
Man hører tit & ofte at mennesket alene adskiller sig fra de 
store aber med få procent af deres arvemateriale, deres DNA. 
Som om denne påstand er et indiskutabelt faktum.

genetik – læren om arvelighed; forskning i DNA som er den 
programmeringskode der ligger i alle levende væseners celler.

Det er efterhånden mange år siden at chimpansens genom, 
dens samlede arvemasse, er blevet kortlagt. Lige til at starte 
med var der mange avisoverskrifter der proklamerede at “der 
næsten ikke er forskel på menneskets og chimpansens genom”. 
Så mange endda at mange stadig tror på denne “sandhed”. 

Som vi har været inde på før i ORIGO, skal man bare 
se på en abe og et menneske for at få øje på en hel masse 
forskelle. (Tænk bare på alt det et menneske kan, og som man 
ikke i sin vildeste fantasi ville sætte en menneskeabe til!) Så 
der måtte være en eller anden “regnefejl” i disse sensationelle           
kioskbaskere. Og som vi allerede var inde på i 2005 (da første 
udgave af dette temanummer kom på gaden), måtte der være 
mere at sige om denne “lighed” end som så.

Som det hedder på forskning.no (se også FAKTAboxen 
Skravling): 

Tidligere beregninger har antydet at mellom 98,5 og 99 
prosent av genomene til mennesker og sjimpanser er helt 
identiske. Og når man ser på forskjellene på enkeltbokstaver 
i de genetiske kodene, er ikke anslaget så ille. Men i de viden-
skabelige udredninger er der én ting man skal lægge mærke 
til, nemlig at disse påståede ens gener ikke nødvendigvis er 
placeret de samme steder i genomet!

Det med forskellig placering i genomer havde man allerede 
kunnet konstatere i sammenligning mellem mus og men-
nesker. (Musens genom var nemlig kortlagt før chimpansens.) 
Godt nok siges musen at være til 90 % lig med mennesket, set 
på arvemassen. Men altså, man glemmer i samme moment at 
fortælle at “de samme gener” sidder vidt forskellige steder i de
to genomers kromosomer. Det ses af #guren her under. 

Markerer man med forskellige farvekoder de af menneskets 
gener der går igen hos musen, får man noget af et kludetæppe. 

Og NB! det er nemlig supervigtigt det her: Det vil sige 
at det ikke er interessant hvad tilfældige mutationer kun skal 
ændre lidt på, fx i chimpansens DNA, for at gøre det til et 
menneskes. Tilfældet skal også $ytte rundt på det hele i én 
pærevælling, eller rettere, i en helt ny orden. Som det tydeligt 
fremgår af #guren.



Den norske artikel taler $ere gange om “bogstaver”. En 
udmærket metafor. Hele genomet er før blevet sammenlignet 
med et leksikon i adskillige bind, og det er fuldt ud berettiget 
at man gør det.

Så lad os bruge denne sammenligning fra bøgernes verden 
til at illustrere hvilke problemer den tilfældige evolution 
render ind i hvis den skal kunne forvandle en abe-form til 
et menneske: Det ville faktisk være nemmere at skrive hele 
menneskebogen om end at lave de påståede “småændringer” i 
chimpansebogen. 

Nu véd jeg godt at ingen der har forstand på de dele, i dag 
vil påstå at mennesket stammer fra aberne. Man siger blot at 
de sidder på samme gren i stamtræet. Men princippet er det 
samme. Små, tilfældige mutationer i en given arvemasse kan 
aldrig være forklaring på hvordan menneskets DNA (og abens 
for den sags skyld) er kommet til at se ud som det gør i dag. At 
der fx i ethvert menneskefoster ligger en kode som bestemmer
• at barnet får et strubehoved der kan lave lyde der kan blive 

til sprog, ikke blot grynt.
• at det får hjernekapacitet til at kunne tale
• at det faktisk også vil kunne lære at læse og skrive (selv om 

vi dyslektikere har nogle fejl i genkoden som gør at vi har 
lidt sværere ved det end andre)

Det er da værd at undre sig over. At påstå at disse koder blot 
er blevet til ved de rene tilfældigheder – når man véd hvad 
tilfældigheder ellers står for (se blandemaskinen med Lego på 
side 23 i ORIGO 131) – har intet med videnskab at gøre, det 
kan kun være et religiøst udsagn. Ganske på linje med at jeg 
med trosbekendelsen siger at Gud har skabt dig og mig. – Det 
interessante er blot at det sidste udsagn ikke på noget måde er 
i modstrid med hvad vi rent faktisk véd om menneskets natur, 
herunder dets DNA. 

Det videnskabelige site forskning.no havde allerede i 2005 nyt 
om forskellen på mennesket og chimpansen.
I artiklen, skrevet af journalist Ingrid Spilde, #ndes følgende 
interessante oplysninger:

– Vi har funnet regioner av gener som ser ut til å kunne bli 
veldig viktige når vi skal undersøke forskjellene mellom sjim-
panse og mennesker, sier forsker Evan Eichler til Nature.
Sammen med teamet har han allerede funnet fram til $ere 
ulikheter en ventet.
[...] Hva er det egentlig som skiller oss fra våre nærmeste 
slektninger? Hva er det som til sjuende og sist gjør oss til 
mennesker?
Forskerne har funnet fram til seks områder hvor menneskenes 
gener er svært forskjellige fra sjimpansenes.
Og i en av disse sekvensene #nnes genet FOXP2. Tidligere 
forskning har vist at akkurat dette genet er helt nødvendig for å 
drive med en av de mest menneskelige syslene som #nnes:
Skravling!
[Hvilket udi det danske tungemål lyder: Sludre, det at knevre 
løs; snakkesalighed.]

Kilde: http://forskning.no/artikler/2005/
september/1125575960.5



om emnet gen-sammenligning #nder vi i Origo nr. 128, 
oktober 2013.

Vi henviser venligst læserne til dette blad for mere detal-
jerede oplysninger. Her blot et par udpluk, til almindelig 
orientering og opdatering:

Artiklen Fælles DNA-sekvenser oplyser om følgende, her 
gengivet i punktform:

• Forskere arbejder ofte med nogle skæve analyser af de 
fælles DNA-sekvenser der #ndes i de forskellige livsformer. 
De vælger data ud så de passer til evolutionstanken – også 

• selvom mere generelle DNA-analyser i virkeligheden 
støtter en noget anden tolkning, nemlig at de nulevende 
livsformer udviser en indlysende og særpræget opdeling 
uden evidensbaserede overgange mellem grundformerne 
(fx abe og menneske).

• For selvfølgelig #ndes der gener der ligner hinanden i 
forskellige livformer. De lever jo på den samme Jord. 
Og en celle har et begrænset antal måder at udføre den 
samme opgave på. Således vil de gener der bruges til at 
udføre samme opgaver, normalt være ret ens. Med mindre 
variationer.

• Til gengæld har de såkaldte “regulatoriske elementer” vist 
sig at fungere meget forskelligt fra den ene livsform til den 
anden. Det drejer sig om DNA-sekvenser der ikke koder 
for protein, men er involveret i reguleringen af gener. 
Genkoderne styrer nemlig ikke blot dannelsen af proteiner, 
men også 

o   mængden af protein
o   hvor ofte det skal produceres
o   hvor hurtigt 
o   og hvor i kroppen. 

Så den proces der regulerer generne, viser sig at være 
virkelig kompliceret.

• Artiklen konkluderer: Det billede der nu dukker op i 
genetikken, afslører en utrolig netværksagtig kompleksitet 
i DNA’ets programmering. Denne kompleksitet er bestemt 

ikke noget der har kunnet udvikle sig på egen hånd ved 
tilfældige evolutionære processer. Nej, genforskningen 
viser tydeligt at forsøg på at føre bevis for evolutionen ved 
at bruge de fælles gener der relaterer til fælles processer, 
hurtigt falder fra hinanden. I virkeligheden kræver den 
smarte kodning en evidensbaseret forklaring på hvor den 
kommer fra.

I artiklen Myten om 
Junk-DNA ligger for 
døden konstateres at 
vi har været lidt for 
hurtige på aftrækkeren 
når det gælder begrebet 
“Junk-DNA”:

En storstilet inter-
national forsknings-
indsats, ENCODE, 
begyndte i 2003 som 
en udløber af Det 
Humane Genom-
projekt, HUGO.

Da de protein-
kodende dele omfatter 
mindre end 5 % af den 
samlede DNA-sekvens, 
mente mange bio-
loger at de øvrige 95 % måtte være DNA af ringe værdi, altså 
“junk-DNA”. Senere studier har afsløret at dette ikke-kodende 
DNA spiller en væsentlig rolle i genreguleringen og genernes 
funktion. Forskere har nemlig konstateret at næsten hele 
genomet er aktivt, både de proteinkodende dele og det øvrige 
såkaldte “junk-DNA”.

Anden fase af ENCODE-programmet har været lige så 
opsigtvækkende: Forskerne skrev i Nature: »Disse data gør det 
muligt for os at knytte biokemiske funktioner sammen med 
80 % af genomet.«

På spørgsmålet: »Skal vi lade udtrykket “junk-DNA” gå på 
pension nu?« har en af de ledende forskere svaret: »Ja, jeg synes 
virkelig dette udtryk må slettes helt fra leksikonet. Det var et 
lidt forhastet udtryk man fandt på i 1970’erne for at beskrive 
nogle meget interessante fænomener. Jeg er til gengæld i dag 
overbevist om at det er en meget lidt konstruktiv måde at 
beskrive hvad der foregår på.«

Redaktionel kommentar til dette citat: “… en meget lidt 
konstruktiv måde …” er vist forsigtigt akademikersprog for 
hvad vi andre ville kalde “det rene vrøvl”! Her har vi i hvert 
fald én af dem der har forstand på de dele, der mener at al 
tale om Junk-DNA er noget vrøvl, for det #ndes ikke noget 
man kan kalde “junk” i DNA-strengen. Så det er tydeligvis 
gået med “Junk-DNA” som det for år tilbage er gået med de 
“rudimentære organer” som darwinister så overalt i menne-
skelegemet. Altså organer som evolutionen “har ladet tilbage”, 
men som menneskekroppen “ikke har brug for længere”. Med 
blindtarmen som det mest berømte eksempel. De er alle senere 
blevet dementeret: Selvfølgelig holder menneskelegemet ikke 
på organer der ikke skal bruges på et eller andet tidspunkt i 
tilværelsen fra foster til voksenindivid.

30 højpro�lerede forskningsartikler inden for den menne-
skelige genomforskning er for nylig blevet o�entliggjort. Det 
skete samtidigt i medier fra så forskellige forskningsmiljøer 
som evolutionærbiologi, Intelligent Design og creationismen.

Her fremhæves det i 
fællesskab at det humane 
genom er irreducibelt 
komplekst og intelligent 
designet. Og fra et evo-
lutionært perspektiv må 
dette ses som et massivt 
angreb på myten om 
“junk-DNA”.

En storstilet interna-
tional forskningsindsats, 
ENCODE (se artiklen “Fælles DNA-sekvenser”), begyndte 
i 2003 som en udløber af Det Humane Genomprojekt, 
HUGO. Og allerede i 2004 var menneskets genom i vid 
udstrækning beskrevet i sin endelige form. Men funktiona-
liteten af de mange områder uden for de proteinkodende 
regioner vidste man ikke så meget om. 

Da de proteinkodende dele omfatter mindre end 5 % af den 
samlede DNA-sekvens, har et stort antal biologer betragtet de 

øvrige 95 % som “over-
skydende” DNA af ringe 
værdi. Det er derfor blevet 
kaldt “junk-DNA”. Men 
mange tidlige studier i 
funktionel genomforskning 
har vist sig at gå imod 
denne idé. De har derimod 
afsløret at ikke-kodende 
DNA spiller en væsentlig 
rolle i genreguleringen og 
genernes funktion.

ENCODE-projektet blev indledt som en massiv global 
forskningsindsats: Man ville kortlægge og give en nøjagtig 
beskrivelse af den funktionalitet der ligger i hele det menne-
skelige genom.

Første runde af ENCODEs forskningsresultater blev 
o�entliggjort i 2007, og her rapporterede forfatterne i hoved-
publikationen at deres studier »viser overbevisende dokumen-
tation for at genomet bliver omfattende transskriberet, og 
hovedparten af dets baser kan således �ndes i … ikke-protein-
kodende transkripter«. 

Processen med transskription består i at producere en 
RNA-kopi af én af DNA-strengene i den dobbelte helix. 

Sommetider bruges disse RNA-stykker til at lave proteiner 
(RNA fra proteinkodende gener), mens de i andre tilfælde 
koder direkte til regulerende RNA af forskellige typer der 
bruges til at styre hvordan generne fungerer. 

Forskere har konstateret at næsten hele genomet er aktivt, 
både de proteinkodende dele og det øvrige såkaldte “junk-
DNA”. Forbundet med denne udbredte transskriptionsak-
tivitet har man fundet en bred vifte af regulatoriske DNA-
sekvenser eller mønstre, og disse regulatoriske enheder har 
vist sig at være involveret i protein-DNA-interaktioner og at 
fungere som forskellige genetiske “switch”, “kontakter” eller 
“tænd-og-sluk-funktioner”.

Efter første runde af ENCODE forskningen blev det klart 
at "ere studier var nødvendige. Forskere har opdaget en lang 
række DNA-sekvenser der virker regulerende gennem hele 
genomet, og de har endvidere opdaget mange forskellige typer 
af DNA-kontrolfunktioner. Én ting er sikkert: Genomet er 
betydeligt mere komplekst end oprindeligt antaget. Og ideen 
om at genomet indeholder en stor mængde af ubrugeligt 
“junk-DNA”, blev hurtigt opgivet.

Anden fase af ENCODE-programmet har været ikke 
mindre spektakulært i sine opdagelser. 

I den ledende forskningspublikation, bragt i tidsskriftet 
Nature, skrev forfatterne: »Disse data gør det muligt for os 
knytte biokemiske funktioner sammen med 80 % af genomet, 
især uden for de velundersøgte proteinkodende områder.« 

Og hvad med de resterende 20 procent af genomet – er 
det funktionelt også? Ifølge Ewan Birney, ENCODEs ledende 
analysekoordinator, er det sandsynligvis ikke meningsløs junk 
heller. Birney siger: »Det er sandsynligt at de 80 procent vil 
blive til 100 procent,« og »vi står ikke rigtigt med bidder af 
over"ødigt DNA – og slet ikke i større omfang. Metaforen 
“junk” duer ikke.« 

Birney er selv evolutionist og forventer derfor at mange 
kritikere vil imødegå hans påstand.

Han tilføjer: »Tallet 100 procent svarer bedst til forskellen 
mellem et genom lavet af dødt organisk materiale og levende 
organismer,« og »uanset hvordan man vender og drejer det, må 
vi vænne os til det faktum at der er meget mere at undersøge i 
genomet end vi hidtil har haft anelse om.« 

Hvad mener Birney i øvrigt om udtrykket “junk DNA”? 
Scienti c American har spurgt Birney: »Skal vi lade udtrykket 
“junk-DNA” gå på pension nu?« Og til det har Birney 
svaret: »Ja, jeg synes virkelig dette udtryk må slettes helt fra 
leksikonet. Det var et lidt forhastet udtryk man opfandt i 
1970’erne for at beskrive meget interessante fænomener. Jeg 
er til gengæld overbevist om i dag at det bare ikke er en særlig 
konstruktiv måde at beskrive hvad der foregår på.« 

En mutation i TSG gør at denne reguleringsmekanisme 
inaktiveres, og dermed holdes cellevækst og deling ikke længere i skak. Resultatet er cancer!

Én type giver besked til cellerne om at de skal bremse ned og 
stoppe delingen. 

En anden type TSG producerer et protein der er ansvarligt 
for at kontrollere og afsløre områder hvor der er opstået skader i DNA’et. Disse skader kan opstå når cellerne deler og 
formerer sig. 

En tredje er ansvarlig for at give besked til cellerne om at de skal dø, en proces der kaldes apoptose. 
Cellevækst, cellens revi-talisering (“genoplivelse til liv”) og kontrolleret celledød er afgørende for udvikling og vedligeholdelse af alle animalske systemer.

For eksempel udvikler menneskelige hænder sig (i fostertilstanden) fra en ind-ledende vifteformet struktur, og det foregår på følgende smarte måde: Apoptose (altså programmeret celledød) $erner cellerne mellem %ngrene, og cellevækst og deling opbygger %ngrene. Hvordan disse gener er reguleret, varierer med den aktuelle 
organisme. Men ellers er det (naturligvis) sådan at de grund-
læggende aspekter af denne cellecyklus i store træk ligner hin-
anden i mange dyr. Man må derfor forvente at der optræder 
en høj grad lighed mellem de DNA-sekvenser der %ndes i de 
kodende dele af generne samt i de proteiner de producerer.

Generelt er det sådan at jo mere almindelig en proces i for-skellige celler er, desto &ere lignende komponenter vil der være 
i disse celler. Men er dette faktum et tegn på at vi står over for 
tilfældige evolutionære processer? Eller kunne det netop være 
et eksempel på en Designers kloge, e*ektive brug og genbrug 
af den genetiske kode i forskellige væsener?Det skulle jo gerne være en fælles og grundlæggende funktion i cellerne. Og her kan vi sammenligne med com-puterverdenen. Spørg en computerprogrammør: Hvor ofte 

mon han omskriver lange, komplicerede blokke af koder ved 
at begynde helt forfra! Bruger han ikke tværtimod hvad han 
allerede har til rådighed et sted på %len?Naturligvis. Når et langt stykke tidligere anvendt kode er 
nødvendig og tilgængelig, vil programmøren skræddersy det 
til at passe i sin nye sammenhæng, men han vil normalt ikke 
skrive det fuldstændig om igen, helt forfra.Selvfølgelig er Gud den ultimative programmør, og dén 
genetiske kode han har udviklet, vil producere det bedst mulige protein der er brug for i netop det system hvor det skal 
fungere. 

Hvis to organismer har nogenlunde samme fysiologi, kan man 
forvente at mange af de samme gener vil være til stede i deres 
genom. Hvorfor? Jo, en celle har et begrænset antal måder at 
udføre den samme opgave på. Således vil de gener der bruges 
til at udføre samme opgaver, normalt at være ret ens. Med mindre variationer. Og disse mindre forskelle eksisterer fordi 
Designeren har optimeret generne til hver sin særlige art og 
dens biokemi.

Dataene i studiet af genomer viser at høje niveauer af e*ek-
tivitet og anvendelighed i genetisk information synes at være et 
tilbagevendende tema. 

I virkeligheden kan der – selv med det begrænsede antal gener der %ndes i menneskets genom (ca. 25.000) – dannes over en million forskellige protein-varianter.
Vi kan i forbifarten nævne at et enkelt gen kan kode for en bred vifte af forskellige proteiner ved hjælp af en række kompli-cerede reguleringsmekanismer. (Jf. Origo 126, et temanummer om bioinformatik.)

Forskernes opdagelse af dette fænomen har fuldstændig udhulet ideen om at ét gen svarer til ét protein, en idé der herskede da de første DNA-sekvenser blev undersøgt. Der er en helt anderledes fanta-stisk databehandling i spil i den programmering der ligger proteinsyntesen.
DNA-koden har nemlig vist sig at være en temmelig e*ektiv kode, og dens konstruktion er aldrig blevet så meget 

som tangeret af selv de mest komplekse edb-programmer men-
nesket har udtænkt.

Evolutionister har fokuseret meget på gener der koder for proteiner. Men et arbejde man først lige er begyndt på, udgør 
en lige så vigtig og kompliceret klasse af DNA-sekvenser. De 
kaldes “regulatoriske elementer”. Det drejer sig om DNA-sekvenser der ikke koder for protein, men er involveret i reguleringen af gener. 

Det har vist sig at de genetiske koder ikke bare styrer dan-
nelsen af proteiner, men også mængden af protein, hvor ofte 
det skal produceres, hvor hurtigt og hvor i kroppen. Og det 
er her den genregulatoriske proces begynder at blive virkelig 
kompliceret. 

Og når nu fokus er på sammenligning af gensekvenser, er 
det vigtigt at konstatere at disse regulatoriske forskelle spiller 
en central rolle i de%nitionen af hvad der gør en given orga-
nisme unik.

Nu hvor det menneskelige genoms sekvenser er blevet afdækket til stor tilfredsstillende for det videnskabelige samfund, er man begyndt på et nyt, spændende projekt. Det har fået navnet ENCODE (ENCyclopedia of DNA Elements). ENCODE er et forskningsprojekt der skal fastslå 

I moderne bioteknologi har forskere været i stand til at 
bestemme rækkefølgen af de ca. tre milliarder baser der �ndes i 
det menneskelige genom. 

Forskerne har på tilsvarende vis fastlagt rækkefølgen af 
baser i genomer af mange andre levende organismer. Nogle 

forskere har brugt disse nye DNA-data til at �nde ligheder i 
DNA-sekvenser for “nærtbeslægtede” organismer. De menes at 
være forbundet ved en evolutionær afstamning. 

Men er genetiske ligheder bevis for evolution?

I juninummeret 2009 af Acts & Facts søgte en artikelforfatter 
at vise at der eksisterer et evolutionært slægtskabsforhold 
mellem mennesker og chimpanser. Forskerne havde dog 
arbejdet med en noget skæv analyse idet de havde manipuleret 
data til støtte for evolution – også selvom data fra DNA-
analyser i virkeligheden understøtter en helt anden tolkning, 
nemlig at studiet af fossilhistorien og de nulevende livsformer 
udviser en indlysende og særpræget inddeling af livsformerne.

Det vil altså sige at virkeligheden viser os en klar 
afgrænsning mellem hver grundtype (mennesker, chimpanser, 
mus, høns, hunde, etc.), og der ikke �ndes nogen sammen-
blanding eller observerede overgange fra én slags dyr til en 
anden. 

Alle grundtyper har en mulighed for genetisk variation 
indbygget i sig, men disse variationer ligger samtidig inden 

for speci�kke genetiske grænser. Med andre ord, én grundtype 
ændres ikke til en anden! Det er i hvert fald aldrig iagttaget – 
hverken i den fossile lagserie eller ved observationer af levende 
organismer.

Hver enkelt grundtypes genom er skabt unikt, og alligevel 
deler mange grundtyper visse typer af gener. De er altså i store 

træk ens i deres DNA-sekvenser. 
Evolutionære forskere håndplukker ofte 

nogenlunde ens DNA-sekvenser i deres sam-
menligning af dyreslægter. Samtidigt kan vi 
konstatere at der er mindre opmærksomhed 
på de DNA-sekvenser der er forskellige. 
Resultatet er at forskerne kan inkludere #ere 
dyreslægter i deres analyse end hvad rimeligt 
er. Det giver nemlig et så bredt datasæt at 
man let kan presse dette ind på et større evo-
lutionært stamtræ. 

Disse gentyper kan selvfølgelig tilpasses og 
sammenlignes, men metoden giver en noget 
forudindtaget overordnet tilgang til emnet, 
til fordel for evolution. Man glemmer derved 
de #este gener og sekvenser der ville give en 
bedre forståelse af DNA-ligheder.

Som eksempel kan nævnes en gruppe gener 
med stor betydning for cancerforskningen. 
De har altså ikke kun har været anvendt i 
evolutionære studier, og de har fået navnet 
tumor-suppressor-gener. (Vi forkorter her til 
TSG; de står altså for gener der virker hæm-

mende over for tumorer, dvs. cancerknuder).
Disse gener har en tendens til at være meget ens på tværs af 

mange typer af dyr, og de er derfor ideelle til sammenlignende 
studier.

At disse gener har store ligheder på tværs af mange dyre-
slægter, har ført til at de bruges af forskere i et forsøg på at 
bevise evolution eller fælles afstamning.

Men hvad laver disse gener der ligner hinanden så meget? 
Hvordan kan de tolkes i en skabelsesmodel? Giver det bedre 
mening end i en naturalistisk kontekst?

Sagt meget enkelt har TSG nogle centrale funktioner 
i genomet (blokke af den genetiske kode), og afvigelser i 
TSG kan føre til cancer. Det er derfor meget vigtigt at deres 
sekvenser forbliver uændret, så de uhindret kan udføre deres 
funktion.

TSG hjælper med at regulere vækst og deling af celler i 
mennesker og dyr. Så når disse gener fungerer korrekt, koder 
de for proteiner som kan forhindre eller hæmme ukontrolleret 
celledeling. Det er nemlig sådan at hvis en celle ikke bremses i 
sine delinger, dannes der cancerknuder (tumorer). 



En nylig højtpro�leret artikel i tidsskriftet Natur har frigivet 
resultaterne af en undersøgelse der har chokeret det videnska-
belige samfund. Undersøgelsen har nemlig den konsekvens 
at hidtidige påstande om DNA-lighed mellem menneske og 
chimpanse bliver totalt imødegået.1 

En tidligere Acts & Facts-artikel har vist at meget af den 
forskning der ligger til grund for den påståede DNA-lighed på 
98 procent (eller højere) mellem chimpanser og mennesker, er 
baseret på fejlagtige og tendentiøse analyser.2 Problemet er at 
dét med ligheden har vist sig at basere sig på et meget usikkert 
grundlag fordi ingen har udført en uvildig og omfattende 
DNA-ligheds-undersøgelse indtil nu. Og de nye resultater er 
ikke gode nyheder for historien om menneskets evolution.

Den påståede DNA-lighed på 98 
procent mellem chimpanser og men-
nesker er baseret på fejlagtige og ten-
dentiøse analyser

En af de største mangler ved den oprindelige chimpanse-
genomsekventering, o!entliggjort i 20053, var at det var en 
sekventering i uddrag, og den udgjorde kun en tilfældig del 
af de 23 chimpanse-kromosomer. I et uddrag som dette er 
meget små fragmenter af genomet sekventeret i millioner af 
individuelle stykker ved hjælp af robotteknologi. Det resul-
terer i at de enkelte sekvensfragmenter er hver mellem 500 
og 1.200 baser lange. Baseret på overlappende stykker samles 
disse individuelle sekvenser i sammenhængende klynger af 
sekvenser kaldet sekventering contigs. I tilfældet med chim-
pansen er der tale om en organisme med en genomstørrelse på 
ca. 3 milliarder baser. Resultatet er et datasæt 
bestående af tusindvis af tilfældige 
sekvens contigs, eller øer 
af sammenhængende 
sekvenser, som hører 
til forskellige steder på 
kromosomerne. 

I 2005-chimpanse-
genomprojektet og den 
deraf følgende pub-
likation i tidsskriftet 
Nature, Sequence 
Contigs4, blev sekven-
serne ikke samlet og 
orienteret med basis i et 
kort over chimpanse-

genomet, men snarere i et kort over det menneskelige genom. 
Selv om chimpanse-genomet samlet set er mindst 10 procent 
større5 end menneskets, blev denne sammenlignende metode 
umiddelbart baseret på en evolutionær fortolkning.

Titlen på den omtalte tidsskriftsartikel opsummerer præcist 
forskningsresultaterne: »Y-kromosomer fra chimpanser og 
mennesker er bemærkelsesværdigt forskellige i struktur og 
genindhold.« Før vi kommer ind på detaljerne i forsknings-
resultaterne, er det vigtigt at forstå at man her for første 
gang har undersøgt chimpanse-DNA-sekvensen for et helt, 
samlet kromosom. Som følge heraf kunne chimpanse-DNA-
sekvensen derefter sammenlignes mere præcist med det men-
neskelige Y-kromosom. 

Y-kromosomer fra chimpanser og 
mennesker er bemærkelsesværdigt for-
skellige i struktur og genindhold

Y-kromosomet �ndes kun hos mænd og indeholder mange 
gener som udtrykker mandlige egenskaber såvel som andre 
genetiske informationer der kommer til udtryk i hele kroppen. 
På grund af de seneste resultater, hvor man har sammenlignet 
Y-kromosomer fra chimpanse og menneske med en mere 
objektiv vurdering, er det meget muligt at der også vil vise sig 
store afvigelser blandt de andre kromosomer man hidtil har 
hævdet at være næsten ens.

Fra et overordnet perspektiv har det vist sig at menneskets 
og chimpansens Y-kromosomer er bygget helt forskelligt. 
På det menneskelige Y-kromosom blev der fundet �re store 
kategorier af DNA-sekvenser som inddeles i bestemte regioner. 
Man kan sammenligne med geogra�. Som kontinent er 
Europa opdelt i lande med forskellige grupper af mennesker. 

Når epigeniske faktorer binder sig til “histone-halerne”, 
ændres omfanget af DNA-stykker der er viklet om histonerne; 
derved ændres ligeledes antallet af gener i DNA’et der “står til 
rådighed”.

Et af de hastigt ekspanderende og spændende forskningsom-
råder inden for molekylærbiologien er epigenetikken. I studiet 
af epigenetiske ændringer analyserer forskerne DNA som er 
blevet ændret på en sådan måde at dens kemi er ændret, men 
ikke selve baseparrene eller deres sekvens der udgør den gene-
tiske kode. Det er ligesom en særlig styringskode der fungerer 
uafhængigt af den normale DNA-kode.

Der er to måder hvorpå DNA’et i en organisme hovedsagelig 
kan ændres kemisk. For det første kan metylgrupper indsættes 
på DNA-molekylet. For det andet kan proteiner ved navn 
“histoner” der er integreret med DNA’et, også modi!ceres på

 
forskellige måder. Begge disse typer af DNA-modi!kationer er 
med til at bestemme hvor tilgængeligt DNA’et er for proteiner 
der binder sig til DNA, og de kontrollerer og hjælper med at 
regulere geners aktivitet. 

Epigenetisk DNA-modi!kation er stærkt kontrolleret og 
spiller en vigtig rolle i den måde hvorpå mange forskellige 
typer gener udtrykkes. I den medicinske virkelighed er f.eks. 
en lang række menneskelige sygdomme forbundet med epige-
netiske ændringer der ikke er del af genernes normale pro!l.

FAKTA 
epigenetikken – omfatter de ændringer i de arvelige egen-
skaber der ikke kan forklares med mutationer i DNA’et 
fordi der ikke ændres i den grundlæggende basesekvens. De 
epigeniske mekanismer har til gengæld betydningen for hvilke 
gener der bliver a"æst. Det afhænger bl.a. af de “histoner” der 
pakker DNA-molekylet sammen, se illustrationen. Først når 
histonerne åbner DNA’et, kan den “pakkede” del af genkoden 
a"æses. 

I artiklen Lighed og lighed … påvises hvordan ny kromo-
somforskning underminerer påstanden om at mennesket og 
chimpansen ligner hinanden så meget.

Dét med lig-
heden har vist sig 
at hvile på et meget 
usikkert grundlag 
fordi man har lavet 
undersøgelser med 
den forudfattede 
indstilling at man 
ville “bevise” en 
lighed der ikke 
er der. Og de nye 
resultater er ikke 
gode nyheder for 
historien om men-
neskets evolution. 
Et af de forstyr-
rende elementer i 
fortællingen man 
fx er sprunget over, 
let & elegant, er 
nemlig det faktum 
at chimpansens genom er mindst 10 % større end menneskets.

Så konklusionen er at den påståede DNA-lighed på 98 
procent mellem chimpanser og mennesker er baseret på fejl-
agtige og tendentiøse analyser. 

I den sammenhæng er y-kromosomet virkelig interessant. 
Y-kromosomer fra chimpanser og mennesker er bemærkel-
sesværdigt forskellige i struktur og genindhold. Fx mangler 
chimpansen omkring halvdelen af de gener der #ndes på det 
menneskelige Y-kromosom.

Forskningen kan således opsummeres i følgende: Den mest 
logiske følgeslutning fra de data vi har fra Y-kromosomet, er at 
mennesket og chimpansen er blevet skabt hver for sig.

I epigenetikken #ndes 
der også stærk evidens 
for at mennesker og 
chimpanser er endog 
meget forskellige. 
Det fortælles der 
meget mere om i 
artiklen Den “lille 
forskel” væsentlig 
større.

Epi-genetikken 
går på undersøgelser 
af særlige styrings-
mekanismer der 
fungerer uafhængigt 
af den normale 
DNA-kode. Nogle 
DNA-strenge vikles 
fx omkring nogle 
“spoler” som gør at 
de ikke bliver a$æst. 

En række forskningsrapporter viser hvordan man alminde-
ligvis kan se store forskelle på den såkaldte genekspression hos 
mennesker og chimpanser, altså den måde der bliver tændt 
og slukket for generne. Det gælder mange af de gener som er 
fælles for begge arter. Især hos de gener der er forbundet med 
hjerneaktivitet, er det tydeligt. Ja, det er blevet mere og mere 
klart at der er dramatiske forskelle mellem menneskeabers og 
menneskers hjerner. Endvidere står det klart at der ikke skal 
så meget til før der går koks i systemerne. Så forklaringen med 
at mutationer i det ene system skulle kunne lede til det andet, 
forsvinder ud i mystikkens tåger. Som en af forskerne har 
udtalt: »At vi deler mennesker og chimpanser op i to separate 
grupper, er i fuld overensstemmelse med [nogle speci#kke 
arvegange] vi #nder hos de to arter.«

Konklusion: Disse resultater inden for området epigenetik 
udgør en dramatisk illustration af de dybe genetiske forskelle 
der eksisterer mellem mennesker og menneskeaber. Man må 
konstatere at disse resultater stemmer mere overens med ideen 
om intelligent design end fremadskridende evolution.

se nyt om genforskningen i de to artikler Bibelen og en genetisk 
"askehals, på side 28 i dette blad, og More #an a Monkey som 
vi bringer i et af de første numre af ORIGO i 2015.

Nye opdagelser inden for fx fysikken resulterer oftest i meget 
hurtige revisioner i lærebøgerne. Og selvom skolerne måske 
ikke har råd til at skifte deres fysikbøger ud i takt med de nye 
opdagelser, sørger man som regel for at fysiklærerne bliver 
opdateret på den nye viden.

Hvordan kan det mon være at man ikke ser en tilsvarende iver 
inden for biologien? Adskillige “oplysninger” om evolutionen 
kan ligge fastfrosset i årtier. Og altså fx også myten om den 
store genetiske lighed mellem menneskeaber og mennesket.

Mange af de oplysninger vi bringer i dette hæfte, har tilsyne-
ladende meget svært ved at trænge igennem til den “almin-
delige” biologilærer. Hvorfor mon?

Hvad kan vi gøre ved det?

Det er vel et samfundsproblem, eller er det kun skolens ?!


