie.  
Her sammen sin assistent, 
Friedrich Karl Kleine, trolig på  
en av Sseseøyene i Victoriasjøen 
i 1906 eller 1907, hvor de forsker 
på den afrikanske sovesyken.  

BAKTERIOLOGIEN skapte 
et verdenssyn hvor den syk-
domsframkallende mikroben 
hersket – og har fortsatt å 
herske, sier Christoph Grad-
mann.

HINDRE SMITTE: – Oppdag-
elsen av bakterier i siste 
halvdel av 1800-tallet var en 
sensasjon. Renslighet ble nå 
en dyd.

Har vi gått fra naiv optim-
isme til naiv pessimisme? 
Bakteriebekjempelsens  
historie kan lære oss ei  
viktig lekse i dag, mener 
medisinhistoriker.

Fra utopi 
til dystopi 

Kampen mot den sykdoms-
fremkallende bakterien:
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Dermed var bakteriologene den første tiden heller 
ikke i stand til å skille mellom infeksjon og syk-
dom. Når det gjelder for eksempel tuberkulose, vet 
vi at langt flere blir infisert enn de som faktisk blir 
syke. 

– Sykdommen bryter bare sjelden ut, fordi 
infeksjonen blir slått ned av kroppen på et tidlig 
stadium. Dette så ikke Koch. Han brukte marsvin 
i sine forsøk. Og for marsvin er tuberkulose en 
akutt sykdom som de dør av, og ikke en infeksjon 
som bare av og til fører til sykdom, slik som hos 
mennesker. 

Utopi. Da tuberkulosebakteriene var oppdaget, 
trodde alle at nå er siste kapittel i tuberkulosens 
historie skrevet. Det ble da også publisert flere bøk- 
er i samtiden hvor forfatterne i innledningen slår 
fast at ja, nå var det på høy tid å utgi historien om 
tuberkulosen, for denne historien er kommet til 
sin ende. De tok, som vi vet, feil. 

Fra bakterie til kur skulle det ta femti år. 
Vaksiner fantes fra før: Allerede i 1796 vaksin-

erte den engelske legen Edward Jenner folk med 
infisert materiale fra dyr som hadde kukopper og 
som beskyttet mot koppeviruset, mens fransk-
mannen Louis Pasteur nesten hundre år senere 

teknologi, poengterer Gradmann. 
Han viser til at sykdomsframkallende bakterier 

har funnet seg til rette i moderne sykehus med høy 
hygienisk standard. Pasienter med dårlig immun-
forsvar og som har fått antibiotiske terapier, sam-
les på ett sted. Bakterier som ikke var sykdoms-
framkallende opprinnelig, blir det i dette unike 
miljøet av gamle og syke. 

– Sykehusene er økologiske nisjer som spesiali-
serte bakterier kan kolonisere. En sykehushygien-
iker vil si at dette er dagligdags, forteller Grad-
mann. 

De berømte gule stafylokokkene er overalt. Vi 
har dem på huden. Men de er ikke sykdomsfram-
kallende for folk flest. 

– Epidemier av gule stafylokokker skyldes ikke 
at disse bakteriene er mer utbredt nå enn før, slik 
vi kanskje tror, men at pasienter er blitt mer mot-
takelige for infeksjon. Bruk av antibiotika gir så 
stammene som er resistente mot slike midler, et 
seleksjonsfortrinn.

– Det å rette oppmerksomheten mot årsaken til 
sykdommen, mot bakterien, er ikke nok. Å forklare 
en sykehusinfeksjon handler like mye om omsten-
digheter. 

Noe å lære! – Det viktige med historien er at vi 
kan lære noe av den, understreker Gradmann. Han 
viser til at når det gjelder antibiotika, så har vi 
nærmest gått direkte fra utopi til dystopi. 

– Begge holdninger, mener jeg, er naive. Fra 
antibiotika kom på 1940-tallet og i flere tiår, hadde 
vi en overdreven tro på antibiotika. Penicillin ble 
omtalt som «the magic bullet» eller mirakelmedi-
sin. 

Historikeren viser til at vi nå har gått til det 
andre ekstreme. 

– Vår forestilling om framtiden har isteden tatt 
en mørk, dyster, dystopisk form: En tom rørledning 
i en post-antibiotisk verden – hvor rørledningen 
fremdeles ligger der, men hvor kilden har gått tom. 
Vi tror det går helt galt fordi vi ikke lenger får nye 
antibiotika. 

Perioden som betegnes som antibiotikaens gull-
alder, tok slutt på 1980-tallet, og siden har antibio-
tikaindustrien vært i innovasjonskrise. 

– Teknologien dominerer fortsatt vårt verdens-
syn, men vi har gått fra å være teknologioptimister 
til å bli teknologipessimister, mener Gradmann. 

– Krisen til tross; vi forventer fortsatt at det å 
identifisere en sykdomsframkallende bakterie, vil 
gi store muligheter for kontroll. 

Da hjelper det å kjenne historien. Overforbruket 

som førte til resistensutvikling, skjedde ikke tilfel-
dig, understreker han. 

– Til å begynne med ble antibiotika kun brukt 
mot alvorlige tilstander. Hvordan gikk det til at 
antibiotika også skulle brukes for tilstander som 
ikke krever det? spør Gradmann. Han mener det er 
nok å se på markedsføringen av bredspektret anti-
biotika på 1950-tallet: 

Det er relativt få lungebetennelser i befolknin-
gen, og dermed heller ikke så mye å tjene på medi-
sinen. Hva gjør du da som produsent? Jo, du lager 
en reklamekampanje som sier at det er mulig å 
gripe inn tidlig for å sikre at en bronkitt ikke utvik- 
ler seg til lungebetennelse. Alle som har bronkitt, 
bør få antibiotika. Og for deg som lege, betyr det 
økt effektivitet på legekontoret når du slipper unna 
diagnoser, lang behandlingstid og hjemmebesøk. 

– En viktig innsikt fra historien er denne: Løs-
ningen på antibiotikaresistens er ikke nødvendig-
vis nye antibiotika, men heller kontrollert bruk. 
Det er også mulig å anvende gamle antibiotika 
på en slik måte at de forblir svært nyttige for oss. 
Selvsagt er det kjekt å få nye piller, men løsningen 
ligger ikke i å satse bare på teknologi, understreker 
Christoph Gradmann.=

utviklet en vaksine mot miltbrann og hundegal-
skap. En hel bølge fulgte av såkalte antitoksiske 
vaksiner fra omkring 1890, først mot difteri, kik-
hoste og stivkrampe. Bedre opplysning, gode smit-
teforebyggende tiltak og rent vann bidro også til 
at infeksjonssykdommene etter hvert krevde færre 
menneskeliv enn før. 

– Men når det gjaldt å behandle dem som alle-
rede var blitt syke, var framskrittene langt mer be-
skjedne. Legene var flinke til å stille diagnose, men 
hadde lite å hjelpe seg med når de skulle behandle 
pasientene. Da de såkalte sulfonamidene kom på 
markedet midt på 1930-tallet, var det et gjennom-
brudd. Fra 1942–1943 ble de fulgt av penicillin 
og antibiotika. Først da ble behandlingen virkelig 
effektiv. I løpet av få år fulgte oppdagelsene av en 
lang rekke antibiotika, forteller Gradmann. 

I 1950–60-årene trodde de fleste at alle infek-
sjonssykdommer og deres årsaksforhold nå var 
kjent. Troen på at legene kunne helbrede så å si 
alle pasienter med infeksjoner, bredte seg. 

Troen på teknologien. – Tanken om at en kan 
kontrollere et fenomen gjennom å kontrollere 
årsaken, er et typisk eksempel på hva vi kan kalle 
teknologioptimisme. Vi så det da bakteriene ble 
oppdaget på 1880-tallet: «Nå er det over med 
infeksjonssykdommene.» Da penicillinet kom 50 
år senere, ble den teknologidrevne framtidstroen 
fornyet igjen: «Nå er det virkelig over med infek-
sjonssykdommene!» 

Seksti år etter at infeksjonssykdommenes nært 
forestående død ble annonsert, er det disse syk-
dommene som er årsak til flest dødsfall i verden, 
etter hjerte- og karsykdommene. Regnet etter 
tapte leveår, er de helt på topp fordi så mange barn 
og unge dør av infeksjoner i utviklingsland.

– De gamle folkefiendene, som lungebetennelse 
og tuberkulose, finnes fortsatt i store mengder i 
lavinntektsland, og i Russland, for eksempel. Og 
for nesten hvert år som går, dukker nye sykdom-
mer opp. 

Sykehusinfeksjoner. Professoren peker på at 
teknologier som vi bruker for å kontrollere og 
kvitte oss med sykdom, i seg selv har ført til for-
nyet sykdom. 

– Bruk av antibiotika mot smittsomme sykdom-
mer har gjort at disse er mindre utbredt enn før. 
Men antibiotikabruken har samtidig sparket i gang 
en hastig sykdomsevolusjon. Sykdommene er blitt 
annerledes. Det vi opplever av smittsomme syk-
dommer i dag, er gjerne resultat både av biologi og 

VIDUNDERMEDISIN: Re-
klame for norsk penicillin 
fra 1955.

DYSTOPI: Drapsmikrobenes 
hevn. Forsiden av Time Ma-
gazine 12. september 1994.

SPEDBARNSDØDELIGHET: 
Bedre opplysning, gode, 
smitteforebyggende tiltak og 
rent vann bidro til at infek-
sjonssykdommene utover 
på 1900-tallet krevde færre 
menneskeliv enn før – ikke 
minst de aller yngste livene. 
Bildet er fra Spedbarnhjem-
met i Åkebergveien i Oslo i 
1936 – et kommunalt barne-
hjem for barn fra familier 
med tuberkulose.

UTOPI: Etter at penicillin 
kom på markedet under den 
andre verdenskrig, fikk de 
raskt betegnelsen vidunder-
medisiner, eller «magic  
bullets». Bildet viser reklame 
fra dengang medisinene var 
helt nye og forestillingene 
om hva de kunne utrette, 
bortimot utopiske.  

Foto: Solveig Kinsarvik/Norsk Folkemuseum FOTO: NTB Scanpix
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FAKTA

Resistente bakterier

•	Titusenvis av europeere 
og amerikanere dør hvert 
år av antibiotikaresist-
ente bakterier.
	
•	Effekten av dagens 
antibiotika er blitt mindre 
de siste årene. Årsaken 
er den overdrevne bruken 
av antibiotika.
	
•	I noen avdelinger på 
norske sykehus er opptil 
femten prosent av bak-
teriene blitt multiresist-
ente.
	
•	Dagens største 
bakterietrusler er en 
type gule stafylokokker, 
kalt MRSA, og ESBL-
produserende bakterier.   
	
•	Behandling med bred-
spektret antibiotika 
endrer i stor grad den 
normale bakteriefloraen 
i kroppen. Hvis denne 
medisinen ikke virker, 
må legene ta i bruk re-
servepreparater. Dette 
er siste skanse. Hvis 
reservemedisinen ikke 
virker, er det lite å gjøre.
	
•	Resistente bakterier 
spres lettere på sykehus 
enn utenfor, fordi 
pasientene ligger tett og 
fordi immunforsvaret til 
pasientene er svekket.

Tekst og foto: Yngve Vogt

For to år slo Dag Berild fast i Apollon at anti- 
 biotikaresistente bakterier årlig tar livet av  

50 000 europeere og amerikanere.
Nå advarer Berild, som er professor i infeksjons- 

medisin og overlege ved Infeksjonsavdelingen på 
Oslo universitetssykehus, om at situasjonen siden 
da er blitt enda mer alvorlig.

– Effekten av dagens antibiotika blir stadig 
mindre. Da øker antibiotikaresistensen. Årsaken 
er den overdrevne bruken av antibiotika. På visse 
avdelinger ved norske sykehus er opptil 15 prosent 
av bakteriene blitt multiresistente. For fem år 
siden var prosentandelen nær null, forteller Dag 
Berild.

Verstingene. De fleste forskere anslår at dødelig-
heten dobles når visse bakteriegrupper blir mot-
standsdyktige. Dagens største trusler er en type 
gule stafylokokker kalt MRSA og ESBL-produser-
ende bakterier. Begge bakterietypene florerer både 
i og utenfor sykehusene. 

ESBL, akronymet for Extended Betalactamase 
producing bacteria, er blitt mye vanligere de siste 
årene. Disse bakteriene har dessverre den uheldige 
egenskapen at de danner enzymer som spalter 
nesten all antibiotika. Da virker ikke medisinen 
lenger.

Sverige har allerede nå 8000 årlige ESBL- 
tilfeller på sykehusene. 

– Antallet øker raskt. Vi har dessverre ingen 
samlede tall fra norske sykehus, men her på Ulle-
vål sykehus får vi ukentlig inn pasienter med 
denne bakterien, forteller Dag Berild.

Disse pasientene må behandles med en type 
bredspektret antibiotika som i stor grad endrer 
den normale bakteriefloraen.

– Hvis denne medisinen ikke virker, er vår siste 
sjanse å ta i bruk reservepreparatene våre, som vi 
har stående bakerst i skapet. Uheldigvis fører disse 
medisinene til rask resistens. 

Hvis heller ikke reservemedisinen virker, er det 
lite å gjøre.

– Da er vi ille stedt. 
Behandlingen mot resistente bakterier er en 

komplisert og kostbar affære. Pasientene må iso-
leres på egne rom for å hindre spredning av bak- 
teriene. Personalet må bruke munnbind og engangs- 
klær. Alt blir destruert etter bruk.

Smittes fra utlandet. Mange av dagens sykehus-
pasienter som er smittet av resistente bakterier, 

har vært på reise til områder med mye resistens, 
men bakteriene kan ramme alle.

– Selv om mange blir smittet i utlandet, kan vi 
også fremelske resistens med overdreven bruk av 
bredspektret antibiotika her hjemme. De farlige 
bakteriene rammer nå stadig flere norske pasienter 
som ikke har reist til risikoområder i utlandet.

Resistente bakterier spres lettere på sykehus 
enn utenfor fordi pasienter ligger tett og fordi im-
munforsvaret er svekket. Norske sykehus er likevel 
fortsatt blant de sikreste i verden.

– Risikoen for smitte er langt større på uten-
landske sykehus, slik som i Sør-Europa, USA eller 
Østen. Vi har mange pasienter som er blitt koloni-
sert av resistente bakterier fra utenlandske syke-
hus. Folk burde derfor være skeptiske til helse-
turisme. Det kan bli en alvorlig affære.  

Mange smitteveier. Verdens mest resistente 
bakterier er funnet i sølepytter i New Delhi. De har 
havnet der gjennom avføring. 

En vanlig måte å bli smittet på, er å spise 
grønnsaker i utlandet, som har fått overført resist-
ensgener gjennom gjødslingen.

I deler av Asia trengs det ingen resept for å få 
tak i antibiotika. Du får det på markedet.

– Mange land bruker dessuten store mengder 
antibiotika på dyr. 

Motstandsdyktige bakterier kan smitte fra dyr 
til mennesker. Ett eksempel er Danmark. Hvert 
tiende danske svin har LA-MRSA-bakterien. 
Dette er en variant av MRSA som lett får fotfeste 
hos dyr. Hver fjerde danske som var innlagt med 
MRSA, hadde LA-MRSA.

Dag Berild kan likevel vise til noen gode nyheter:
– En del europeiske land har de siste årene 

gjort mye for å redusere bruken av antibiotika. For 
noen år siden brukte Belgia to og en halv gang mer 
antibiotika enn Nederland. Nå er både bruken og 
resistensen gått ned i Belgia. Sverige har vist at 
forekomsten av ESBL kan reduseres ved å minske 
bruken av bredspektret antibiotika. Både Verdens 
helseorganisasjon og den norske regjeringen har 
lansert en handlingsplan mot antibiotikaresistens.  
Men selv om det er store, globale initiativer på 
gang, er resistensproblemene svært vanskelige 
å løse, forteller Dag Berild og legger til at Oslo 
universitetssykehus nå har begynt å prioritere 
forskning på rasjonell antibiotikabruk og anti-
biotikaresistens.=

Multiresistente bakterier er i løpet av de siste årene blitt en enda 
større trussel i Norge. 

Dødelige sykehus-
bakterier sprer seg 

Kampen mot de sykdomsfremkallende bakteriene:

BAKTERIETRUSSEL: I løpet 
av de siste fem årene er 
opptil femten prosent av 
bakteriene på visse avdelin-
ger på norske sykehus blitt 
multiresistente, forteller  
Dag Berild. 
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Antibiotikakrisen

•	Resistente bakterier 
kan koste verdenssam-
funnet trillioner av dollar.

•	Det haster å utvikle 
nye klasser antibio-
tika. Likevel er det ikke 
økonomisk lønnsomt for 
legemiddelindustrien. 

•	De rike landene må 
gå sammen og ta det 
økonomiske ansvaret 
for utviklingen av nye 
antibiotika.

•	Samtidig må det tas  
et grep mot antibiotika-
resistens ved bare å 
bruke antibiotika når det 
er nødvendig.

Tekst: Yngve Vogt

D et haster. Vi må handle før krisen kommer.    
 Frem til 2050 vil resistente bakterier samlet 

ha kostet verdenssamfunnet hundre trillioner dol-
lar. Vi trenger helt nye typer antibiotika for å ta 
innersvingen på disse bakteriene. De siste tretti 
årene er det ikke utviklet nye klasser antibiotika. 
Likevel er det ikke lønnsomt for legemiddelindu-
strien å ta tak i dette, forteller John-Arne Røtt-
ingen, direktør for smittevern, miljø og helse på 
Folkehelseinstituttet og professor ved Institutt for 
helse og samfunn på Universitetet i Oslo.

Det tar lang tid å finne frem til nye legemidler. 
Bare den kliniske utprøvingen kan ta opptil ti år. 
Gjennomsnittsprisen for å lage et nytt legemiddel 
er på minst én milliard kroner. 

I dag er det slik at markedet styrer hva som blir 
produsert.

legemiddelindustrien ikke synes det er lønnsomt å 
lage helt nye antibiotika, er at antibiotikakurene er 
korte og at nye antibiotika konkurrerer i et marked 
der legemidlene er ganske billige.

– Det er mer økonomisk lukrativt å utvikle lege-
midler for folk med kroniske sykdommer som kreft 
og nevrologiske sykdommer, der behandlingen er 
lang og betalingsvilligheten større. Legemiddel-
firmaene ser ingen langsiktig inntekt på antibio-
tika. De kan ikke forsvare investeringene overfor 
aksjeeierne. Avkastningen er ikke stor nok. 

Det gjør det ikke enklere at Verdens helseorga-
nisasjon (WHO) og nasjonale folkehelseinstitutter 
ønsker at færrest mulig skal ta i bruk nye antibio-
tika.

– Vi ønsker at eksisterende antibiotika skal 
brukes først. Det nye antibiotikumet skal ligge 
innerst i hyllen og bare være tredje eller fjerde 
valget. Det kan godt tenkes at det bare skal brukes 
av fem til ti pasienter i Norge om året. Det betyr at 
slik antibiotika skal selges så lite som mulig.

Nye økonomiske lokkemidler. I dag tar aka- 
demia seg av grunnforskningen og overlater resul-
tatene til privat sektor, som kjøper opp lisenser 
og tar ansvaret for de kliniske utprøvingene i stor 
skala. 

For å kunne utvikle antibiotika som færrest 
mulig bruker, arbeider John-Arne Røttingen med 
ideer om helt nye økonomiske insentiver.

Et tidligere forslag har vært å forlenge patent- 
perioden fra 20 til 30 år, men dette har liten be-
tydning for industrien, fordi inntektene kommer 
for langt frem i tid.

– En annen mulighet er å øke prisen på antibio-
tika, men volumet på salget vil ikke være stort nok. 
Høy pris kunne ha gitt oss en forestilling om at 
medisinen er en dyrebar ressurs, men samtidig må 
fattige land ha antibiotika til fornuftige priser. Et 
annet dilemma med høye priser er at industrien da 
kan ha økonomisk interesse av å motivere legene 
til å foreskrive antibiotika som pasientene ikke har 
behov for. 

John-Arne Røttingen ønsker derfor et system 
der legemiddelfirmaene kan tjene penger uten å 
være avhengige av et stort salg. 

En mulighet er å gi forskningsstøtte og skatte-
subsidier. En annen mulighet er å etablere et offent- 
lig konsortium, som i samarbeid mellom rike land 
lover en engangssum på oppimot én milliard dollar 
til de firmaene som greier å lage nye antibiotika. 
De kan få betaling for hvert stadium i den kliniske 
utviklingen. Alternativt kan det offentlige kjøpe 

opp innovasjonen og ta det økonomiske ansvaret 
for den medisinske produksjonen. Røttingen ser 
her for seg en konkurranse om hvem som først 
kommer frem til et nytt legemiddel.

– En annen variant kan være at det offentlige 
betaler for at firmaet har medisinen tilgjengelig i ti 
år, uavhengig av hvor mye den blir brukt.

Hovedpoenget til John-Arne Røttingen er at 
alle rike land må bidra og i fellesskap etablere 
store investeringsfond. 

– For å utvikle nye antibiotika er vi avhengige 
av at det internasjonale samfunnet samarbeider. 
Sammenlignet med hva resistens koster samfun-
net om tjue, tretti år, er dette en billig investering. 
Likevel er det krevende å mobilisere så mye penger 
til de antibiotikakurene som vil bli brukt først om 
noen tiår, påpeker John-Arne Røttingen.

Kampen mot resistensen. Nye antibiotika er  
ikke nok. John-Arne Røttingen viser også til WHOs 
nye globale handlingsplan mot antibiotikaresist-
ens. Det er vel så viktig å holde resistensen i sjakk.

 	
De viktigste punktene er:

• Verden må betrakte antibiotika som en be-
grenset ressurs. Medisinen må bare brukes når 
det er nødvendig. Ellers vil det ikke være mulig å 
drive moderne medisin og kunne forebygge bak-
terieangrep, slik som under kreftbehandling og 
protesekirurgi.

• Vi vet at resistensen stadig vil utvikle seg. Med 
rett bruk av antibiotika kan vi redusere tempoet på 
hvor raskt resistensen utvikler seg. 

• Alle land må forplikte seg til å ta antibiotika 
på alvor. Antibiotika må være tilgjengelig ettersom 
flere fortsatt vil dø av manglende tilgang på anti-
biotika enn av resistente bakterier.

Røttingen påpeker at Norge i løpet av de siste årene 
har klart å stoppe veksten i antibiotikabruken. 
Målet er å redusere forbruket med tretti prosent, 
men han poengterer at utviklingen er mer kritisk i 
andre deler av verden. Den enkeltes bruk av anti-
biotika har ikke bare effekt for individet, men for 
hele samfunnet.

– Med økt handel og turisme kan mikrobene 
spre seg. En resistent bakteriestamme kan hoppe 
fra New Delhi via USA til Europa. Da hjelper det 
ikke så mye hva vi gjør alene. Verden må derfor 
vinne over antibiotikaresistensen i fellesskap,  
akkurat som verden må gå sammen om å løse  
klimaproblemene, mener John-Arne Røttingen.=

Multiresistente bakterier kan ta innersvingen på oss. Likevel er det ikke funnet 
opp nye typer antibiotika på tretti år. Forklaringen er at det ikke lønner seg.

– Det store behovet for nye antibiotika kommer 
om tjue til tretti år. Da er det for sent å starte ut-
viklingen, selv om legemiddelprodusentene skulle 
komme til å stå i kø.

Legene kan i dag riktignok velge mellom en 
rekke klasser og underklasser av antibiotika, men 
de nye medisinene som er kommet de siste tretti 
årene, er bare justeringer av eksisterende klasser. 
I snitt tar det to til fire år før bakteriene utvikler 
resistens mot dem. 

– Resistens er med andre ord et helt naturlig 
og uunngåelig fenomen. Vi må hele tiden hindre at 
resistensen utvikler seg. Vi trenger en kontinuerlig 
strøm av nye varianter av antibiotika på markedet 
og er nødt til å utvikle nye antibiotika annethvert 
år. Men det aller viktigste er å finne en helt ny 
klasse antibiotika, påpeker John-Arne Røttingen.

Ikke lønnsomt. En av forklaringene på hvorfor 

KRISE: Det er ikke lønnsomt 
for legemiddelindustrien å 
utvikle nye typer antibiotika. 
Det internasjonale samfun-
net må derfor trå til og ta et 
felles økonomisk ansvar, 
mener John-Arne Røttingen. 

RESISTENTE BAKTERIER:  
Det trengs en kontinuerlig 
strøm av nye varianter av 
antibiotika for å ta inner-
svingen på de stadig nye 
resistente bakteriene. Den 
avbildete bakterien er den 
fryktete resistente bakterien 
MRSA.

FAKTA
Dyp krise for antibiotika 

Ulønnsomt for legemiddelindustrien:
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Tekst: Camilla Smaadal

Antibiotikaresistens er blitt et enormt helse- 
  problem i verden. Introduksjonen av nye 

antibiotika på markedet stuper. Det er bare funnet 
opp to genuint nye antibiotika i løpet av de siste 30 
årene. Samtidig blir bakteriene stadig flinkere til å 
utvikle resistens.  

– Bakteriene er de eldste cellene på jorden. Helt 
siden tidenes morgen har bakteriene slåss mot 
hverandre og andre mikroorganismer i naturen. 
De kan fordoble seg på under ett minutt og har 
derfor store muligheter til å endre seg i senere gen- 
erasjoner. Kommer vi med et nytt antibiotikum,  
kan bakteriene snu seg rundt mye raskere enn vi 
mennesker kan og utvikle en ny, biologisk mekan- 

bakteriene ikke kjenner igjen fra naturen. En av 
mekanismene til disse molekylene, er at de kan 
binde seg til sink, også i bakteriene. Da forstyrrer 
de den livsviktige sinkbalansen i bakteriecellen, og 
dermed også bakteriens evne til å ødelegge anti-
biotika.

Åstrand og Rongved jobber med den største 
klassen av antibiotika, de såkalte beta-laktam-
antibiotika, hvor blant annet det klassiske penicil-
linet tilhører. Ved å kombinere disse antibiotiske 
stoffene med molekylet som forskerne har synteti-
sert på laben, hemmer det veksten til bakteriene. 

– Det syntetiske stoffet vårt ser ut til å elimi- 
nere resistensen hos bakteriene, slik at noen 
moderne antibiotika kan begynne å virke igjen. 
Klarer vi å motvirke normal sinkmengde inne i 
bakteriecellene, er vår hypotese at det vil bli van-
skeligere for bakteriene å utvikle resistens, sier 
Åstrand. 

Fra kreft til livsfarlige bakterier. Det hele star-
tet med et doktorgradsarbeid om kreft og sink, 
som de ikke fikk så gode resultater med. Under et 
kjemiseminar møtte forskerne Ørjan Samuelsen 
fra Universitetssykehuset i Nord-Norge. Samuel-
sen er sjef for K-res-laboratoriet, som samler alle 
de nye, farlige bakteriene fra pasienter i Norge –  
et stort bibliotek med resistente bakterier. 

– Vi kom i snakk med miljøet i Nord-Norge og 
forskere fra Kjemisk avdeling på UiT, og fikk grønt 
lys for å evaluere stoffene vi forsket på, hos dem, i 
håp om at det kanskje var mulig å bruke sinkbind-
ere sammen med antibiotika i stedet. Det var da 
det virkelig begynte å ta av, forteller Rongved. 

Forskerne fikk tilgang på et helt bibliotek av 
kliniske isolater. Og kombinert med antibiotikum-
et meropenem, gav forskernes eget sinkbindende 
molekyl gode resultater. 

– Meropenem er et antibiotikum som legene 
sterkt begrenser bruken av. De har det «i skuffen» 
på sykehuset og sparer det til eventuelle krisesitua- 
sjoner, av frykt for at bakteriene skal bli resistente 
mot det. Medisinen har vært på markedet i om-
trent ti år, men bruken er svært begrenset. Man 
må havne på sykehuset med livstruende sykdom 
for at det skal bli brukt, sier Rongved. 

Når Samuelsen tester dette antibiotikumet på 
de farlige bakteriene, virker det ikke. Bakteriene er 
allerede resistente. 

– Men da vi tilsatte stoffet vårt, begynte lege-
middelet å virke igjen. 

Jakten på den riktige dosen. Prosjektet har 

nå kommet så langt at forskerne ikke er i tvil om 
at stoffet virker. Nå går de mot en preklinisk fase, 
hvor de må bevise at det er stabilt, trygt og sikkert. 
Neste steg er å teste stoffet ut på levende rotter, i 
friske, humane leverceller og i kreftceller. Samtid-
ig jobber forskerne hele tiden med å finne det opti-
male molekylet og den rette dosen. Både for mye  
og for lite sink er nemlig skadelig for menneske- 
cellene.

– Det var internasjonalt kjente forskere som 
mente at slike metallbindere ville være farlige 
overfor våre egne celler – at vi aldri ville få regist-
rert det som et legemiddel. Men giftighet er et 
dosespørsmål. Derfor har vi testet det på humane 
celler og har fått svært gode resultater. Vi har 
også sett at kreftceller, som er mye mer følsomme 
enn friske celler, tåler å bli utsatt for stoffet i små 
mengder. At vi nå har funnet et stoff som også 
våre egne, syke celler tåler, og som virker mot de 
mest aggressive bakteriene, er svært lovende, sier 
Rongved. 

Forstyrrer balansen. Men når bakteriene er så 
smarte og dyktige til å utvikle resistens, hvordan 
kan forskerne da være sikre på at de ikke blir 
motstandsdyktige mot også dette stoffet? 

– Mens vanlig antibiotika vanligvis angriper 
ett bestemt sted i bakteriecellene, med kun en me-
tode, angriper vi noe som bakteriene er avhengige 
av flere steder. Reduserer vi sinkkonsentrasjonen 
i cellene, vil det forstyrre hele balansen. Bakteri-
ene vil kanskje klare å utvikle resistens mot dette 
stoffet etter hvert, men vi tror det vil ta lengre tid 
enn det som er vanlig i dag – også fordi vi bruker 
et syntetisk stoff som ikke bakteriene kjenner fra 
før, sier Åstrand. 

Forskerne gløder av entusiasme og har stor tro 
på at pasienter en gang vil kunne få nytte av stof-
fet. Ofte kan det ta rundt ti kostbare år å utvikle 
nye medisiner. Men ved sykdommer som er ekstre-
me, livstruende eller utgjør store helseproblemer, 
som for eksempel kreft, er situasjonen en annen. 
Da gir gjerne myndighetene tillatelse til å teste nye 
legemidler på pasienter tidligere enn normalt. Det 
samme vil kunne gjelde medisiner som virker mot 
resistente bakterier. 

– En av grunnene til at resistensproblemet har 
eksplodert de siste tre til fem årene, er overfor-
bruket av antibiotika i verden. Det er stort behov 
for nye løsninger. Hvis resultatene våre fortsetter 
å utvikle seg i riktig retning, tror jeg vi kan teste 
dette på mennesker innen fem år, sier Pål Rongved 
ambisiøst.=

De skulle 
finne en kur 

mot kreft. 
I stedet opp- 

daget de et 
stoff som kan 
ta knekken på  

resistente 
bakterier. 

isme som motvirker det nye antibiotikumet, fortel-
ler professor Pål Rongved ved Farmasøytisk insti-
tutt på Universitetet i Oslo. 

Forstyrrer sinkbalansen. Sammen med post-
doktor Alexander Høgmoen Åstrand prøver han å 
forhindre at resistens utvikler seg så raskt. De er 
nødt til å tenke nytt. 

Mye av antibiotikumet som kommer på mark-
edet, er hentet rett fra en soppkultur eller i jord-
bakterier som har vært i naturen lenge. Selv om 
det syntetisk blir gjort små forandringer med 
antibiotikumet, vil bakteriene fortsatt komme opp 
med resistens. 

– Vi har designet en gruppe molekyler som 

SYNTETISK STOFF TIL 
ANGREP: – Vi har designet 
en gruppe molekyler som 
bakteriene ikke kjenner igjen 
fra naturen. Disse molekyl-
ene forstyrrer den livsviktige 
sinkbalansen i bakteriecel-
len, og dermed også bakteri-
ens evne til å ødelegge anti-
biotika, forteller Pål Rongved 
og Alexander Høgmoen 
Åstrand.

Designer eget stoff på laben:

Vil få antibiotika til å virke igjen 
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Matematikere utvikler nå 
flunkende nye, statistiske 
beregninger på verdens ras-
keste datamaskiner for å kun-
ne forutsi hvordan de farlige 
bakterieepidemiene på syke-
hus sprer seg. 

Tekst: Yngve Vogt

Vi skal bruke matematiske modeller og statis- 
 tiske metoder til å forstå hvorfor og hvordan 

de livsfarlige, resistente sykehusbakteriene opp-
står og sprer seg, forteller professor Jukka Cor- 
ander på universitetets nye senter for innovasjon, 
Big Insight, ved UiO. Innovasjonssenteret ble start- 
et for to år siden av professor Arnoldo Frigessi for 
å kunne knuse enorme datamengder med helt nye, 
statistiske metoder.

Ved å studere hele genomet til bakteriene, er det  
nå åpnet helt nye muligheter til å avsløre bakterienes 
indre liv. Det er nettopp denne genkunnskapen som 
forskerne bruker til å forstå bakterieepidemier. 

Ett enkelt genom er satt sammen av flere milli-
arder byggesteiner. Hver av byggesteinene kan 
enten være Adenin, Tymin, Guanin eller Cytosin, 
med de populære forkortelsene A, T, G og C. I hvil-
ken rekkefølge de er satt sammen, er selve opp-
skriften på genomet. 

Det holder ikke å sjekke genene til én enkelt 
bakterie. Forskerne må sjekke genene til tusenvis 
av bakterier for å skjønne hva de enkelte genene 
gjør. Datamaterialet blir raskt så enormt at det ikke 
er mulig å tolke med vanlige regneoperasjoner.

For å avsløre bakterienes hemmeligheter, utvik-
ler statistikere nå helt nye, matematiske metoder 
for å beskrive evolusjonen til bakterier, hvordan 
genomet endrer seg over tid og hva som påvirker 
disse genene.

Dødelige bakterier. Det finnes en rekke dødelige 
sykehusbakterier. Den mest kjente sykehusbak-Ny matematikk skal forutsi  

farlige sykehusepid emier 

Vil minske spredning av smitte: 

TUBERKULOSE-EPIDEMI: Halvannen million mennesker dør 
av tuberkulose hvert år. I dette russiske fengselet i Kemerovo 
i Sibir lider mer enn tusen fanger av den skumle lungesyk-
dommen. For to år siden lagde professor Jukka Corander 
en matematisk modell som kunne forklare hvorfor tuberku-
loseepidemien spredte seg så fort i Russland.
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terien er en type gule stafylokokker som kalles 
MRSA. Den fryktede bakterien tar årlig livet av 25 
000 europeere. 

Siden 1990-tallet har visse enterokokker forår-
saket en rekke alvorlige epidemier på mange syke-
hus over hele verden. Dødeligheten kan være høy. 
Enterokokker er en naturlig del av tarmfloraen, 
men finnes dessverre også i svært farlige varianter. 
I likhet med andre lumske bakterier kan de, via 
blodomløpet, forflytte seg fra tarmen og infisere 
hjerteklaffen. 

Både MRSA og enterokokker er multiresistente 
mot antibiotika og derfor svært vanskelig å drepe.

Bakterier har uheldigvis den fryktede egenskap- 
en at de kan advare artsfrendene sine ved å over-
føre gener til dem når de blir utsatt for antibiotika-
angrep. Dette kalles horisontal genoverføring og 
gjør at sykehusbakteriene blir enda vanskeligere å 
få has på. Bakteriene kan med andre ord låne gen-
er av hverandre. Denne mekanismen gir bakteri-
ene ekstra styrke mot antibiotikabehandling. 

I 2013 fant Jukka Corander ut, mens han var 
professor ved Universitetet i Helsinki, at sykehus-
enterokokkene lignet mer på bakterier hos dyr enn 

bakteriene inne i mennesketarmen. Antibiotika 
brukes mye i veterinærmedisin, og i mange land er 
det fortsatt tillatt å fôre dyr med antibiotika for å 
øke muskelmassen. Da kan bøndene bringe smit-
ten fra dyrene til sykehusene. 

– Slik har enkelte epidemier startet i land med 
intensivt jordbruk, som Nederland og Danmark, 
påpeker Jukka Corander.

Han har brukt de matematiske metodene sine 
til å analysere hvorfor disse bakteriene ble farlig-
ere og mer smittsomme ved å dele arvemassen sin 
med andre bakterier.

Tuberkulosebakterier. For to år siden publi- 
serte Jukka Corander en stort studie i Nature Gen- 
etics om de genetiske endringene til tuberkulose-
bakterier. Årlig dør halvannen million mennesker 
av den skumle lungesykdommen. Hvert tredje 
menneske i verden er bærer av smitten. I de gamle 
Sovjet-landene er andelen så høy som halvparten. 
Men det er først når sykdommen bryter ut, at bæ-
reren selv blir smittsom. 

Forskerne gentestet bakteriene fra hosteprøver 
til tusen tuberkulosepasienter. Statistikerne kunne 

brukte en tungregnemaskin med to tusen paral-
lelle beregninger i samfulle to måneder før de kom 
i mål. På en vanlig PC ville beregningene ha tatt 
330 år.

Det enorme behovet for beregninger skremmer  
ikke Jukka Corander. Nå er han i gang med å 
studere et ti ganger større datasett om bakterien 
pneumokokker. Dette er et samarbeid med Sanger-
instituttet nær Cambridge, som er verdensledende 
i forskning på bakterier. Spesialet deres er hvor-
dan bakteriene sprer seg og hvordan de utvikler 
seg til å bli enda farligere. 

– I 2015 fantes det 100 000 genomsekvenser av 
bakterier. I år er antallet én million. Datamengden 
eksploderer. Om tre år blir datamengden ytterlige  
hundre ganger større. Om fem til ti år kanskje 
tusen ganger større. Vi kan ikke hvile. Vi har ikke 
gode nok algoritmer for fremtiden. Dagens er alt- 
for langsomme. For å løse denne enorme data-
mengden, må vi utvikle langt kjappere algoritmer. 

Hvis ikke risikerer forskerne at beregningene 
kan ta årevis, eller kanskje ti tusen år, før svarene 
er klare.

– Om noen år håper vi å ha laget så raske algo-
ritmer at vi kan advare når det er en ny epidemi på 
gang, i stedet for, slik som i dag, å kunne si hvor-
dan en epidemi har utviklet seg, påpeker Jukka 
Corander.

For å kunne lage enda bedre analyser i fremtid-
en, må også datagrunnlaget bli bedre. 

– Hver gang en pasient legges inn på sykehus i 
England, tas det i dag genetiske prøver på ulike  
sykehusbakterier. Hvis pasienten er smittet, sek-
venseres hele sykehusbakterien. Da vil man senere 
kunne beregne hva som var den mest sannsynlige 
årsaken til smitte og hvor smitten opprinnelig kom 
fra. Vi vil også umiddelbart kunne bruke en enkel 
gensjekk til å slå fast hvilke typer resistente bak-
terier pasienten er smittet med. I dag tar det flere 
dager å få svar. Med kjappere svar kan pasienten få 
rett behandling mye raskere.

De nye matematiske og statistiske metodene 
legges på nett og vil være tilgjengelige for alle.

– Bakterier fører til flere milliarder infeksjoner 
hvert år. Det er ofte den samme type bakterier 
som dreper og invalidiserer. Poenget vårt er å få 
ned sykdomsbyrden til vanlige mennesker, min-
ske spredningen av smitte og få færre sykdommer 
i verden, poengterer professor Jukka Corander på 
det nye forskningssenteret Big Insight, som fysisk 
holder til på Det medisinske fakultet ved Universi-
tetet i Oslo.=

da forklare hvorfor tuberkuloseepidemien spredte 
seg så fort i Russland. Grunnet mutasjoner i bak-
terien ble den ekstra resistent.

– Vanligvis er det en ekstra evolusjonskostnad 
for bakteriene å bli motstandsdyktige mot antibio-
tika. Bakteriene vokser da både langsommere og 
deler seg dårligere. Vi oppdaget at visse mutasjon-
er hos bakteriene motvirker dette, slik at de både 
kunne være resistente og vokse like bra. Det er en 
enorm fordel for bakteriene. Da kan de spre seg 
mye fortere, poengterer Corander.

Poenget med forskningen hans er å optimere 
behandlingen for pasienter som blir smittet av 
farlige sykehusbakterier. Mange typer antibiotika 
har kraftige bivirkninger og må derfor bare brukes 
når de absolutt trengs. Noen ganger fungerer ingen 
typer antibiotika.

– Det finnes minst sytten ulike antibiotika mot 
tuberkulose. Behandlingen er gjerne en kombina-
sjon av to til tre ulike preparater – og kan ta to år. 
Vi vet hvilke bakteriegener som fører til hvilken 
resistens. Med gentest kan sykehusene droppe 
antibiotika som likevel ikke virker.

Farlige bakterier i flyktningleir. Jukka Corand-
er har først og fremst undersøkt hvor fort bakteri-
ene blir resistente og hvor de ulike typene tuberku-
losebakterier finnes.

En av studiene er fra en flyktningleir for Karen-
folket mellom Burma og Thailand. Der har han opp-
daget enorme variasjoner i de antibiotikaresistente 
bakteriene. Corander sammenlignet genomene 
til 3000 bakterier, og fant 20 prosent variasjon 
av genomet hos den enkelte bakterieart. Det er en 
enorm forskjell. Til sammenligning er den genet-
iske forskjellen mellom mennesker og sjimpanser 
bare én prosent.

– Dette viser hvor fort bakterieevolusjonen 
foregår. Brorparten av de evolusjonære endringene 
skyldes at bakteriene låner gener av hverandre. 
Her har bakteriene ulike strategier. Noen av bak-
teriene har enorm kapasitet til å låne gener av 
hverandre og gi genene videre til andre når de blir 
utsatt for et selektivt trykk som antibiotika.

Ved å kombinere kunnskapen om bakteriegen-
ene med når og hvilke typer antibiotika som ble 
utskrevet, kunne Jukka Corander bruke matemat-
iske modeller til å beregne seg tilbake i tid – som 
til både ett og til tjue år siden. Da kan han finne 
ut av når og hvilke gener bakteriene lånte av hver-
andre og beregne hvilke typer antibiotika som har 
ført til hvilken type resistens.

Datamengden var så enorm at statistikerne 

SYKEHUSBAKTERIER: Hvis  
sykehusene mister kontroll-
en på de resistente sykehus-
bakteriene, vil operasjoner, 
som på Intervensjonssenter-
et på Rikshospitalet, være 
langt vanskeligere å gjen-
nomføre. Ved å analysere 
arvestoffet til de farlige bak-
teriene, kan Jukka Corander 
lage en helt ny matematisk 
modell som kan forutsi hvor-
dan bakterieepidemiene på 
sykehusene sprer seg. Da vil 
sykehusene kunne isolere 
smitten i tide. 

EPIDEMI: Jukka Corander 
bruker landets raskeste tung- 
regnemaskin til å beregne 
hvordan sykehusepidemier 
sprer seg.
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Sykehusbakterier

•	Multiresistente, døde- 
lige sykehusbakterier blir 
stadig vanskeligere å ta 
knekken på.

•	Når bakterier angripes 
med antibiotika, advarer 
de artsfrendene sine ved 
å utveksle gener.

•	Nye matematiske mod- 
eller skal forklare hvor- 
dan bakterieepidemiene 
på sykehus sprer seg. 
Modellene tolker arve-
materialet til bakteriene 
og kjøres på landets 
raskeste tungregne-
maskin.
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Tekst og foto: Yngve Vogt

Tarmen inneholder ti tusen milliarder bakteri- 
 er. Det er mer enn antall celler i kroppen din. 

Antall mulige bakteriearter er mange tusen.
– Pasienter med betennelse i tarmen har et 

mindre bakterielt mangfold i tarmen enn friske 
mennesker. De siste tre årene er det forsket mye 
på om manipulering av tarmfloraen kan brukes 
i medisinsk behandling. Vi har allerede mange 
observasjoner som viser at tarmfloraen påvirker 
sykdommer, men vi leter fortsatt etter de absolutte 
bevisene, forteller forsker Johannes Roksund Hov 
på Institutt for indremedisinsk forskning ved UiO 
og Oslo universitetssykehus.

Sammen med infeksjonsmedisiner og overlege 
Marius Trøseid, som er førsteamanuensis på Insti-
tutt for klinisk medisin ved UiO, undersøker han 
hvordan endringer i tarmfloraen kan gi et bilde av 
hvor alvorlige sykdommer er.

– På sikt kan veldefinerte bakteriekulturer være 
gunstige for behandling av en rekke sykdommer, 
forteller Trøseid.

Hjelper HIV-smittede. Trøseid har nylig under-
søkt hvordan immunforsvaret til HIV-pasienter 
kan styrkes ved å manipulere tarmfloraen. Her har 
han samarbeidet med Tine, som har spesiallaget 
probiotika, en mikstur av gunstige melkesyrebak-
terier og bifidobakterier, som er en viktig bakterie-
type i tarmen.

I forsøket deres fikk halvparten av HIV-pasient- 
ene probiotika. Den resterende halvdelen fikk place- 
bo, også kalt narremedisin uten virkning.

Det viste seg at probiotika hadde en betennelses- 
dempende effekt hos HIV-pasienter. Både CRP, 
som måler mengden betennelse i blodet, og D-dim-
er, som måler faren for blodpropp, gikk ned hos 

dem som fikk probiotika.
Trøseid har også vist at HIV reduserer det bio-

logiske bakteriemangfoldet i tarmen.
– Vi fant en direkte sammenheng mellom bio-

diversitet i tarmen og antall immunceller i blodet. 
Frisk tarmflora kan sammenlignes med regnskog-
en. Regnskogen er artsrik, mens artsrikdommen er 
betydelig mindre i furuskog. Tarmfloraen til HIV-
pasienter er som furuskog.

Immunforsvaret har en type celler som kalles 
CD4. Det populære kallenavnet er T-hjelpeceller. 
De stimulerer makrofager, som er storspisende 
celler, til å drepe sykdomsfremkallende bakterier 
og virus.

Og her kommer Apollon til det store poenget:
– For hver ekstra bakterieart i tarmfloraen, 

hadde HIV-pasientene 0,9 flere CD4-celler per 
milliliter blod, altså nesten en immuncelle for hver 
bakterieart. Det betyr at antall bakteriearter i 
tarmen kan gjenspeile antall immunceller i blodet, 
forteller Marius Trøseid.

Møysommelig genanalyse. For å skille mellom 
bakterieartene i tarmfloraen, holder det å analys-
ere ett enkelt gen som forskerne har kalt noe så lite 
spenstig som 16S rRNA.

Likevel er det en svært omfattende jobb å regist- 
rere bakteriemangfoldet i en tarmprøve. Selv i en 
ørliten avføringsprøve finnes det mange millioner 
bakterier. 

For hver enkelt tarmprøve tar det en hel dag å 
utvinne DNA-et. Da får forskerne milliarder på  
milliarder av små DNA-biter. Alle bitene er satt 
sammen i en bestemt kombinasjon av de fire bygge- 
steinene i arvematerialet vårt: Adenin, Tymin, 
Guanin og Cytosin, med de populære forkortelsene 
A, T, G og C.

For å kunne tolke de enorme mengdene DNA, 

må forskerne ty til flere dagers tunge, statistiske 
beregninger på landets raskeste datamaskin, tung- 
regnemaskinen Abel ved UiO.

Forskerne er nå også i gang med verdens største 
tarmflorastudie hos HIV-pasienter, i samarbeid 
med Rigshospitalet i København. Der skal de sam-
le inn tarmprøver fra tusen HIV-pasienter.

– Mange HIV-pasienter har økt risiko for syk- 
dommer i lever, lunge og hjerte. Vi ønsker å under- 
søke om endret tarmflora kan spille en rolle for 
behandling av disse komplikasjonene, forteller 
Trøseid.  

Hjertesvikt. Forskerne undersøker også sammen-
hengen mellom tarmflora og hjertesvikt. Håpet de-
res er å kunne helbrede hjertesvikt ved å behandle 
tarmfloraen. Forsøket er et samarbeid mellom Oslo 
universitetssykehus, Sykehuset i Nordland og Hos-
pital Universitario Sul Fluminense i Rio i Brasil.

Pasientgruppen er delt i tre. Den ene gruppen 
får antibiotika som virker lokalt i tarmen. Den 
andre gruppen får en bestemt type probiotika. Den 
tredje gruppen får ingenting.

– Tanken er at et probiotikum skal fortrenge en 
type bakterier som er skadelig for hjertet. Mange 

Immunforsvaret til HIV-pasienter blir bedre med økt bak- 
teriemangfold i tarmen. Forskere ser også en mulig sammen-
heng mellom tarmflora og hjertesvikt.

TARMFLORA: Marius Trøseid 
(t.v.) og Johannes Roksund 
Hov forsker på hvordan 
bakteriemangfoldet i tarmen 
påvirker sykdommer andre 
steder i kroppen.

Lurt å øke bakterie-
mangfoldet i tarmen 

Tarmforskere slår fast:
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Tekst: Yngve Vogt

Bakteriemangfoldet i avføring endrer seg  
 dramatisk det første leveåret. Nyfødte barn 

har ingen bakterier i tarmen. Under fødselen blir 
barna eksponert for bakterier fra mors avføring. 
Først når barna nærmer seg ettårsdagen, er bak-
teriemangfoldet like stort som hos oss voksne. 
Sammensetningen av bakteriene kan ha stor be-
tydning for helsen.

For å få en dypere innsikt i økosamfunnet i 
tarmen, er forskere ved Universitetet i Oslo i gang 
med å undersøke hvordan bakteriesamfunnet 
endrer seg i tarmen hos spedbarn, fra den dagen 
barnet er født og frem til ettårsdagen. 

– I grove trekk kan vi si at det finnes en barne- 
og en voksenprofil av tarmfloraen. Hele ideen med 
arbeidet vårt er å undersøke den normale utvik-
lingen av bakteriemangfoldet i tarmen og spesielt 
hvordan tarmfloraen endrer seg når barnet begyn-
ner med fast føde, får medisiner som antibiotika, 
vaksineres eller dras med på turer til utlandet, 
forteller forsker Pål Trosvik på Senter for økolog- 
isk og evolusjonær syntese (CEES) ved Universi-
tetet i Oslo. 

Trosvik tilhører det samme forskningssenteret 
– under ledelse av professor Nils Chr. Stenseth – 
som nylig har analysert arvestoffet i pestbakterier 
fra flere tusen omkomne i de store pestepidemiene 
fra jernalderen og frem til svartedauden. DNA-
analysene har gjort det mulig å forklare evolusjon-
en til pestbakterier og forutsi neste pestutbrudd.

– Denne gangen skal vi bruke DNA-analysene 
til å lage en matematisk modell som kan gi et 
større innblikk i den økologiske balansen i tarmen, 
forteller postdoktor Eric de Muinck på CEES. 

Daglige bæsjetester. Arbeidet er av det grisete 
slaget. De to forskerne får daglig bæsjeprøver fra 

tretten babyer gjennom 
et helt år, fra fødselen  
og frem til ettårsdagen. 
For å sikre bred nok  
variasjon, får de avfør-
ing fra barn med og 
uten kjæledyr, fra et 
tvillingpar og fra barn 
som er født vaginalt og 
med keisersnitt. Poeng-
et er at keisersnittfødte 
barn ved fødselen ikke 
blir eksponert for de 
samme bakteriene som 

de barna som fødes vaginalt.
Foreldrene har fått den delikate jobben med å 

samle inn fecesen fra bæsjebleiene. Feces er et  
medisinsk fagord for avføring.

Det er tidenes største fecesundersøkelse i sitt 
slag av spedbarnsfeces og nesten hundre ganger 
større enn tidligere undersøkelser. Forskerne skal 
gjennom ett år samle inn daglige fecesprøver. 
Her er det snakk om nesten 5000 fecesprøver til 
sammen.

Omstendelig analyse. Bæsjeprøvene blir kjørt 
gjennom en svær sekvenseringsmaskin. Forskerne 
har frem til nå jobbet mye med å utvikle gode rutin- 
er for å kunne plukke ut DNA-et fra bakteriene på 
best mulig måte.

– I dag er dette en sølete og vanskelig prosedyre.  
Det finnes ingen standardiserte måter å gjennom-
føre det på. 

Med den opprinnelige metoden ville de ha brukt 
et helt år på å sekvensere alle bæsjeprøvene. Det 
tar for lang tid. De har derfor utviklet en ny me-
tode for å sekvensere genmaterialet mange ganger 
raskere. Fra University of Michigan i USA har de 
fått en prøve med et trettitall ulike bakterier, som 
de har sekvensert gang på gang for å finne den opti- 
male metoden.

DNA-analysene blir til enorme mengder data. 
Her er det snakk om flere hundretalls gigabyte 
informasjon.

For å beregne sammenhengen mellom alle gen- 
ene, må forskerne ty til landets raskeste maskin, 
tungregnemaskinen Abel ved Universitetet i Oslo, 
som er ti tusen ganger raskere enn pc-en din.

Dypdykk. Forskerne har store forhåpninger om 
å lære mye nytt om den økologiske balansen i 
tarmen. De ønsker også å se hvilke bakteriegrup-
per som påvirker hverandre. Dette er fortsatt lite 
forstått.  

– Se for deg at hele bakteriesamfunnet er et 
nettverk. Noen bakterier påvirker hverandre posi-
tivt, andre negativt. Noen bakterier lever av store 
molekyler som de bryter ned til mindre molekyler  
og som kan komme andre bakterier til gode. 
Dette er med andre ord bakterier som produserer 
mat for andre bakterier. Noen bakterier er svært 
sentrale i nettverket og har innflytelse på mange 
ulike bakteriegrupper. Vi kaller dem fundamen-
tale bakterier. I fremtiden kan vi tenke oss at de 
fundamentale bakteriene kan brukes i medisinsk 
behandling, men dette er foreløpig bare science 
fiction, poengterer Pål Trosvik.=

pasienter tar probiotika uten at det finnes doku-
mentasjon på at det virker. Probiotika er storindu-
stri. Mange tar det som kosttilskudd. Tenk om 
noen probiotika likevel skulle være skadelige eller 
usunt? Det er derfor nærmest en plikt for oss å for-
ske på dette, poengterer Johannes Roksund Hov.

Fremtiden. Veien videre er tarmbelagt med gode 
hensikter. 

– I fremtiden ser vi for oss at legene kan ta en 
tarmprofil av pasienter både for å skreddersy be-
handlingen og for å sjekke om den virker.

Et enda mer spennende scenario er å behandle 
sykdommer med fecestransplantasjon. Det betyr 
at pasienten får overført tarminnholdet fra en an-
nen pasient. Medisinsk sett er dette en forholdsvis 
enkel affære. Avføringen sendes via en sonde gjen-
nom halsen og magesekken og et stykke nedover i 
tynntarmen.

I første omgang kan transplantasjonen være 
aktuell for pasienter med leversykdommen primær 
skleroserende cholangitt.  

– Dette er en alvorlig sykdom, som rammer étt 
av ti tusen mennesker. Det finnes foreløpig ingen 
medisiner mot sykdommen. Etter gjennomsnittlig 
10 til 15 år svikter leveren. Da må pasienten ha ny 
lever, forteller Johannes Roksund Hov, som også 
er tilknyttet Norsk senter for primær skleroser- 
ende cholangitt ved UiO. Her forskes det på kron-
isk betennelsessykdom i gallegangene. Sykdom-
men er den vanligste årsaken til levertransplanta-
sjon i Norge.

En av teoriene er at sykdommen skyldes bak- 
terielekkasje fra tarm til lever. 80 prosent av pasi- 
entene har inflammatorisk tarmsykdom, som betyr 
at de har en kronisk betennelsestilstand i tarm- 
en. Det er nettopp for disse pasientene det kan 
være relevant med fecestransplantasjon. 

– Vi ser for oss en studie med transplantasjon 
av noen titalls pasienter. Vi må velge feces fra 
friske donorer. Ettersom effekten er forskjellig fra 
donor til donor, må vi ha så få donorer som mulig. 
Ellers er det ikke mulig å sammenligne resultatene.  
Donorene bør ha alminnelig god helse. Donorene 
må dessuten testes mot alle mulige smittsomme 
mikrober, bakterier og parasitter.

Fecestransplantasjoner blir likevel bare for de 
få utvalgte.

– Jeg betrakter fecestransplantasjon omtrent 
som organtransplantasjon. Det må være gode 
grunner til å gjennomføre en slik behandling, på-
peker Johannes Roksund Hov.=

Daglige prøver 
av babybæsj 
gjennom et 
helt år skal 
avsløre 
hvordan 
bakterie- 
samfunnet i 
spedbarnstarmen 
endrer seg.

5000 AVFØRINGSPRØVER: Pål Trosvik (t.v.) 
og Eric de Muinck skal lage en matematisk 

modell for hvordan bakteriemangfoldet  
endrer seg i tarmen hos spedbarn. For å 

klare det må de genteste 5000 
avføringsprøver.

Verdens største ba kterie-
undersøkelse av ba bybæsj 
 

FOTO: YNGVE VOGT
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Tekst: Camilla Smaadal

Å finne fram til nye medisinar er ein omstende- 
  leg prosess. Det tek som oftast over ti år frå 

eit medikament vert utvikla på forskingslabora- 
toriet, til det når pasientane. Forskarar ved Insti-
tutt for medisinske basalfag jobbar med eit av dei 
aller første stega i prosessen; nemleg å finne ut 
korleis ukjende protein er bygde opp og verkar.  

– Vi veit at protein spelar ei stor rolle i ei rekkje 
sjukdommar. Det er difor viktig å forstå betre kor-
leis ulike protein fungerer, slik at vi meir målretta 
kan utvikle gode behandlingsmetodar og medisin- 
ar. Proteinet vi jobbar med no, er relativt ukjent, 
og vi ønskjer å finne strukturen og funksjonen til 
dette proteinet for å sjå om det har potensial til å 
bli brukt i medisinar seinare, seier stipendiat Nis 
Valentin Nielsen ved Institutt for medisinske ba-
salfag på Universitetet i Oslo. 

For å finne strukturen til proteinet, trengst 
bakteriar. 

– Proteinet vi jobbar med, er eit enzym i blodet, 
altså eit menneskeprotein. Men for å få ei stor nok 
mengd av dette proteinet, treng vi bakteriar. Vi 
puttar DNA-sekvensar av proteinet inn i bakteri-
ane, det blir ei slags oppskrift på korleis proteinet 
skal lagast, og då kan bakteriane produsere store 
mengder av det. Det blir som ein proteinfabrikk. 

Slag og blodpropp. Proteinet som forskarane 
jobbar med, er blodsirkulerande. Det er altså eit 
enzym som er med på å beskytte og halde ved like 
blodet i menneskekroppen. Tidlegare studiar har 

vist at proteinet kan vere avgjerande ved slag og 
blodpropp.   

– Dersom du først får blodpropp, kan det vere 
ein fordel at dette proteinet er meir aktivt. Då kan 
behandlinga bli meir effektiv. Proteinet ser også ut 
til å redusere konsekvensane ein vanlegvis får ved 
slag. Symptoma blir mildare. Det er difor viktig at 
ein kan aktivere enzymet i blodet – og då trengst 
all den informasjonen som vi no forsøker å skaffe 
oss, seier Sebastian Berge-Seidl, som er med-
forskar i prosjektet. 

Det finst også studiar på dyr som viser at mang-
elen på dette proteinet kan få alvorlege konsekven-
sar. 

– Forsøk på mus har vist at det er auka risiko 
for blodpropp viss ikkje kroppen produserer dette 
proteinet, legg Berge-Seidl til. 

Sprengjer bakteriar. Å finne ut korleis eit protein 
er bygt opp og fungerer, er inga enkel oppgåve. Det 
er mange steg på vegen, og mykje som skal klaffe. 
Sidan forskarane studerer eit humant protein, er 
ikkje bakteriane i stand til å danne det korrekt. 
Forskarane må hjelpe dei på vegen.  

– Vi tek eit menneske-DNA som oppskrift for 
det enzymet vi er interessert i, og set det inn i ein 
E. coli-bakterie. Dette er ikkje ein E. coli frå toalet-
tet, men ein E. coli-bakterie som er modifisert til 
å vere ein proteinfabrikk. Det er alt han kan. Bak-
terien veks og blir god til å danne protein – og det 
er nett det vi ønskjer å bruke den til, seier Nielsen. 

I starten er det berre snakk om éin bakterie. 
Men forskarane lagar koloniar av bakteriar ved å 

frå den andre massen. Alt dette gjer vi for å skape 
eit rett miljø, slik at vi sit igjen med eit så reint 
protein som råd. Målet er å få eit 100 prosent reint 
protein som kan bli til ein krystall, seier Nielsen. 

Kvart einaste trinn har ulike komponentar, og 
alt skal gå rett for seg for å få ein proteinkrystall. 
Først då kan proteinet sendast til Den europeiske 
synkrotronstrålingsfasilitet (ESRF) i Grenoble, 
Frankrike – ei av verdas mest intense kjelder til 
røntgenlys.

Vil finne bindarane. 3D-strukturen er mellom 
anna viktig for å kunne finne molekyl som kan  
     vere med på å regulere aktiviteten til enzymet i     
             blodet. 

– Til å begynne med har vi eit stort bib-
liotek som inneheld alle moglege kombi-

nasjonar av aminosyrer, som er byggje- 
steinar i proteinet. Nokre av desse 
molekyla kan binde seg til det isolerte 
proteinet vi har dyrka fram, andre 
ikkje. Vi ønskjer å finne molekyl som 
bind seg, seier Berge-Seidl. 

Forskarane vaskar blant anna bort 
molekyla som ikkje bind seg, og pro-
sessen held fram fleire gonger, slik at 

dei til slutt sit igjen med eit nytt bib-
liotek som berre inneheld molekyl som 
bind seg til det ønskte proteinet. Korleis 
molekyla bind seg, har mykje å seie. Det 
kan nemleg avgjere om aktiviteten i prote- 

inet aukar eller vert hemma. 
– Dei fleste medikament gjer nettopp 

dette; anten hemmar eller aukar dei aktivitet- 
en i protein. Vi har funne eit molekyl som bind 

og aktiverer proteinet vårt. Det er første steg i 
utviklinga av nye medisinar, fortel Berge-Seidl.  

Forskarane håpar det kan ha potensial til å bli 
ein medisin ved hjerneslag ein gong i framtida. 

– Finn vi 3D-strukturen, opnar det opp for and- 
re typar forsking på proteinet, og det vil vonleg 
kunne brukast som medisin, seier Nielsen. 

Men forskinga på sjølve proteinet, i alle dei 
forskjellige stega, ville ikkje vore mogleg utan bak-
teriar. 

– Vi bruker bakteriar til å danne nye bibliotek  
av moglege medisinkandidatar. Det er berre bak- 
teriar som kan gjere denne oppgåva, sidan dei re-
produserer seg så raskt og aksepterer manipuler-
ing. Vi kan manipulere dei mykje utan at dei døyr 
eller stoppar å fungere. Dei er uvurderleg viktige 
for forskinga, slår Nis Valentin Nielsen og Sebast-
ian Berge-Seidl fast.=  

Bakteriar kan vere farlege og framkalle sjukdom, men dei kan også vere til 
stor nytte. Dei kan blant anna fungere som proteinfabrikkar og hjelpe til med 
å framstille nye medisinar. 

Bruker bakteriar som 
proteinfabrikk  

Når nye medisinar vert utvikla:   

dyrke dei i flasker. Bakteriane doblar seg kvart 20. 
minutt, så neste dag er det blitt mange nye bakte-
riar som kan hjelpe til med å produsere proteinet. 

– Vi sentrifugerer eller isolerer bakteriane på 
botnen av ei flaske og tek bort væska. Proteinet vi 
ønskjer å finne, ligg gøymt inne i bakterien. For å 
få protein ut av bakteriane, må vi øydeleggje heile 
bakterien. Då brukar vi ultralyd, slik at bakterien 
blir sprengd. Når bakteriane vert sprengde, får 
forskarane ein blandingsmasse av bakteriar,  
protein og det eine menneskeproteinet som er  
danna. Utfordringa blir å skilje det humane  
proteinet frå dei andre proteina som finst 
naturleg i bakteriane.

– Her bruker vi ei seperasjonssøyle 
som alle proteina renn ned i, slik at 
vi kan isolere det ønskte proteinet 

TRENG BAKTERIAR: – Dei 
fleste medikament hemmar 
eller aukar aktiviteten i prote-
in. Vi har funne eit molekyl 
som bind og aktiverer eit 
bestemt protein. Det er før-
ste steg i utviklinga av nye 
medisinar. Men forskinga 
ville ikkje vore mogleg utan 
bakteriar, fortel Nis Valentin 
Nielsen (over) og Sebastian 
Berge-Seidl (under).  

PROTEINFABRIKK: Forsk-
arane tek eit menneske-DNA  
og set det inn i ein E. coli-
bakterie. Bakterien er modi-
fisert til å vere ein protein-
fabrikk. Forskarane dannar 
koloniar av bakteriar ved å 
dyrke dei i flasker. Bakteri-
ane doblar seg kvart 20. 
minutt, og allereie neste dag 
er det blitt mange nye bak-
teriar som kan hjelpe til med 
å produsere proteinet. 
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Tekst og foto: Yngve Vogt

Bakteriene har dessverre den enestående evnen  
 at de kan sende advarselssignaler til hver- 

andre når de blir utsatt for trusler, slik som anti-
biotikakurer. Signalene kan fanges opp av de andre 
bakteriene. Når konsentrasjonen av signalmolekyl- 
er har nådd et visst nivå, skjønner de andre bakt-
eriene at det kan være fare på ferde. Da kan de uni-
sont skru av og på visse gener for å beskytte seg. 

Bakteriene sender ut mange ulike typer signal-
molekyler. Noen er spesifikke. Noen er generelle. 
Forskere ved UiO har nå tatt et dypdykk i det van-
ligste signalmolekylet.

Molekylet, som har fått det lite sexy navnet AI-2 
(Autoinducer-2), er et viktig signalmolekyl. Mange 
bakterier reagerer på AI-2 og bruker det til å kom-
munisere med hverandre.

– AI-2 er verdensspråket til bakteriene. Kall det 
gjerne bakterienes esperanto, forklarer professor 
Anne Aamdal Scheie på Institutt for oral biologi 
ved Universitetet i Oslo. 

AI-2 regulerer og styrer mange brytere inne 
i bakterien og kan både sette i gang og endre ut-
trykket til en rekke gener. Molekylet sørger for at 
bakteriene blir flinkere til å overleve eller koloni-
sere seg.

– Dette handler blant annet om bakterienes 
evne til å bevege seg og til å feste seg på overflater.

Biofilm. Når visse gener i bakterien skrus på, dan-
nes en type proteiner på utsiden av celleveggen. Da 
er det lettere for bakterien å feste seg til en over-
flate. Når flere bakterier fester seg som et belegg på 
den samme overflaten, kalles det biofilm. Biofilm 
kan være et stort problem for pasienter med im-
plantater. Det gjelder å sørge for at bakteriene ikke 
klarer å feste seg. Da har immunforsvaret større 
muligheter til å stoppe dem. 

– For å kunne fjerne bakterier i biofilm, må 
antibiotikakonsentrasjonen økes opptil hundre til 
tusen ganger. Det forklarer hvorfor det ikke er så 

lett å bli kvitt kroniske infeksjoner. Det er derfor 
veldig lurt å ta knekken på bakteriene før de rek-
ker å feste seg.

Anne Aamdal Scheie og medarbeiderne hennes 
har de siste ti årene forsket på hvordan det er mu-
lig å hindre bakteriene i å danne biofilm.

Målet deres har vært å lage et hemmende stoff, 
slik at bakteriene ikke klarer å motta signalmole-
kylene. Løsningen har vært å lage et kunstig mole- 
kyl som kan konkurrere med bakterienes egne 
signalmolekyler. Poenget er at de kunstige mole-
kylene skal feste seg på de signalmottakerne der 
signalmolekylene selv skulle ha festet seg.

Det hemmende stoffet skal med andre ord be-
grense bakterienes muligheter til å skape infeksjo-
ner. Hvis bakterien ikke hemmes, har den evnen 
til å dele seg og bli til flere bakterier. Hvis de blir 
mange nok, kan man bli syk.

– Vi vil lure bakteriene og tenker oss at vi skal 

gjøre dem stumme eller døve, slik at de verken 
klarer å sende eller høre signalene. Selv har vi job-
bet med å gjøre bakteriene døve. Det vil si at de 
ikke lenger skal klare å ta imot signaler fra andre. 
En annen mulighet hadde vært å gjøre bakteriene 
stumme, det vil si å hindre at de produserer sign-
aler, men det er en annen historie, forteller Ingun 
Lund Witsø, som nylig har avlagt doktorgraden sin 
om bakteriehemming på Institutt for oralbiologi 
ved UiO.

Stoffene lages på UiO. Forskerne har hentet sin 
inspirasjon fra algeforskning i sydlige farvann. I 
motsetning til andre sjøplanter blir ikke rødalgen 
Delisea Pulchra begrodd av bakterier. For å hindre 
tilgroingen, slipper algen ut noen spesielle, kjem-
iske stoffer som kalles furanoner. For en del år 
siden fant australske forskere den kjemiske struk-
turen til disse stoffene. 

Professor Tore Benneche på Kjemisk institutt har 
syntetisert mange av furanonene. Det betyr at han 
har funnet en metode til å lage dem syntetisk på 
kjemilaben. 

– Gjennom testing har vi kommet frem til at de 
syntetiske molekylene er enda mer effektive enn 
furanonene selv. 

Tore Benneche har nå klart å lage vel 150 syntet- 
iske varianter. De har fått det klingende navnet 
tiofenoner.

Molekylene er veldig små. Den eneste forskjell-
en er at det ene oksygenatomet i molekylet er byt-
tet ut med et svovelatom.

Forsøkene viser at tiofenoner har en spesiell 
evne til å binde seg til de reseptorene der bakteri-
enes egne signalstoffer selv skulle ha festet seg. Da 
vil ikke bakteriene få muligheten til å aktivere de 
sykdomsfremkallende genene sine, slik som når 
bakteriene blir angrepet med antibiotika.

Nytt kjemisk 
stoff fra UiO 

kan hindre  
bakterier 

i å snakke 
sammen.  

Da mister de 
evnen til å  

danne farlige 
bakteriebelegg 

i kroppen.

Nytt kjemisk stoff fra UiO:

Hindrer bakterier i
å snakke sammen 
 

HINDRER BIOFILM: Anne 
Aamdal Scheie (t.v.) og 
Ingun Lund Witsø tester ut 
et nytt kjemisk stoff fra UiO 
som skal hindre bakteriene i  
å samarbeide og danne 
biofilm.



TEMA • Bakterier

40 41

3/2016

TEMA • Bakterier

– Metoden vår fører ikke til det samme selektive 
presset på bakteriene som antibiotika gjør. Da vil 
ikke bakteriene utvikle resistens på samme måte 
som når den blir utsatt for antibiotika. Forskjellen 
er at antibiotika prøver å drepe bakteriene. Det vil 
alltid være noen som overlever. Da får de resistens-
gener som kan deles med resten av populasjonen. 
Antikommunikasjonsmolekylene våre påvirker 
ikke bakterienes muligheter til å overleve. Derfor 
vil ikke bakteriene forsvare seg på samme måte. 
Noen hevder likevel at bakteriene kan utvikle 
resistens, men fordi stoffet vårt ikke fører til noe 
seleksjonspress, tror vi at risikoen for resistens 
er mindre og at det tar lengre tid, forteller Anne 
Aamdal Scheie.

Forskerne har nå testet ut alle de 150 variant-
ene av tiofenonene.

– Noen fungerer ikke. Noen er giftige, mens 
åtte til ti av dem har vist seg å være veldig interes-
sante. Konklusjonen vår er at tiofenoner reduserer 
bakterienes evne til å feste seg til en overflate og 
danne biofilm – og til å uttrykke sykdomsfrem-
kallende gener.

Bakteriebelegg på skip. Bakteriebelegg er et 
problem på alle fuktige steder der det finnes nær-
ing. I vannrør dannes det ofte biofilm. Biofilm 
fører til begroing. I oppdrettsnæringen må merder 
renses for begroing. Begroing er et spesielt stort 
problem på skip og oljeinstallasjoner og kan føre 
til korrosjon. Skip må legges i dokk for å fjerne 
begroing. I 2009 førte begroing og korrosjon til at 
Vallhall-feltet i Nordsjøen måtte stenges i ti uker.  

– Vi ser for oss at stoffet vårt kan brukes av 
oljeindustrien, i mat- og fôrproduksjon og overalt 
der biofilm kan være et problem.

Sammen med Norsk institutt for vannforskning 
har UiO-forskerne testet ut flere typer tiofenoner 
for oljeindustrien.

– Det kan tenkes at vi må blande flere tiofeno-
ner for å øke effekten. Vi tenker oss forskjellige 
lengder på armene på molekylene og at hvert av 
molekylene har en lang arm som kan festes til 
ulike overflater. Det kan tenkes at effekten blir 
enda bedre om vi velger stoffer med forskjellige 
armlengder.  

– Hvorfor er odontologer med på dette?
– Molekylene kan kanskje også brukes til å 

hindre biofilm på tenner og fyllingsmateriale i 
kroner og broer, for å unngå hull i tennene, tann-
kjøttbetennelse og tap av tenner, poengterer Anne 
Aamdal Scheie.=

Stadig flere får Alzheimers sykdom:

Når kraftverkene 
i hjernen svikter 
 

BAKTERIE: For 
om lag to milliard-
er år siden var cel-
lenes livsviktige 
kraftverk, mito-
kondrien, etter all 
sannsynlighet en 
bakterie.  

Hjernens behov for energi er enormt. Mitokondriene 
gjør jobben. Men noen ganger går det galt.

Tekst: Trine Nickelsen

I   en japansk hage et sted i Spania, omgitt av vakre,  
   formklipte trær og busker, rennende vann og  

runde steiner med mose på, sitter noen eldre men-
nesker og småprater med hverandre i skyggen fra  
trærne. Noen som kanskje, om de bare hadde kun- 
net, heller ville gått den snirklete veien gjennom  
hagen, «livets sti», til enden, satt seg ned på benk-
en der, for så med glede å tenke tilbake på et langt 
og godt liv. Men minnet om livet de har levd, er 
nesten helt borte. Disse menneskene er ikke bare 
svekket av alderdom; noe bestemt har skjedd med 
viktige funksjoner i hjernen deres. Inntil den frede- 
lige hagen ligger husene der de bor; noen fasjon-
able bygninger i minimalistisk, japansk arkitektur. 
Dette er Alzheimer-klinikken Fundación Centro 
de Investigación Enfermedades Neurológicas 
(CIEN), donert av den spanske dronning Sofia. 

– Tilværelsen her er preget av mye lys og mye 
stimulering. Ja, pasientene får rett og slett den 
beste behandlingen og oppfølgingen de kunne øns-
ke seg. Når de blir dårligere, kommer de inn i mer 
avskjermede avdelinger og får spesialbehandling. 
Alt er nydelig lagt opp, kvaliteten på det kliniske er 
svært høy. Det er interessant at mange Alzheimer-
pasienter lever lenger her enn andre steder, sier 
Tone Tønjum, som er professor i medisin på Uni-
versitetet i Oslo og overlege ved Mikrobiologisk av-
deling på Oslo universitetssykehus, Rikshospitalet.

I Spania, akkurat som i Norge og over det meste 
av verden, øker antallet som rammes av Alzheimers  
sykdom, raskt. I Norge har omkring 60 000 syk-
dommen. Alzheimer er den hurtigst voksende døds- 
årsak i den vestlige verden. Det eneste forsvaret 
mot sykdommen er å unngå å få den. Noen kur 
finnes ikke. 

Ødelegger hjernen. Hva har så Alzheimers syk-
dom gjort med de gamle i hagen, og de nesten 50 
millioner menneskene omkring i verden som er 
rammet – slik at de ikke lenger husker ting, ikke 
greier å orientere seg, ikke kan uttrykke seg som 
før, eller helt forstå det som sies. Og som har gjort 
at de kan få hallusinasjoner og vrangforestillinger, 
og etter hvert bli helt avhengige av stell. Sykdom-
men vil til sist, om de ikke dør av andre ting i mel-

lomtiden, ta livet deres. 
– Alzheimers sykdom ødelegger hjernen. Nerve- 

celler forandres og dør. Det starter i de delene av 
hjernen som er viktige for stedsans og hukommelse, 
men etter hvert dør celler også i andre deler. Grad-
vis mister hjernen funksjoner og blir mindre. Tap-
et av hjerneceller fører også til at andre systemer i 
kroppen slutter å fungere. 

Hvorfor dette skjer, har forskerne ennå ikke det 
hele og fulle svaret på. Men de vet hva som øker 
sannsynligheten: Alder, først og fremst. Nesten 
alle som får sykdommen, er 65 år og eldre. Dernest 
finnes det en genetisk sårbarhetsfaktor, og kombi-
nasjonen av disse to er viktig. Også yngre helt ned 
i 35-årsalderen kan rammes, men da av en sjelden, 
arvelig variant. 

Men hva er det egentlig som skjer i hjernen når 
nerveceller forsvinner? 

De fleste forskere peker på såkalt proteinplakk 
og nervecellefloker, som blokkerer kommunika- 
sjonen mellom nerveceller og bryter av de proses-
sene som cellene trenger for å overleve. – I og mel-
lom nervecellene i hjernen dannes plakk som er 
giftig for hjernecellene. Beta amyloid, som plakket  
stort sett består av, er et vanlig protein, men hos 
folk med Alzheimers sykdom har proteinet fått feil 
struktur og klumper seg sammen, og hjernen grei-
er ikke å kvitte seg med det. Isteden hoper det seg 
opp, og en betennelse oppstår som skader nerve-
cellene, forklarer Tønjum. Inne i hjernecellene vil 
også trådene som holder cellestrukturen sammen, 
begynne å tvinne seg sammen og rundt hverandre 
og danne nøster. Antakelig dør cellen når denne 
tvinningen når et maksimum.  
 
Ekstremt energibehov. Tone Tønjum har forsket 
på hjernen i mange år og ledet tidligere et av Uni-
versitetet i Oslos sentre for fremragende forskning, 
Senter for molekylærbiologi og nevrovitenskap 
– som så på mekanismene som forhindrer nevro-
logiske sykdommer og aldring av hjernen. Nå er 
hun gruppeleder for Enhet for genomdynamikk og 
leder for UiO-noden av NORBRAIN, som er et  
nasjonalt infrastrukturprosjekt for nevroviten- 
skapelig forskning. Illustrasjon: Colourbox
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Ny faktaboks kommer

•	Ingenting er som 
utdypning eller forklaring 
av temaet eller komplis-
erte begreper.

•	En oppsummering/
kortversjon er også mulig 
å fylle inn i en faktaboks

•	Det kan være greit å 
huske at de fleste leserne 
er interesserte, men ikke 
forskere på toppnivå

•	Skriv derfor enkelt, 
informativt og på en måte 
som får leseren til å føle 
seg smart!!

•	osv
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Hva er spesielt med hjernen sammenliknet med 
andre organer i kroppen? Svært mye, men noe av 
det viktigste er det voldsomme behovet for energi.

– Kroppen vår veier kanskje 60 til 80 kg, hjer-
nen bare 1,5 kg. Av alt blodet hjertet pumper ut i 
kroppen, ender hele 20 prosent i hjernen, selv om 
den bare utgjør rundt to prosent av kroppsvekten. 
Bare tenk på hvor mye blod musklene våre alene 
trenger, bemerker Tønjum.

Glukose, eller sukker, er en viktig energikilde 
for alle celler og vev i kroppen, og fungerer norm-
alt som hovedenergikilde for hjernen. Den er der-
for helt avhengig av en jevn tilførsel av glukose fra 
blodet. – Hjernens forbruk i hvile er hele 60 pro-
sent av kroppens glukose. Det er helt enormt! 

Kraftverkene. Hva er det som omsetter all denne 
glukosen til energi? Det er mitokondriene, kropp-
ens små og iherdige kraftverk. De finnes inne i 
cellene. I en hudcelle er det ganske få av dem, i en 
muskelcelle eller en hjernecelle, flere tusen. 

– Mitokondrier er små energipakker. Her fore-
går den aerobe celleåndingen: Maten vi spiser, 
overføres fra fordøyelsessystemet til blodet, tas 
inn i cellene for til sist å ende opp i mitokondriene,  
hvor den blir «brent opp». Dette frigjør energi, men  
i en form som ikke kan brukes. Mitokondriene lag-
rer derfor energien i den kjemiske forbindelsen 
adenosintrifosfat, forkortet ATP. Dette er en slags 
felles energivaluta som inngår i alle kroppens cel-
ler. Det er beregnet at hvert ATP-molekyl i kroppen 
i gjennomsnitt bygges opp og brytes ned rundt 
2500 ganger i døgnet.

– Til dette har mitokondriene elektrontrans- 
portkjeden. Dette er et enzymsystem som produ- 
serer energi og forbruker oksygen i cellene – et 
svært effektivt system, forteller Tønjum. Proses-
sene her er kompliserte, men i all hovedsak skjer 
dette: Elektroner flyter gjennom fire store protein- 
komplekser, på samme måte som når elektroner 
strømmer gjennom elektriske ledninger. Disse sit-
ter i mitokondrienes innermembran. Elektronene 
frigjøres gjennom nedbryting av molekyler fra 
næringsstoffer. Noen spesielle molekyler har fått 
oppgaven med å frakte elektronene til elektron-
transportkjeden og mellom proteinkompleksene 
i kjeden. Flyten av elektroner gjennom kjeden 
gir såkalte redoksreaksjoner som frigjør kjemisk 
energi i form av ATP.

Mitokondriene er ekstremt viktige for hjernens 
celler, siden hjernen krever så store mengder energi. 
Det skulle vel ikke være noe her som svikter, og 
som fører til Alzheimer?

– Vi har svært god grunn til å tro nettopp det.  
Allerede nå peker flere av våre forskningsresultater 
i den retningen, avslører forskeren. – Aggregater 
av amyloid hoper seg opp og forstyrrer den mito-
kondrielle funksjonen i hjerneceller hos pasienter 
med Alzheimers sykdom. 

Hun og kolleger ved Enhet for genomdynamikk 
er med i et nordisk forskningssamarbeid. De er nå 
i full gang med å undersøke hvordan endringer i 
mitokondriene i hjernecellene kan bidra til hjerne-
sykdommen. 

Hva er det så som kan gå galt – nærmere be-
stemt? 

Genererer skader. Når de små kraftverkene 
lager den livsviktige energien til hjernen, oppstår 
også noen uønskede bivirkninger, som i siste in-
stans kan true det samme livet: Det dannes av-
fallsstoffer, som kan hope seg opp. 

– Ved forbrenning i mitokondriene dannes frie 
radikaler og såkalt oksidativt stress. Dette kan 
skade de store molekylene i cellen; proteiner, fett 
og DNA. I hver enkelt celle kan det skje opp mot 
hundre tusen skader på arvestoffet – hvert eneste 
døgn.

Det går ikke bra hvis dette ikke blir håndtert. 
Men det blir det, heldigvis. Cellene reparerer ska-
dene kontinuerlig. Cellene i hjernen, i motsetning 
til celler i andre deler av kroppen, deler seg ikke. 
Når vi blir født, har de aller fleste nervecellene  
gjennomgått sin siste celledeling. Derfor må DNA-
reparasjonen være spesielt effektiv nettopp i hjer-
nen. 

De fleste skader blir altså reparert. Mekanism-
ene cellene tar i bruk, er temmelig avanserte: Ulike 
‘reparasjonsspor’ tar for seg ulike typer DNA-skad- 
er. I hvert spor arbeider flere proteiner sammen 
om å fullføre oppgaven. De vanligste skadene rep-
arerer cellene på denne måten: En skadet base – 
DNA-molekylets byggestein – registreres, klippes 
ut og blir erstattet. Det skjer via en mekanisme 
som kalles baseutkuttingsreparasjon. 

– Vi studerer denne mekanismen – som er vik-
tigst mot skader som oppstår ved oksidativt stress. 
Vi sammenlikner med andre reparasjonsspor. 

Forskernes hypotese, som de nå tester, er at 
ufullstendig DNA-reparasjon fører til økt oksida-
tivt stress, som igjen fører til at mitokondriene 
ikke fungerer som de skal. Dette mener de er helt 
grunnleggende, molekylære mekanismer ved Alz-
heimers sykdom. 

– Det vi gjør i vårt forskningsprosjekt, nemlig å 
koble DNA-reparasjon med mitokondriefunksjon i 

hjernevev fra mennesker, har aldri før vært gjort, 
forteller Tønjum.

 
Mitokondriene har eget DNA. Arvestoffet vårt 
finnes inne i kjernen i hver eneste celle i kroppen. 
Men arvestoff finnes også andre steder: Mitokond-
riene har sitt eget, unike DNA, som riktignok er 
langt, langt mindre enn det enorme menneske-
genomet. Helt inn til disse små organellene har 
likestillingen ennå ikke kommet: Mitokondriene 
våre arver vi bare fra mor.

Arvestoffet hos mitokondriene er «byggeplan» 
for 13 av de proteinene som inngår i elektrontrans- 
portkjeden, og som altså er svært viktige for å pro-
dusere den energien cellene trenger. Resten kodes 
av gener som finnes i DNA i cellekjernen.  

– Sykdommer, som Alzheimers sykdom, kan 
skyldes mutasjoner, altså genendringer. Dette kan 
oppstå i gener som sitter i cellekjernen, men som 
har med elektrontransportkjeden i mitokondriene 
å gjøre, eller med vedlikeholdet av mitokondrie-
DNA. Mutasjoner kan også oppstå i selve mitokond- 
rienes DNA, påpeker Tønjum. 

Frie radikaler (ROS) kan være en av årsakene til 
mutasjoner i mitokondrie-DNA. Da kan en farlig 
syklus oppstå: en skadet mitokondrie greier ikke å 
produsere nok energi, noe som igjen fører til enda 
flere fire radikaler og mer skade i mitokondrie-DNA.

Forskere har funnet ut at det er en sammenheng 
mellom mitokondriene og opphoping av plakk i 
hjernen. For å forhindre at plakk blir dannet, må 
mitokondriene fungere normalt. Proteiner i celle-

nes mitokondrier kan ha betydning. 
– Vi vil finne ut hvordan mitokondriene virker 

når alt er som det skal, og hvordan de virker når 
for eksempel plakk hoper seg opp og gir betenn-
else, som ved Alzheimers sykdom. 

En hel verden leter nå etter medisiner som effek-
tivt kan bremse eller kurere Alzheimers sykdom.  
– Jo mer vi vet om de molekylære mekanismene 
bak sykdommen, dess bedre står vi rustet til å be-
handle den. Da er det viktig å finne ut når sykdom-
men oppstår: Hva skyldes sviktende DNA-repara-
sjon? Og hva skyldes sviktende mitokondrieaktivi-
tet? Basert på de foreløpige resultatene våre, er 
det grunn til å tro at viktige bidrag til Alzheimers 
sykdom i stor grad skyldes at mitokondriene ikke 
fungerer som de skal.

Hos de ulike undergruppene av pasienter med 
sykdommen, kan mitokondriedefekter ha mer el-
ler mindre å si; her er det kanskje mer en defekt i 
DNA-reparasjon, mens der er det mer mitokond-
riell dysfunksjon. 

– Det vi vil med framtidens medisin, og ikke 
minst med personlig medisin, er jo nettopp å for-
stå hvordan arvematerialet vårt predisponerer oss 
for å havne i den ene eller den andre undergruppen. 

Også biokjemiske prosesser begynner å gå galt, 
fordi stoffer hoper seg opp og danner en unormal 
kjemi, der noen stoffer er skadelige, som frie radi-
kaler og giftstoffer, som amyloid plakk. Dette kan 
så generere betennelse og cellulær dysfunksjon. 
Forskerne skal se nærmere på nøkkelmolekyler. 
Hvordan er det med disse? 

Alzheimers sykdom 

•	Alzheimer er den 
vanligste formen for 
demens og rammer ifølge 
Verdens helseorganisa-
sjon nesten 50 millioner 
mennesker verden over.

•	Oppdageren av Alz-
heimers sykdom var 
tyske Dr. Alois Alzheimer, 
som beskrev sykdom-
men i 1906. Legen 
observerte to unormale 
strukturer i hjernen på en 
død kvinne med demens: 
nemlig amyloid plakk 
(proteinavleiringer) og 
nevrofibrillære floker.

GENOMDYNAMIKK: – Vi 
studerer mekanismer som 
vedlikeholder og reparerer 
DNA, både i mennesker og 
bakterier – og hva dette kan 
ha å si for at sykdom utvik-
ler seg, som Alzheimers 
sykdom, forteller leder for 
forskningsgruppen, Tone 
Tønjum, her flankert av, fra 
venstre: Meryl S. Lillenes, 
Mari Støen og Tahira Riaz.
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Sjekker resultatene 

•	UiO-forskerne sam-
menlikner funnene sine 
med resultatene til sin 
samarbeidspartner i 
USA, Vilhelm Bohr ved 
National Institutes of 
Health, som bruker mus i 
sin forskning. 

•	Bohr sender hjerner 
fra transgene (genforan-
drede) Alzheimer-mus, 
som forskerne på UiO 
sammenligner med vill 
type og ser hvordan det 
går i hjernedelene når 
uttrykket av bestemte 
gener endres. 

•	Ved hjelp av masse-
spektrometri, kan fors-
kerne følge utviklingen 
konkret i hippocampus, 
entorhinal-barken, tem-
poral-lappen og lukte-
lappen sammenliknet 
med fremre hjernebark 
og lillehjernen.
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A Viktig skritt mot 
tidlig diagnose

•	Det første arbeidet 
på hjernebiopsiene fra 
Spania er nå ferdig, med 
postdoktor Meryl S. Lille-
nes som førsteforfatter. 

•	Når de første symp-
tomene på Alzheimers 
sykdom kommer, har 
hjernen endret seg i 
15-20 år allerede. Fore-
bygging og behandling 
må derfor starte tidlig. 
Livsstil er svært viktig. 

•	Forskerne har sett at 
reparasjon av DNA er 
mye høyere uttrykt i 
humant hjernevev enn i 
blod, og det var også for-
skjellig i ulike hjernedeler 
og mellom pasienter med 
Alzheimers sykdom og 
friske kontroller. Dette 
viser at endringer i DNA-
reparasjonsresponsen 
skjer i en tidlig fase, og 
kan trolig bidra til å 
påvise demens lenge før 
pasienten begynner å 
miste hukommelsen, og 
mens effektiv behandling 
fortsatt er mulig. 
 
Se: http://molecularbrain.
biomedcentral.com/
articles/10.1186/s13041-
016-0237-z

– Vi studerer hvordan cellene reparerer skade på 
arvestoffet. Denne mekanismen har fundamental 
betydning, poengterer Tønjum.

Ferskt hjernevev. Nå ønsker forskerne å gå dypere  
inn i årsaken til Alzheimers sykdom. For hvorfor 
den oppstår, vet ingen sikkert, til tross for at det 
forskes intenst på sykdommen verden over. 

Forskerne har noen metoder som kan lære dem 
en del, som genmanipulerte mus og cellelinjer.  
– Men mus er ikke små mennesker og har derfor 
sine begrensninger, bemerker forskeren. 

Det er nå vi skal tilbake til Alzheimer-klinikken 
i Spania. Kloss inntil den fredelige, japanske hagen 
og huset der pasientene bor, ligger en bygning rikt 
utstyrt med maskiner beregnet for diagnostikk. 
Her blir det tatt MR-bilder av pasientenes hjerne 
underveis i sykdomsforløpet. 

– Bildene tas regelmessig, og på denne måten 
lærer forskerne seg ekstremt mye om den enkelte 
pasient over tid. Informasjonen bruker de i neste 
omgang til å teste ut behandlinger som kanskje 
kan forsinke utviklingen av sykdommen, forteller 
professoren. 

Når pasientene dør, går det aldri mer enn tre 
timer, så tas hjernen ut. Dette er nøye avtalt med 
de pårørende på forhånd, og gjøres på en verdig og 
fin måte. Også hjernen fra døde pasienter som ikke 
har hatt Alzheimer, blir høstet, og gir forskerne det 
nødvendige kontrollmaterialet. Prøver fra forskjel-
lige deler av hjernen snittes og fryses umiddelbart 
ned. Vev blir så sendt til Oslo. Biter av syke og 
friske hjerner fra mennesker. 

Molekyl for molekyl. Apollon møter Tone Tøn-
jum i det nye tilbygget til Domus Medica, rett 

De livsviktige, små kraftverkene i cellene våre  
 var trolig en gang en bakterie. For om lag 4,6 

milliarder år siden ble Jorda til, og knapt en milli-
ard år senere oppstod liv. Alt levende på den tiden 
var mikroskopisk: Bakterier og andre encellede 
organismer. Til forskjell fra cellene våre hadde ikke 
disse små skapningene cellekjerne og regnes derfor 
med i gruppen av prokaryote celler (av gresk: «før 
kjerne»). Disse cellene samler arvestoffet sitt i et 
ringformet kromosom som flyter fritt rundt i cellen. 
Og slik var det i én til to milliarder år: Jorda var be- 
bodd kun av mikroorganismer med prokaryote celler.  
      Men så skjedde det noe. For om lag to milliarder 
år siden begynte noen av disse cellene å endre seg, 
og ble til forløperne for de eukaryote cellene (av 
gresk: «ekte kjerne»). Det skulle samtidig bli star-
ten på reisen mot det vi framfor alt forbinder med 
liv, nemlig planter, dyr og mennesker. De eukaryote 
cellene er mye større og mer avanserte enn de pro-
karyote. Forholdet mellom de to er blitt framstilt 
som forholdet mellom en robåt og et hangarskip. 

Men hvordan oppstod så «hangarskipet», den 
moderne cellen? En godt underbygd og allment ak-
septert teori forklarer dette – den såkalte endo- 
symbiose-teorien. (gr. endon – innen; sym – 
sammen; biosis – liv). 

Eukaryoter har noe som bakteriene ikke har, 
nemlig cellekjerne, mitokondrier og organeller, som 
alle er avgrenset av hver sin membran og utfører 
spesielle oppgaver i cellen. Opprinnelig manglet 
trolig de eukaryote cellene evnen til å nyttiggjøre 
seg oksygen. 

Nettopp her er det at en liten, pustende bakterie 
skulle komme til unnsetning. Ifølge endosymbiose-
teorien spiste en stor, anaerob bakterie, en som triv-
des best uten oksygen, en mindre, aerob bakterie,  
som puster med oksygen. Men i stedet for å bli 
fordøyd, lurte den lille bakteriecellen seg unna og 
ble værende der, sprell levende, inne i den store. Et 
trivelig hjem. Et beskyttende miljø. Og god tilgang 
til halvfordøyd mat – som den kunne fordøye ferdig 
og lage energi av, i form av ATP. Den store cellen 
begynte å benytte seg av energien som ble produsert, 
og bruke av oksygenet. Den lille, aerobe bakterien 
finnes i dag i alle verdens moderne, eukaryote cel-
ler, i form av cellens “kraftverk”, mitokondrien. =
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Siste!

Forskere har funnet 
en eukaryot celle uten 
mitokondrier.

Ingen eukaryote organ-
ismer kan greie seg uten 
mitokondrier. Det slår alle 
lærebøker i cellebiologi 
fast. 

Ikke desto mindre har 
forskere i mange tiår lett 
etter celler som kanskje 
kan ha kvittet seg med 
de små energifabrikkene 
sine. Ettersom årene 
har gått, har en slik 
oppdagelse virket stadig 
mindre sannsynlig.  

Men nå har det likevel 
skjedd. I mai i år offent-
liggjorde forskere ved 
Karls-universitetet i 
Praha at de har identifi-
sert en eukaryot celle 
uten mitokondrier. 

Fra tarmen til en chin-
chilla har de hentet ut en 
encellet organisme, en 
art i slekten Monocerco-
monoides. 

Da de sekvenserte 
genomet til den lille or-
ganismen, fant de ingen 
tegn til mitokondrie-DNA. 
Forskerne så også at alle 
nøkkelproteiner som gjør 
mitokondrier i stand til å 
fungere, mangler. 

Les mer: http://www.
cell.com/current-
biology/fulltext/S0960-
9822(16)30263-9

For 2 milliarder år siden:

Da mitokondriene 
var bakterier
 

nedenfor Rikshospitalet. 
De store glassfasadene, 
og den vakre rotunden, 
sørger for lys og luft. Her 
holder forskningsmiljøet 
hennes til, med tverrfag-
lig og internasjonal kom-
petanse, laboratorier og 
topp moderne utstyr.

– Forskerne ved klin- 
ikken i Spania ønsker 
virkelig å samarbeide 
med oss. De har sett på 
avbildninger med MR og 
kjenner sykehistorien til 
hver enkelt pasient inn-
gående og over lang tid. 

Dette er verdifullt for oss. Men vi kan gjøre noe 
mer, forteller Tønjum, vi kan studere hjernebitene 
på en enestående måte. 

Til det bruker forskerne massespektrometri. Da 
kan de bestemme massen og strukturen til hvert 
enkelt molekyl i en prøve. I alle celler hos mennes-
ker og dyr er de grunnleggende livsprosessene 
knyttet til proteiner. Hva slags egenskaper et pro-
tein har, avhenger i sin tur av molekylstrukturen. 
Samlet kalles proteinavtrykket for et proteom.

– Når vevet kommer hit til oss, er det første vi 
gjør å skille ut proteinmolekylene, det vil si å an-
rike, rense og konsentrere dem. I et massespektro-
meter blir så hjernevevet fra Spania bombardert 
av elektroner med høy energi, slik at proteinene 
ioniseres og deles opp i mindre fragmenter, før de 
skilles fra hverandre og registreres. Da kan vi se 
profilen til proteinene fra hjernen og bestemme 
type og mengde, molekyl for molekyl. Deretter 
blir de identifisert og sammenholdt med hva som 
kodes for av arvematerialet generelt. Vi kan sam-
menlikne hjernedeler, og vi kan sammenlikne 
friske og syke hjerner. Da kan vi se om proteinene 
fra det syke hjernevevet samler seg i klynger, og 
om proteinene fra det friske hjernevevet gjør det 
samme. Er det opphoping av noe? Er det noen som 
er annerledes? Vi vil kunne se om det er forskjell 
mellom hjernedeler, og mellom friske og syke  
hjernedeler. 

– Vi har sett tydelige forskjeller. Noen proteiner 
er nedregulert og noen er oppregulert. For eksem-
pel har vi sett at det er mindre beskyttelse mot 
oksidativt stress i Alzheimer-hjernen. Da klarer 
ikke hjernen å beskytte seg, og det kan være tegn 
på at mitokondriene ikke fungerer. 

– Vi renser også ut mitokondriene og ser på 

MITOKONDRIUM: Av gresk, 
mitos – tråd, og chondros – 
korn, er celleorganeller hvor 
energiomsetningen i cellene 
våre foregår. Forskerne ser 
store likheter mellom bak-
terier og mitokondrier, bl.a. i 
DNA- og ribosomstrukturen, 
og også i måten de deler seg 
på. Mitokondriene er gamle 
bakterier, nå altså en del av 
cellen. I en hudcelle er det 
ganske få av dem, i en mus-
kelcelle eller en hjernecelle, 
flere tusen.

hvordan de er sammensatt. Ved mikroskopi kan  
vi se hvordan mitokondriene er fordelt ut i hver 
hjernecelle. Ved å sammenlikne friske og syke, kan 
vi studere i hvilken grad det er defekter i mito- 
kondriene som forårsaker sykdommen.  

– Hjernevevet fra Spania er et høykvalitets- 
materiale, og når vi kombinerer dette med detalj-
ert, molekylær analyse – slik vi gjør – ja, da kan vi 
lære enormt mye om hjernen – om hippocampus – 
hukommelsessenteret i hjernen, som rammes først 
og hardest ved Alzheimers sykdom. Massespektro-
metri er en helt utrolig måte å kunne oppdage helt 
nye ting på, understreker Tønjum. 

Kan skyldes sopp. Alzheimers sykdom er ikke 
en familiær, men en sporadisk sykdom. Det betyr i 
prinsippet at hvem som helst kan rammes. Likevel 
er det slik at noen mennesker er genetisk predis-
ponert for å få den. Det betyr at om visse trekk ved 
miljøet er til stede, så kan sykdom oppstå. 

– Vi tror at ting i omgivelsene våre kan utløse 
Alzheimer. 

I det nye mitokondrieprosjektet skal Tønjum  
og kollegene se nærmere på luktelappen i hjernen. 

– Du vet, det er nesen vår som virkelig er i kon-
takt med miljøet. Vi kan puste inn små mikrober 
som er i luften. Forbindelsen fra nese til hjerne 
er ganske direkte: Nervene i nesen går rett inn i 
luktelappen og videre inn til hjernebarken i tinn-
inglappen og hippocampus. Og nettopp her er  
det Alzheimers sykdom starter. Det første tegnet 
på sykdommen er ikke at hukommelsen svekkes, 
men at luktesansen forsvinner, påpeker Tønjum. 
Hjerneforandringene begynner 15–20 år før hu-
kommelsen svikter. Hjernen har en enorm re- 
servekapasitet, og derfor kan vi miste et stort an-
tall hjerneceller før det merkes klinisk. 

Forskerne lurer på om det også kan være andre 
utløsende faktorer. 

– Våre spanske kolleger har oppdaget at det i en 
Alzheimer-hjerne finnes småpartikler fra sopp. Vi 
jobber med mikrobiologi i bred forstand, så dette 
er noe vi skal undersøke svært nøye. Soppen kan  
komme inn i hjernen via luktenerven. Det er ek-
stremt interessant. Det er blitt foreslått at Chla-
mydophelia pneumoniae, altså bakterien som kan 
gi luftveisinfeksjon, kan utløse Alzheimer. Og at 
også prioner, som er smittestoffer som kun består 
av proteiner, samt soppen Candida, har antigen-
er som kan utløse en Alzheimer-reaksjon hos 
genetisk predisponerte personer, forteller Tone 
Tønjum.=
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Bakteriekommunikasjon

•	Bakterier bruker pep-
tider til å kommunisere 
med hverandre og til å 
påvirke og kontrollere 
omgivelsene sine.

•	Peptider er små pro-
teiner, koblet sammen 
i en kombinasjon av 
aminosyrer.
	
•	Vanlige proteiner består 
i snitt av en rekke på 300 
aminosyrer. Peptider er 
som oftest bare 20–60 
aminosyrer lange.
	
•	Genene bestemmer 
hvordan aminosyrene 
skal settes sammen.
	
•	Bakteriosiner er bak-
teriedrepende peptider. 
	
•	Når melkesyrebakterier 
produserer bakteriosiner, 
lager de samtidig et 
immunitetsprotein, slik 
at de ikke skal dø av sin 
egen gift.
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Tekst: Yngve Vogt

De fleste bakterieartene i verden produserer  
 stoffer som brukes til å drepe eller kontroll-

ere veksten av andre bakterier. 
Ett eksempel er melkesyrebakterier. Tarmen er 

full av dem. Selv om vi er lært opp til at melkesyre-
bakterier er snille og vil oss vel, er de ikke alltid 
like greie med hverandre. 

Brorparten av dem bekjemper og går løs på hver- 
andre med noen molekyler som kalles bakteriosiner. 

Bakteriosiner er bakteriedrepende peptider. 
Bakteriene bruker peptider til å kommunisere med 
hverandre og til å påvirke og kontrollere omgivels-
ene. Peptider er små proteiner, koblet sammen i 
kombinasjon av flere aminosyrer. Genene bestem-
mer hvordan aminosyrene skal settes sammen. 
Vanlige proteiner består i snitt av en rekke med 
300 aminosyrer. Peptidene er som oftest bare 20 
til 60 aminosyrer lange.

Bakteriosinene til melkesyrebakterier er smal-
spektrete. Det betyr at de bare slår ut en viss 
gruppe bakterier.

– Vi forsker nå på hvordan melkesyrebakteriene 
bruker bakteriosiner til å ta livet av sine nærmeste 
slektninger. Hvis man skulle ha sammenlignet 
dette med pattedyr, betyr det at vi mennesker ville 
ha tatt livet av andre primater, forteller professor 
emeritus Tom Kristensen på Institutt for bioviten-
skap ved Universitetet i Oslo.

Mange av bakteriosinene fungerer i svært små 
konsentrasjoner. Selv noen få molekyler er nok til å 
drepe en bakteriecelle. 

Forskerne har undersøkt hvordan bakteriene 
kan unngå å dø av de bakteriosinene de selv pro-
duserer. Disse bakteriene lager samtidig et immu-
nitetsprotein. Da er de beskyttet. Bakteriene lager 
med andre ord egne proteiner som skal motvirke 
effekten av bakteriosinene deres.

– For oss er det viktig å vite hvordan peptider i 
lave konsentrasjoner dreper følsomme bakterier  
og hvordan bakteriene som lager dem, unngår å  
dø av de samme peptidene. Vi kan kanskje fore-
stille oss at disse peptidene kan bli et alternativ  

til klassisk antibiotika.  
Peptidene fra melkesyrebakteriene er spesielt 

interessante, fordi de allerede er godkjent som til-
setning i matvarer. 

– Vi tenker ikke legemidler i forskningen vår, 
men hvis vi får bedre kjennskap til de molekylære 
mekanismene ved hva som skjer når bakteriosine-
ne fester seg, kan det bli mulig å spesiallage stoffer 
som angriper spesifikke proteiner og molekyler, 
men det er fortsatt meget lang vei å gå, påpeker 
Tom Kristensen.

Minimale endringer i genomet. Han er spesielt 
interessert i å finne ut hva som skjer genetisk når 
melkesyrebakteriene blir angrepet av bakteriosin-
er. En del av dem muterer og blir resistente. Det å 
mutere betyr at små deler av arvestoffet endrer seg.

For å skape de mutante bakteriene dyrker han 
de sensitive bakteriene i nærheten av bakteriosin-
ene. De sensitive bakteriene dør. Bare de bakteri-
ene som klarer å mutere og bli resistente, overlever.

For å finne endringene i arvestoffet, sekvense-
rer Tom Kristensen genomet til bakteriene. Dette 
kunne ikke vært gjort for mange år siden. Gen-
teknologien utvikler seg raskt. Da det humane 
genomet, altså hele arvematerialet vårt, ble kart-
lagt for femten år siden, hadde tusenvis av forskere 
arbeidet med det i sju år. I dag kan en liten maskin 
gjøre hele jobben på noen dager.

– Genomsekvenseringen blir stadig billigere. 
Om ti år kan hvem som helst sekvensere nesten 
hva som helst uten tilgang til laboratorier med 
spesialutstyr.

Gensekvenseringen krever dog enorme regne-
ressurser. Selv bakteriegenomet, som er tusen 
ganger mindre enn det humane genomet, består av 
flere millioner basepar satt sammen i en bestemt 
kombinasjon av de fire grunnleggende byggekloss-
ene i arvematerialet vårt. Gensekvenserings-
maskinene avleser bare noen hundre basepar om 
gangen. For å sette sammen alle bitene trengs det 
store beregninger.

Bakteriene bruker kjemiske våpen mot hverandre. For ikke å 
dø i kampen sørger bakteriene for å lage motgift til seg selv.

Genberegningene gir forskeren klare svar på hvor i 
genomet mutasjonene skjer.

Når bakteriene endrer seg fra den sensitive til 
den resistente varianten, skjer det bare en liten 
endring i noen basepar i den mange millioner 
lange DNA-sekvensen til bakterien.

– Det betyr at det er ganske lett for disse bak-
teriene å bli resistente. 

Endringen i genomet fører til at en spesiell re-
septor på utsiden av bakterien, der bakteriosinene 
kan feste seg, endrer form. Da har ikke bakteriosi-
nene lenger noen knagg å henge seg fast på. Forsk- 
erne har likevel lang vei å gå for å forstå hva som 
skjer når en bakterie blir resistent.

– Bakteriene dør ikke ene og alene fordi bak-
teriosinene fester seg til overflaten. Når bakterio-
sinene danner porer inn i bakterien, oppstår det 
lekkasjer. Da klarer ikke bakterien å leve. Hva som 
skjer fra bakteriosinene binder seg på overflaten 
og til det dannes en pore slik at bakterien dør, vet 
vi fortsatt lite om. Når vi vet hvilke reseptorer bak-
teriosinene binder seg til, kan vi undersøke mer 
om hva som skjer på molekylært og atomært nivå.

Snakker sammen. Selv om melkesyrebakteriene 
bruker peptider til å bekjempe hverandre med, 
mener Tom Kristensen at dette bare er bakterienes 
spesielle måte å kommunisere på.

– Hvis vi skulle se på dette som en kamp mel-
lom bakterier, er det utrolig dumt å lage stoffer 
som bakteriene lett blir resistente mot. De resist-
ente bakteriene kan i mange tilfeller fint leve uten 
den spesielle reseptoren. De må bare gi avkall på 
den egenskapen som reseptoren gir dem, slik som 
evnen til å ta opp spesielle næringsstoffer. Jeg ser 
derfor på bakteriosinene som en form for kommu-
nikasjon mellom bakterier. 

Tenk deg at en bakteriekoloni har etablert seg 
i et område der de har spesialisert seg på visse 
næringsstoffer. Hvis andre typer bakterier dukker 
opp, får de beskjed om at de kan være der, såfremt 
de gir avkall på det proteinet som fanger opp de 
samme næringsstoffene. Du kan tolke signalene 
som «Hold deg unna maten min! Du kan leve her, 
men du må ikke spise det samme som oss». Eller 
for å si det på en annen måte: «Du må forandre 
deg, slik at vi kan leve sammen uten å ødelegge for 
hverandre». 

– I de tilfellene der bakteriosinene angriper de 
reseptorene som bakteriene trenger for å leve, bry-
ter kommunikasjonsanalogien sammen. Da er det 
kamp på liv og død, poengterer Tom Kristensen.=

KOMMUNIKASJONSTRIKS: 
Bakteriene har den forunder-
lige egenskapen at de kan 
bruke dødelige signalmole-
kyler for å kommunisere 
med hverandre.

Avslører bakterienes krig mot hverandre 
GENSJEKK: Professor Tom 
Kristensen bruker genom-
sekvensering for å avsløre 
hemmeligheten til melke- 
syrebakterier. Når disse bak-
teriene kriger mot hverandre, 
viser det seg at det bare 
skjer noen små endringer i 
i genomet til de bakteriene 
som blir resistente.  

ILLUSTRASJON: Adrian Roholdt
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Syntetisk biologi

•	Syntetisk biologi hand-
ler om å programmere 
arvematerialet i bakterier, 
alger, gjærsopp og andre 
små organismer til å 
gjøre nyttige ting for oss 
mennesker.

• Syntetisk biologi er i 
dag der datamaskinene 
var på femtitallet. Det er 
vanskelig å forutsi alle 
mulighetene.

• Syntetisk biologi kan 
løse alt fra matvare- og 
helseproblemer til nye 
materialer.

•	For å lage syntetiske 
bakterier er det vanligst 
å lime inn gener fra helt 
andre organismer. Det er 
også mulig å lage gener 
som ikke fins i naturen.

Tekst og foto: Yngve Vogt

Syntetiske bakterier kan revolusjonere hverdag- 
 en for oss alle. Dette er en ny vitenskapsgren 

som handler om å programmere arvematerialet i 
bakteriene til å løse bestemte oppgaver.

Den vanligste løsningen er å lime inn gener fra 
helt andre organismer, men det er også mulig å 
lage gener som ikke fins i naturen. Dette syntetiske 
puslespillet gir bakterier helt nye egenskaper.

I år skal et team på sju studenter fra UiO kon-

– Vi valgte å jobbe med en kjapp test av urinveis-
infeksjon, både fordi urinveisinfeksjon er den 
vanligste infeksjonssykdommen i dag og fordi flere 
kan dø av antibiotikaresistente bakterier enn av 
kreft i 2050, forteller masterstudentene Ragnhild 
Bugge og Torleif Tollefsrud Gjølberg på Institutt 
for biovitenskap. Dypdykket i syntetiske bakterier 
er bare en del av utdanningen deres. Bugge tar 
mastergraden på hvordan genuttrykkene i muskel-
fibre endres ved høy og lav treningsbelastning, 
mens Gjølberg tar mastergrad på en ny gentekno-
logisk test som skal avsløre sykdomsprognosen for 
pasienter med livmorhalskreft.

Setter antibiotika ut av spill. Nesten fire pro-
sent av alle urinveisinfeksjoner inneholder den 
farlige ESBL-produserende bakterien. ESBL er en 
forkortelse for extended spectrum betalactamase, 
og den er svært vanskelig å behandle. Denne bak-
terien har dessverre den uheldige egenskapen at 
den setter mange typer antibiotika ut av spill. 

– Det gjelder å starte behandlingen med rett 
antibiotika så hurtig som mulig. 

Uten korrekt behandling er det fare for at infek-
sjonen sprer seg til nyrene og videre til blodet.

Fra 2002 til 2012 har det vært en tidobling av 
ESBL-produserende bakterier i urinprøver.

– Jo vanligere bakterien blir, desto raskere vil 
den spre seg. Økningen er eksponentiell. Det er 
skremmende. 

I fremtiden kan det bli enda vanligere med 
ESBL-bakterier i urinveisinfeksjoner.

– Vi ønsker å lage en kjapp og enkel test som 
slår fast om disse bakteriene er i urinprøver.

Med dagens klassiske infeksjonstester tar det  
12 til 18 timer å få svar. Med den nye testen skal 
det forhåpentligvis være mulig å få svar på bare 
noen få minutter.

– I dag er det vanligst at bakteriene fra urin-
veisinfeksjoner dyrkes på sykehus for å slå fast om 
de er antibiotikaresistente. Med testen vår skal 
allmennlegen i løpet av kort tid kunne slå fast 
hvilken type antibiotika som virker – og ikke vir-
ker. Feil bruk av antibiotika kan sette den vanlige 
bakteriefloraen i kroppen under press. Da blir det 
enda enklere for de resistente bakteriene å bli flere 
og fortrenge de andre bakteriene.

Etterligner farlig bakterie. Masterstudentene 
skal ikke eksperimentere med de farlige ESBL-
bakteriene. Da er det fare for at smitten havner på 
avveier.

– Vi lager i stedet en harmløs, syntetisk bakterie 
som skal etterligne den antibiotikaresistente bak-
terien. Hele poenget er å bruke den syntetiske bak-
terien til å utvikle urinveisinfeksjonstesten.

En ESBL-produserende bakterie har uheldigvis 
den spesielle egenskapen at den kløyver en ring i 
antibiotikamolekylene i to. Da inaktiveres anti- 
biotikaen. Et gen i bakterien har koder for et be-
stemt enzym som fungerer som en saks. Du kan 
gjerne kalle dette genet for saksegenet.

Den genetiske koden til saksegenet er kjent. 
De håper nå å få den syntetisert. Da kan de sy inn 
saksegenet på et bestemt sted i genomet til den 
syntetiske bakterien.

– Da vil den syntetiske bakterien få den samme 
sakseegenskapen som ESBL-bakterien.

Neste stopp er å lage en kjemisk blanding som 
skal brukes i urinveistesten. Blandingen skal skifte 
farge når de syntetiske bakteriene klipper visse 
kjemiske stoffer i to.

Når de har klart å lage en test som skifter farge, 
er de også nødt til å undersøke om testen fungerer 
på vaskeekte ESBL-bakterier. Testingen skal skje 
i et laboratorium tilrettelagt for nettopp farlige 
bakterier.

I slutten av oktober må det hele være klart. Da 
skal de sju studentene til Boston i USA for å kon-
kurrere om hvem som har laget den beste syntet-
iske bakterien.

Da skal de mest innovative og spennende ideene 
kåres. En rekke ideer fra tidligere konkurranser 
har allerede ført til både patenter og gründer-
bedrifter.=

Masterstudenter skal nå sette inn sakseklippende gener i syntetiske bakterier 
for å lage verdens raskeste test av farlig urinveisinfeksjon. 

kurrere med 300 lag fra hele verden om å modifi- 
sere bakterier slik at de kan brukes til å utvikle ver-
dens raskeste test av en farlig urinveisinfeksjon. 

Den store, internasjonale konkurransen kalles 
iGEM (International Genetically Engineered Ma-
chine) og blir i år arrangert for tolvte gang, under 
ledelse av en av verdens fremste eksperter på syn-
tetisk biologi, professor Drew Endy fra Stanford-
universitetet i USA. Ideen hans er å få studenter 
til å finne frem til helt nye måter å manipulere 
bakterier på. 

BAKTERIEKONKURRANSE: En gruppe masterstudenter ved 
UiO skal i høst konkurrere internasjonalt om hvem som har 
den mest spennende og innovative ideen om bruk av syn-
tetiske bakterier.

FAKTA

Designer nye 
syntetiske bakterier 
INTERNASJONAL KON-
KURRANSE: I oktober skal 
Ragnhild Bugge og Torleif 
Tollefsrud Gjølberg konkur-
rere med studenter fra hele 
verden om hvem som har 
kommet lengst i å løse et 
stort problem med syntet-
iske bakterier.
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STILLING: Professor 
ved Økonomisk institutt, 
Universitetet i Oslo

INTERESSEOMRÅDER: 
Internasjonal økonomi, 
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handelspolitikk, multi-
nasjonale selskaper og 
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integrasjon, skattepoli-
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Siste publikasjon-
er: Esther Ann Bøler, 
Andreas Moxnes and Ka-
ren Helene Ulltveit-Moe: 
R&D, International sour-
cing and the Joint impact 
on firm performance, i 
American Economic 
Review 105 (2015) 

Alfonso Irarrazabal, An-
dreas Moxnes and Karen 
Helene Ulltveit-Moe: 
Heterogeneous firms or 
heterogeneous workers? 
Implications for the 
exporter premium and 
the impact of  labor real-
location on productivity, 
i Review of Economics 
and Statistics 95 (2013) 

Tekst: Siw Ellen Jakobsen/Trine Nickelsen  

Foto: Ola Sæther

Hun kommer småløpende inn på kontoret, et  
 par minutter for sent til avtalen vår en tidlig 

mandag morgen. Sommerbrun. Den elegante kjolen 
føyer seg etter en slank kropp. 

Etter intervjuet skal hun på disputas. En ung 
kvinne tar doktorgrad ved det mest mannsdomin-
erte instituttet på Det samfunnsvitenskapelige 
fakultetet. Selv ble Karen Helene Ulltveit-Moe 
den første kvinnelige professoren ved Økonomisk 
institutt. Det var i 2005. Instituttet ble etablert 
i 1932. Elleve år senere har hun fortsatt bare én 
kvinnelig professorkollega i fulltid blant et tjuetall 
professorer.

Da hun kom dit fra Norges Handelshøyskole i  
 Bergen, følte hun seg som en sjelden fugl. 

En ting var at miljøet var sterkt dominert av godt 
voksne menn. I tillegg hadde de fleste et ganske 
annet politisk ståsted enn hennes kolleger ved 
Handelshøyskolen. 

– Miljøet i Bergen var også mannsdominert. 
Men de var kanskje mer opptatt av å gjøre noe 
med det. 

Hun ville likevel til Blindern, selv om hun fikk 
et professorat ved Handelshøyskolen på samme 
tid. Privatlivet hennes hadde endret seg. Hun 
hadde møtt en mann i Oslo. En mann som ikke var 
så lett å flytte på. 

– I begynnelsen savnet jeg Handelshøyskolen 
helt forferdelig.

Karen Helene Ulltveit-Moe skiller seg fortsatt  
  ut på Blindern. Kontoret hennes er definitivt 

mer ryddig enn de fleste professorkontorer. Ikke 
ett ark ligger og slenger. Det første hun ba om på 

Økonomisk institutt, var arkivmapper, for å få 
system. Ingen hadde spurt om det før.

– Jeg har alltid vært skikkelig, forteller kvinnen 
som aldri tar en dag av gangen. Hun planlegger for 
måneder framover. Helst år. 

Begge fødslene forsøkte hun å legge opp i for-
hold til karrieren. Det fungerte delvis. 

Sønnen, som hun har med sin første ektemann, 
kom altfor tidlig. Men det holdt likevel akkurat. 
Avhandlingen gikk inn to uker før gutten kom ut, 
og disputasen ble holdt i ammetåka. Neste barn, 
datteren hun har med næringslivsmannen Jens 
Ulltveit-Moe, var bedre timet. Hun kom akkurat 
da Ulltveit-Moe for elleve år siden fikk professor-
atet sitt ved Universitetet i Oslo. 

I miljøet hun vokste opp i på Montebello i Oslo, 
var skoleflinkhet ingen etterspurt egenskap. Det 
var heller ikke skikkelighet.

– Jeg var veldig ukul. Tenåringstiden er ikke en 
tid jeg ville hatt tilbake. Ikke for noen pris. Ullern 
videregående var den gangen et skikkelig pappa-
gutthøl. Det ville vært helt pyton for meg å komme 
dit. Da var det mye bedre på Handelsgym. Der var 
det i det minste noen flere som meg. 

Hun vokste opp i en familie hvor oppmerksom-
heten var rettet mot skole og jobb. Familien Midel- 
fart dyrket verken sportslige aktiviteter eller fritids- 
interesser å snakke om, bortsett fra lange søndags- 
turer. Begge foreldrene var travle jurister. 

– Jeg tror min mor var den eneste av mødrene 
i klassen som hadde lang, høyere utdanning. Hun 
var også den eneste av mødrene som jobbet full tid 
da vi var små. Ved hjelp av praktikanter og nære 
besteforeldre var det mulig. 

Da Ulltveit-Moe var ferdig med videregående,  
  ville hun bort fra Norge. Hun dro til Mann-

heim i Tyskland for å bli siviløkonom. Også der ble 

Karen Helene Ulltveit-Moe hadde det ikke morsomt som 
ungdom. Voksenlivet, derimot, blir stadig morsommere.

En sjelden fugl

Vi stiller ikke alltid de spørsmålene som verden rundt oss 
oppfatter som relevante.
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ENGASJERT: – Jeg er 
egentlig involvert i latterlig 
mye. Det er min egen feil, 
men det er bare så mye som 
engasjerer, og jeg har lyst 
til å bidra der jeg kan, sier 
Marianne Fyhn.

 Vi har en selvtilfredshet som går litt langt av og til.

hun en sjelden fugl i en stor koloni av norske, mun-
tre og ikke like skoleflinke studenter. Men der had-
de hun det gøy. Og der ble hun en ekte europeer. 

– Jeg bodde midt i Europa da muren falt. Det 
gjorde noe med mitt syn på Europa og Norge. Og 
EU. Jeg hadde vokst opp med en bestefar som var 
nestleder i Milorg, og med et nært forhold til andre 
verdenskrig. I Mannheim møtte jeg mange tyske 
ungdommer som bare var flaue over Tysklands 
krigshistorie. Det var en sterk opplevelse.  

I Tyskland traff hun også Victor Norman, pro-
fessor på Handelshøyskolen. Han skulle holde en 
forelesning på et studentsymposium hun var med 
på å arrangere. Da Karen Helene Ulltveit-Moe var 
ferdig siviløkonom og lengtet hjem etter fem år i 
Tyskland, ringte hun til – ja, nettopp Norman. 

– Han var utrolig imøtekommende og hjalp meg  
inn på et forskningsprosjekt hvor han hadde finan- 
siering for doktorgradsstudenter.

Etter hvert fikk hun en forskerstilling ved Han-
delshøyskolen. Da Norman ble rektor samme sted, 
overtok hun hans stilling som forskningssjef ved 
Senter for internasjonal økonomi og skipsfart. 

Doktoravhandlingen hun skrev, handlet om 
internasjonal handel og internasjonal økonomi. 
Og det er nettopp disse temaene forskningen hen-
nes har vært forankret i siden. Hvilken virkning 
har internasjonale forhold, som kriser og endrede 
rammebetingelser, på norsk næringsliv og utform-
ingen av norsk, økonomisk politikk? Til å svare på 
dette har hun brukt både teoretiske modeller og 
empiriske analyser. 

Fortsatt er hun en flink pike. Men livet er mor-
sommere nå. Mange dører har åpnet seg for 

kvinnen som er lidenskapelig opptatt av økonom-
isk politikk. 

Hun har sittet i en rekke offentlige utvalg, som 
Finanskriseutvalget, Industriutvalget, og Skauge-
utvalget. Det siste hun satt i, Arbeidstidsutvalget, 
ledet hun. Ulltveit-Moe har også sittet i mange 
styrer. Etter at hun ble medlem av Hovedstyret i 
Norges Bank i 2014, er det blitt færre av de andre. 

Å dele arbeidsdagen mellom professorstilling, 
styreverv og offentlige utvalg, kan være krevende 
til tider. Men når datteren klager over at mor ikke  
kan reise på ferie uten PC, svarer hun at hun egent- 
lig er kjempeheldig. Med en fleksibel jobb kan hun 
dra til hytta på Sørlandet i flere uker i strekk, som 
hun gjerne gjør. 

Lederen i det offentlige Arbeidstidsutvalget vil 
gjerne at flere skal få et arbeidsliv som henne. Det 
har hun foreslått å legge bedre til rette for. For 
eksempel å gi muligheten til å flytte arbeid til etter 
klokken 21.00 – en stor fordel for småbarnsforeld-
re. Men her ble hun skuffet over reaksjonene. 

– Jeg skjønner ikke hvorfor fagforeningene er 
så grunnleggende negative til alt det vi foreslår. 
Selv hadde jeg ikke kunnet være så mye sammen 
med barna mine og fått gjort den jobben jeg har 
gjort, om jeg ikke hadde kunnet utnytte fleksibili-
teten min. Dagens teknologi gjør det lettere å bal-
ansere familieliv og jobb. Dersom man tar jobben 
med på hytta, kan man være lenger på ferie. Selv 
ser jeg på det som et kjempeprivilegium. 

I 2012 ble Ulltveit-Moe bedt om å delta i Lancet  
  Commission on Investing in Health, under 

ledelse av Harvard-økonomen Lawrence H. Sum-
mers, tidligere visepresident i Verdensbanken og 
rådgiver for Clinton og Obama. 

– Vi arbeidet i halvannet år. Det var spennende  
å få et blikk inn i en annen verden – global helse. 
Jeg lærte mye og bidro forhåpentligvis også med 
relevante, økonomiske perspektiver. At det i dag 
dør flere av overvekt og fedme enn av sult, er 
skremmende. Mellominntektslandene, altså de 
utviklingslandene som begynner å få det til, sitter 
igjen med det som refereres til som en «double  
burden»: Fortsatt sliter de med mange av de 
grunnleggende helseutfordringene typiske for 
fattige land, men i tillegg kommer nye helseprob-
lemer som har å gjøre med at folk legger seg til 
rikere lands usunne vaner som røyk, sukker og 
saltholdig, ferdigprodusert mat. 

En viktig anbefaling fra kommisjonen er å bruke  
skattesystemet riktig, forteller Ulltveit-Moe. Det 
kan kanskje bety spesielt to ting; for det første å 
kutte subsidiering av fossilt brensel, som gir helse-
farlige utslipp og helseproblemer, og for det andre, 
å skattlegge tobakk, sukker og sukkerholdige pro-
dukter. 

– Finanskrisen har lært oss hvor viktig det er å 
regulere finansnæringen. Arbeidet i kommisjonen 
har lært oss at vi høyst sannsynlig også trenger en 
strammere regulering av næringsmiddelindustri- 
en. Det brukes for mye salt og sukker, og konse-
kvensene for helsen er alvorlige. Ikke bare for oss 
som individer og for vår livskvalitet. Det handler 
også om økonomiske konsekvenser og offentlige 

helsebudsjetter som ekspanderer utover det som 
statsfinansene kan bære. 

Når hun etter intervjuet skal på doktordisput- 
 asen til en ung og håpefull samfunnsøkonom 

ved instituttet, er det noen tanker som kommer: 
Karen Helene Ulltveit-Moe har som kvinne måttet  
jobbe hardt for å nå dit hun er i dag. Men hun tror 
det blir enda tøffere for kvinner i akademia fram-
over. 

– Man må produsere stadig mer. Og de unge må 
gjøre dette akkurat i den fasen da det er naturlig å 
få barn. 

Når hun ser på de unge kvinnene som skriver 
akademiske artikler med svangerskapskvalmen i 
halsen, synes hun litt synd på dem. 

– I utlandet møter jeg kvinnelige akademikere 
som velger bort å få barn. Det synes jeg er trist. 
Jeg tror det er lettere å velge bort barn når du er 35 
år og på topp, enn når du er 55 år og det er for sent. 
Da ser du ting i et annet lys.

Vi minner Ulltveit-Moe om gamle avis- og radio- 
intervjuer, hvor hun gjorde seg til talskvinne for 
kortere foreldrepermisjoner og barnehageplass fra 
barna er tre måneder. Hun bryter ut i høy latter. 

– Da var jeg ung! I dag er jeg ikke helt enig med 
meg selv lenger.

Hun fikk rasende brev og e-poster etter de uttal- 
elsene. Slik lærte hun hvor brennbart temaet var. 
Men selv ble hun ikke brent. I dag er Ulltveit-Moe 
en svært synlig samfunnsdebattant i mediene, 
med fast spalte i Dagens Næringsliv og nærmest 
klippekort til Dagsnytt Atten. 

Ja, hun elsker å debattere, men vet at det er en 
del ting hun bør holde seg unna. Enten fordi hun er 
kona til Jens Ulltveit-Moe eller fordi hun til tider 
kan høres ut som Tårnfrid. 

– Det er ikke hyggelig! Jeg har ikke mange fri-
tidssysler og pleier ikke mange venner, men jeg 
bruker ufattelig mye tid til å gjøre lekser med dat-
teren min. Derfor føles det urettferdig. 

Hun liker å ha innflytelse på økonomisk poli- 
  tikk. Derfor setter hun stor pris på å være en 

akademiker som formidler, utenfor det akadem-
iske tellekantsystemet. 

– Jeg mener at faglig innsikt kan gi en bedre 
økonomisk politikk. Derfor prøver jeg å påvirke 
både politikere og allmennheten. 

Hun når studenter når hun foreleser og en an-
nen gruppe når hun skriver akademiske artikler. 
Men langt flere når hun gjennom artiklene og kro-
nikkene sine i Dagens Næringsliv. 

TØFT FOR KVINNENE: Karen Helene 
Ulltveit-Moe tror det blir enda tøffere for 
kvinner i akademia framover. – Man må 
produsere stadig mer. Og de unge må gjøre 
dette akkurat i den fasen da det er naturlig 
å få barn. 
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INTERNASJONAL PRIS-
VINNER: Olav Thon over-
leverer den internasjonale 
forskningsprisen til den 
franske professoren 
Jean-Pierre Changeux fra 
Pasteur-instituttet i Paris.

KINTSUGI: Gammal japansk 
reparasjonsteknikk der kera-
mikkgjenstandar vert repar-
erte med gull eller andre 
metall. Skaden blir ikkje 
skjult, og eit reparert objekt 
kan opplevast som endå 
vakrare og meir attraktivt. 

Tekst: Kristin Skaar 

Gjenbruk, grøn mote og miljøvennleg design er  
  i vinden som aldri før. Saman med ordet 

“berekraftig” har desse trendane for lengst slege 
an ein viktig tone i samfunnet. 

Dei siste åra har også ei rørsle som vøler, dvs. 
reparerer saker og ting, komme til syne. For kva 
kan du gjere med ein øydelagd radio, sykkel, tv 
eller kjøkkenmaskin? På få år har nærare hundre 
reparasjonsnettverk dukka opp rundt om i verda.  
Miljømedvitne frivillige arrangerer uformelle 

samlingar på offentleg stad, der folk kan få hjelp til 
å setje i stand utstyr.  

– Føremålet er å gjere forbrukarane og folk flest 
medvitne om å vere meir enn berre kundar og kjøp- 
arar. I staden tek dei sjølve del i designprosessen,  
fortel forskar Gabriele Oropallo, som har sett nær-
are på fenomenet «repair activism» – reparasjons-
aktivisme. 

 
Eit liv etter døden. Historia om desse nettverka 
er også del av historia om berekraftig design, som 
så langt har vore eit lite utforska felt. Eit treårig 

Ei bølgje av uformelle nettverk som reparerer øydelagde gjenstandar, 
har vakse kraftig dei siste åra. Fenomenet er også ein del av historia 

om berekraftig design, som no vert skriven for første gong. 

Kampen for å 
reparere ting 

Berekraftig design:

KUNSTHISTORIE • Design

– Når en eldre dame kommer bort til meg i teateret  
og sier at hun endelig forsto en problemstilling da 
hun leste en kronikk av meg i avisen, så tenker jeg: 
Yes! Det gir ikke publikasjonspoeng. Men gleden 
er stor.

Kontakt med næringslivet fikk hun allerede  
  som ung forskningssjef ved Norges Handels-

høyskole. Hun mener det ga nyttig innsikt i den 
verden hun analyserer i forskningen sin. 

– Mye av det jeg jobber med, handler jo nettopp 
om næringsliv, studert enten på aggregert nivå el-
ler på foretaksnivå. Da er det nyttig å forstå hvor-
dan aktørene tenker. Når jeg sitter i bedriftsstyrer, 
får jeg et forhold til det som ligger bak tallene og 
hva som er egnete mål. Det er kjempenyttig. 

Ulltveit-Moe har arbeidet med mange forskjel-
lige ting, blant annet hvordan økonomi og politikk 
påvirkes av verden rundt oss gjennom handel, mi-
grasjon og kapitalflyt. Hun begynte med å studere 
økonomisk geografi og lokalisering av næringer, 
og har vært spesielt interessert i effekten av euro-
peisk integrasjon. 

Gjennom å studere store registerdata for norske 
arbeidstakere og arbeidsgivere, får hun kunnskap 
om hvorfor noen bedrifter gjør det bedre enn and-
re i den internasjonale konkurransen. 

– En viktig lærdom er at norske foretak er 
forskjellige og at produktivitetsvekst i hovedsak 
drives fram av de store foretakene. Den økonom-
iske politikken bør i større grad basere seg på slik 
innsikt, mener hun. 

En av de siste artiklene hennes dreier seg om 

samspillet mellom forskning og utvikling og fore-
takenes globale innkjøp, og er nylig blitt publisert i 
topptidsskriftet American Economic Review.

Ulltveit-Moe har dokumentert at brå endring-
er kan være sunt for økonomien og tvinge fram 
raskere omstilling. Derfor blir hun ikke søvnløs 
av lavere oljepriser. Sjokket som nå har rammet 
Vestlandet, og som hun er overbevist om at vi alle 
vil komme til å merke etter hvert, tvinger oss til å 
begynne prosessen med å omstille til det vi skal 
holde på med etter oljen. 

Ikke mange forskere har den samme orkester- 
  plassen som Karen Helene Ulltveit-Moe får 

når hun daglig beveger seg mellom næringslivet 
og akademia, to verdener som det tradisjonelt har 
vært temmelig tette skott imellom. Det siste er 
svært uheldig, mener hun. 

– Resultatet blir at forskere ikke alltid stiller de 
spørsmålene som verden rundt oss oppfatter som 
relevante. 

Men fordommene går også den andre veien, kan 
Ulltveit-Moe rapportere. Næringslivsfolk interes-
serer seg ikke alltid så mye for hva forskere driver 
med. Mannen hennes, Jens Ulltveit-Moe, er et fint 
unntak. 

Hun er tilknyttet Senter for studier av likhet, 
sosial organisering og økonomisk utvikling (ESOP) 
– et av UiOs sentre for fremragende forskning. 
Hun mener den norske modellen er en bra modell. 

Men ikke alt er bare bra i kongeriket.
– Vi har en selvtilfredshet som går litt langt av 

og til. Jeg tror vi bør være mer varsomme med å 
ta den økonomiske utviklingen vi har hatt, ene og 
alene til inntekt for den norske modellen. Husk at 
mens oljeprisen gikk i været, så gikk prisen på det 
meste vi importerte, den andre veien. Dessuten 
har vi hatt EØS-avtalen. 

Noe er også litt juks, mener hun. 
– Vi har ikke hatt høy arbeidsledighet. Men 

svært mange er uføre og syke her i landet. Jeg er 
redd det er mange som er fordekt arbeidsledige. 
Denne passiviteten har vi ikke råd til lenger når 
Norge nå står overfor begynnelsen på en stor om-
stilling, advarer Ulltveit-Moe, før hun løper videre 
til disputas med en ny, dyktig kvinne på vei opp i 
akademia. Den tredje på Økonomisk institutt på 
en drøy uke.=

 

 I begynnelsen savnet jeg Handelshøyskolen helt forferdelig.

ARBEIDSTIDSUTVALGET: 
– Jeg skjønner ikke hvorfor 
fagforeningene er så grunn-
leggende negative til alt det 
vi foreslår. Selv hadde jeg 
ikke kunnet være så mye 
sammen med barna mine 
og fått gjort den jobben jeg 
har gjort, om jeg ikke hadde 
kunnet utnytte fleksibiliteten 
min. Dagens teknologi gjør 
det lettere å balansere fami-
lieliv og jobb.
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forskingsprosjekt ved Institutt for filosofi-, idé- og 
kunsthistorie og klassiske språk ved UiO under-
søkjer no den historiske utviklinga av berekraftig 
design sidan 1960-talet – både blant designarar, 
lærarar, teoretikarar, kritikarar og forbrukarar.  

 – På den tid gjorde miljøvern og klimaendring- 
ar sitt inntog i folks medvit, også mellom designar-
ar. Nokre reagerte med å nekte å produsere noko. 
Dei ville ikkje skape noko før krisa var løyst. De-
sign blir på den eine sida sett på som ei av løysing-
ane på klimakrisa, og er på den andre sida blitt 
skulda for å vere del av problemet, fortel Oropallo. 

 Forskarane er ikkje først og fremst opptekne 
av tinga i seg sjølve, men ideane bak. Oropallo har 
bakgrunn frå antropologi, historie og statsvitskap,  
og har i arbeidet med doktoravhandlinga si under- 
søkt korleis ideen om berekraftig design har endra 
seg både på produksjons-, forbrukar- og gjenbruks- 
stadiet.    

– Eg ville jobbe med eksempel som kunne seie 
noko om dei ulike stadia i ein gjenstands levetid. 
Og eg ville undersøkje kva slags innverknad det 
veksande medvitet om berekraft har hatt. Repara-
sjon gir til dømes eit høve til å sjå på kva som skjer 
med eit produkt etter at det er «daudt», seier han.  
 
Sjølvforsyning og gjer-det-sjølv. Repara-
sjonsaktivismen voks fram som ein del av nytenk-

inga innafor designkulturen i 1960-åra. Det hand-
la ikkje om å reparere fordi ein ikkje hadde råd til 
noko nytt, men fordi design påverkar miljøet. Med 
stadig veksande miljømedvit mellom folk auka 
også merksemda mot masseproduksjonen og bruk-
og-kast-samfunnet.  

 – I tiåra etter andre verdskrigen blei såkalla 
«planlagd forelding» – når produkt vert utvikla 
med eigenskapar som gir dei kortare levetid, slik 
at dei må bytast ut med nye – meir og meir sett på 
som ein uetisk praksis, også i den såkalla main-
streamkulturen, fortel Oropallo. 

 I 1968 kom første utgåva av Whole Earth Cata-
log: Access To Tools ut i USA. Magasinet blei raskt 
populært i amerikansk motkultur. Det inneheldt 
informasjon og produktoversikter. Økologisk 
design, sjølvforsyning, holisme og gjer-det-sjølv-
tankegangen stod sentralt. Den autoritære tonen 
i magasinet hylla all småskalaproduksjon og tok 
avstand frå all form for samarbeid med større sel-
skap. Det var ikkje akkurat snakk om «krig» mel-
lom det moderne og fortida, men heller ei form for 
geriljaverksemd blant enkeltindivid og grupper, 
som dreiv sabotasje og jobba meir i det skjulte. 
Sjølv om dagens nettverk ikkje er like radikale, 
er det likevel snakk om ein slags “gerilja-design-
aktivisme”, meiner Oropallo. 
     Det er likevel tydeleg likskap mellom aktivist-

ane i motkulturen på 1960-talet og dagens grasrot-
grupper. Verdiane og motivasjonen byggjer på det 
same. – Design treng ikkje å vere reservert indus-
trien. Enkeltpersonar kan sjølve gjere inngrep i 
ting som allereie er laga, og med det få oppleve å 
ha ein positiv innverknad på miljøet. 

 
Ut med resirkulering. Sidan 1960-åra har repara- 
sjonsaktivismen vakse i det stille i populær- og de-
signkulturen. Då finanskrisa slo inn i 2007, opna 
det seg rom for å gjere fenomenet meir synleg.  
Verdas første “Repair Manifesto” vart lansert i 
2009 gjennom det nederlandske designkollektivet 
Platform 21, og det beskriv heile filosofien bak 
dagens reparasjonsaktivisme. Manifestet førte til 
oppstarten av det internasjonale Repair Society, 
som igjen har ført til nettverk som Repair Café i 
Amsterdam, Fixit Clinic i Albany, California og  
Fixers Collective i New York. Nyleg såg også Nor-
egs første Repair Café dagens lys i Sørumsand.  

  Sentralt i filosofien til manifestet er ideen om 
at reparasjon er ein konstant kamp for å få ting til 
å fungere. Ikkje berre gjenstandar, men også språk 
og menneskelege relasjonar. Interessant nok tek 
også fleire av nettverka avstand frå resirkulering. 
“Stop recycling, start repairing!” er meldinga frå 
Repair Manifesto. 

– Argumentet er at resirkulering involverer 

kostnader som kan bli drastisk reduserte når ein 
let vere å kaste det, seier Oropallo, som sjølv deltok 
i oppstarten av Repair Society under den interna-
sjonale kunstutstillinga Istanbul Biennial i 2014.

 
Politikk og design. Eit viktig føremål for det tre-
årige forskingsprosjektet er å sjå på det politiske 
som ligg bak utviklinga, og ulike tolkingar som har 
oppstått innafor berekraftig design. Enkelte av dag- 
ens reparasjonsnettverk er tydeleg politiske i sin 
profil, og sjølve promoteringa av reparasjon skaper 
gjerne ei førestelling om ei idyllisk fortid der men-
neska levde meir i harmoni med den materielle 
verda. Dei bygde husa sine og dyrka sin eigen mat. 

 – Faren med å forplikte seg til denne ideen, er 
føresetnaden om at vi går frå ei perfekt fortid til ei 
ufullkommen framtid. Dette er ikkje alltid aktivist- 
ane medvitne om. For alt var ikkje nødvendigvis 
enklare før, meiner Oropallo. 

 Å gjere eit djupdykk i historia om berekraftig 
design, gir eit høve til å sjå på kva rolle design har 
hatt etter det grøne miljøskiftet. 

– Kva som vart rekna for å vere berekraftig for 
førti, tretti og tjue år sidan – eller til og med i fjor 
– er forskjellig frå i dag. Men resultata av desse 
førestellingane er framleis med oss. Berre ved å sjå 
oss tilbake, kan vi vurdere innverknaden dei har 
hatt, understrekar designhistorikaren.=

GJER NOKO SJØLV:  
– Design treng ikkje å vere 
reservert industrien. Folk 
kan sjølve gjere inngrep i 
ting som allereie er laga, og 
dermed få oppleve å ha ein 
positiv innverknad på miljø-
et, seier Gabriele Oropallo.

BRØDRISTAREN: Kaste 
han? Nei, reparere. Verdas 
første “Repair Manifesto” 
vart lansert i 2009, og be-
skriv filosofien bak repara-
sjonsaktivismen. Manifestet 
gav opptakten til det inter- 
nasjonale Repair Society, 
som igjen har ført til nettverk 
som Repair Café i Amster-
dam, Fixit Clinic i Albany, 
California og Fixers Collec-
tive i New York. Nyleg såg 
også Noregs første Repair 
Café dagens lys i Sørum-
sand.  

STOPP Å RESIRKULERE: 
Fleire av nettverka tek av-
stand frå resirkulering. “Stop 
recycling, start repairing!” er 
meldinga frå Repair  
Manifesto.

FO
TO

: ola


 sæth



e

r

FOTO: www.stuk.be

F
A

K
T

A

Berekraftig design

•	Tilbake til den bære-
kraftige framtiden:  
visjoner for bærekraftig-
het i designhistorien er 
eit treårig forskings-
prosjekt ved Institutt for 
filosofi, idé- og kunsthis-
torie og klassiske språk, 
Universitetet i Oslo. 

•	Prosjektet undersøkjer 
dei historiske føresetnad- 
ene for og utviklinga av 
berekraftig design, og 
sporar korleis oppfat-
ningar av berekraft har 
reist gjennom tid og ulike 
kontekstar. 

•	“Reparasjonsaktiv-
isme” er ein liten bit av  
historia, og handlar om  
den veksande rørsla 
for reparasjon av 
gjenstandar, vøling av 
ting, som har blitt meir 
synleg sidan starten av 
finanskrisa i 2007. 



Jessica Lönn-
Stensrud jobber 
med forskning, forsk-
ningskommunikasjon 
og undervisning på 
Realfagsbiblioteket ved 
Universitetet i Oslo. 
Hun har doktorgrad i 
mikrobiologi.

Reidun Sirevåg 
er professor emerita 
i mikrobiologi ved 
Universitetet i Oslo, 
nå forsker ved Institutt 
for biovitenskap. Hun 
regnes blant landets 
fremste eksperter på 
bakterier. 

Bakteriene er en stor og vidtfavnende gruppe 
av mikroorganismer som vi stadig får mer 

kunnskap om, noe som gjør at det blir mer og mer 
klart hvilke viktige roller de har i naturen. En bok 
om bakterier på norsk er derfor både betimelig og 
kjærkommen. 
    Det kommer imidlertid ikke klart frem hvem som 
er målgruppe for denne boken. Forfatteren skriver 
at hun er glad i bakterier og at hensikten med ut-
givelsen er at leseren skal bli like glad i bakterier 
som hun er. Det sier seg selv at boken dermed i 
stor grad er preget av forfatterens egne interesser 
for faget. 
 
DET FINNES tusenvis av ulike bakterier, og ingen 
annen gruppe av organismer viser så stort mang-
fold i levevis. Den som vil skrive en populær bok 
om bakterier, må derfor gjøre noen viktige valg 
både når det gjelder omfang, sjanger og tilnærm-
ingsmåte.  
    Boken er fortellende mer enn forklarende og  
har en sterk tendens til å besjele eller gi bakteriene 
menneskelige egenskaper. De er snille og slemme, 
og også kule. Bakterier finnes alle steder i biosfær- 
en der det er grunnlag for liv, noe forfatteren rede-
gjør for under ulike overskrifter som “Hvem gjem-
mer seg i sjøen?”, “Kjøttetende livsnyter”, “Der ing-
en skulle tro at nokon kunne bo”, “En lommelykt i 
sjøen”, “En rapende ku” osv.  
    Selv er jeg i utgangspunktet kritisk til denne 
måten å fremstille andre organismer på, ettersom 
den tatt på ordet forutsetter at det ligger hensikt til 
grunn for det som skjer. Med fare for å virke som 
en festbrems, er jeg usikker på om denne fremstil-
lingsformen er nyttig dersom målet er å formidle 
kunnskap. Forfatteren omtaler bakterienes verden 
som forunderlig. Etter min oppfatning er ikke de 
ulike nisjene hvor vi finner bakterier, underlige i 
det hele tatt. Bakteriene er der de er fordi de gjen-
nom evolusjon er tilpasset forholdene slik at de er 
i stand til å skaffe seg energi og næring på stedet. 
Så enkelt er det. 
 
BOKEN INNLEDES med kapitlet “Bakterienes  
verden”, som blant annet gir en kort og enkel over-
sikt over prokaryote og eukaryote celler, med en 
felles liste over cellestrukturene og deres funksjon- 
er. Deretter følger en meget kort (1 side) tekst om  
proteinsyntesen fra DNA til protein. I dette kapitlet 
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får vi imidlertid vite litt mer om cellemembranen og 
celleveggen hos bakterier, blant annet forskjellen 
på Gram negative og Gram positive celler. Og at 
det er nettopp den særegne celleveggen hos bak-
terier som penicillin angriper. 
    Ellers omhandler innledningskapitlet litt av 
hvert; hvordan bakteriene har bidratt til å skape 
forholdene på Jorda slik de er i dag, hvordan de 
ble oppdaget på 1600-tallet etter at mikroskopet 
ble tilgjengelig, og hvordan man systematiserer og 
klassifiserer bakterier. I denne sammenhengen er 
det tatt med den moderne måten å klassifisere org- 
anismene på, nemlig ved å bruke molekylet 16S 
ribosomalt RNA (16S rRNA), slik det opprinnelig 
ble foreslått av Woese og noe som førte til at man 
oppdaget Arkene (Archaea), den andre gruppen 
av prokaryote organismer ved siden av bakterier 
(Bacteria). Fordi ribosomenes struktur og funksjon 
ikke er omtalt mer i detalj, går det ikke klart frem i 
boken hvorfor nettopp 16S rRNA ligger til grunn for 
denne måten å klassifisere organismene på.  
    At forfatteren i stor grad unngår molekylærbio-
logi, gjør at også forklaringene på andre fenom-
ener blir ufullstendige, som for difteritoksinet og 
koleratoksinet. 
    Innenfor alle grener av biologien har kunnskap 
om gener og bruk av genteknikk bidratt til ny, revo- 
lusjonerende forståelse. Utviklingen av gentekno-
logi og bioteknologi hadde ikke vært mulig uten 
bruk av og kunnskap om bakterier. Dette store, 
viktige feltet er overhodet ikke berørt i boken.  
 
FORTELLINGENE om de ulike bakteriene forfatter- 
en har valgt ut, er både interessante og til dels 
opplysende. Vi får informasjon om bakterienes 
roller i biofilmer, og at de kan kommunisere med 
hverandre. Antibiotika og antibiotikaresistens er 
godt og grundig behandlet i kapitlet “Den stille 
pandemien”. At resistente bakterier er blitt et 
alvorlig, globalt problem, begynner å gå opp for 
mange av oss. Det er prisverdig at dette er gitt så 
stor plass i boken. Her omtales hva resistens er, 
hvordan den oppstår og hvordan den overføres, 
men også denne fremstillingen ville profittert på et 
innslag av molekylærbiologi.   
   Forfatteren skriver i etterordet at boken gir et lite 
innblikk i bakterienes spennende verden. Det gjør 
den så absolutt.= 
 

Måten Geir Ulfstein løser oppgaven med å  
 skrive en bok av denne typen på, er imponer- 

ende. Dette er nettopp den “velskrevne introduk-
sjone[n]” som gir “svar på krevende spørsmål” og 
som gir både nye og gamle studenter “stimuleren-
de møter” med folkeretten. Teksten er godt skrevet 
og gjør det enkelt og behagelig å bli presentert 
for store deler av dette internasjonale systemet. 
Den gir en presentasjon av folkeretten som institu-
sjon, dens utvikling over tid, politiske spørsmål og 
konflikter, diskusjoner blant folkerettseksperter 
og referanser til nye arbeider underveis i teksten. 
Samtidig blir begreper, prinsipper og doktriner 
lettforståelig og presist introdusert. Alt dette gjør-
es på 150 sider. Kort og godt: Bravo! 
 
FOLKERETT blir her presentert på tre forskjellige 
måter. Folkeretten er en mellomstatlig ordning der 
statene blir enige seg imellom om hvilke regler 
som skal regulere deres samhandlinger. Folke-
retten har også konstitusjonelle trekk ved seg 
som gjør det mulig å snakke om en internasjonal 
rettsorden. For det tredje er folkeretten “et globalt 
fellesspråk” (s. 135) som definerer hva som utgjør 
legitime handlinger. Statene forhandler og refor-
handler hele tiden folkerettens innhold. For denne 
anmelderen er det dermed en viss samklang mel-
lom Ulfsteins presentasjon av folkeretten og ideer 
assosiert med f.eks. Harold D. Lasswell og Myres 
S. McDougal, og delvis videreført av Dame Rosa-
lyn C. Higgins. For statsvitere er det mer nærligg-
ende å tenke sosialkonstruktivisme. 
 
STATENE er hovedaktørene i folkeretten, selv om 
den i våre dager også inkluderer andre rettssub-
jekter, som individer og organisasjoner. Disse har, 
som Ulfstein påpeker, fått et dårlig rykte på seg i 
forhold til at de fleste stater overholder de fleste 
forpliktelser de har det meste av tiden. Grunnen 
til at stater gjør dette, er at de utformer folkeretten 
selv, har en egeninteresse i at den fungerer og at 
den kan brukes til å gi handlinger legitimitet. Indi-
vider og organisasjoner har også fått en styrket 
rolle på det internasjonale nivået, samtidig som 
systemet har svakheter når det gjelder regulering-
en av multinasjonale konsern og bedrifter.
 

En inspirerende og imponerende framstilling av folkeretten som 
gir både nybegynner og den litt mer viderekomne noe å tenke på. 
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VANSKELIGE spørsmål og tankekors blir elegant 
presentert, på måter som gjør at leseren feies med 
videre i teksten. For nybegynneren er det spørs-
mål som dreier seg om begrunnelser for hvorfor 
folkeretten er som den er. Hvordan er det egentlig 
med retten til selvbestemmelse, er det positive 
sider ved at den ikke automatisk gir rett til løsriv-
else? For den viderekomne er det andre tankekors, 
som f.eks. hva innebærer “tilstrekkelig demokrat-
isk kontroll” for internasjonale organer i dagens 
verden? Og, vil en maktforskyvning i verden gjøre 
at “vi får en folkerett som er mindre preget av hum-
ane verdier”? (s. 139)  
 
VALGET av form på tekst, gjør at anmeldere kan 
spørre seg om hvorfor boken ble som den ble.  
I dette tilfellet får både sedvaneretten og Den  
internasjonal domstolen i Haag en noe stemoder-
lig behandling i forhold til det europeiske mennes-
kerettighetssystemet. Man kunne også påpeke at 
idéhistorien i introduksjonen ikke knyttes til prak-
sis i egen samtid og at det sniker seg inn enkelte 
eurosentriske trekk her og der.  
 
MEN, dette er ikke en bok om det idéhistoriske 
grunnlaget til folkeretten, eller boken for disku-
sjoner om kinesisk eller ottomansk påvirkning på 
folkeretten i tidligere århundrer. Dette er en intro-
duksjons- og gjenoppfriskningsbok om folkeretten 
i dag. Og som det er den helt fortreffelig. Les den, 
og du får lyst til å lese mer.=
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NESTE UTGAVE: Aldri har verden vært så ung som nå. Barn og ungdom utgjør en 

fjerdedel av befolkningen, og andelen vokser stadig.   

Hvordan lever ungdom, og hva slags håp og drømmer har de – i Norge og i Norden, 

eller i Sør-Europa og i Midtøsten, der det snakkes om den tapte generasjonen? De 

unge havner ofte på toppen av negative statistikker: Arbeidsledighet, selvmord, rus, 

vold, religiøs og politisk radikalisering. Hvorfor er det slik?

Ungdom er tema i neste utgave av Apollon. 

Ungdom


