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Epidemiologien er den del af sundhedsvidenskaben, hvor
man maler forekomsten af sygdomme i befolkningen, og
hvor man systematisk soger at sette navn pa determinanterne
for sygdom. Genetisk epidemiologi er en ung, men hurtigt
voksende disciplin, hvor man seger at integrere genetiske og
epidemiologiske tilgange til forstaelse af sygdom, dvs. at af-
daekke de familizere determinanter for sygdom og at beskrive
samspillet mellem genetiske og ikkegenetiske faktorer

i arsagskaeden, som forer til sygdom [1].

Interessen for de genetiske determinanter for kroniske
sygdomme har veret stigende. Umiddelbart kan udviklingen
synes mearkelig, fordi der er datameessigt grundlag for at
heevde, at miljoet spiller en dominerende rolle. Det gelder
for store sygdomsgrupper som forhgjet blodtryk, astma,
depression og kraft. Ikke desto mindre er der et voksende
videnskabeligt grundlag for synspunktet, at den genetiske
variation fra menneske til menneske er en vigtig forudsztning
for en rigtig forstaelse af miljoets negative indvirkning pa hel-
bredet. Det er i udforskningen af de komplekse sygdomme,
heriblandt kraeft, og dispositioner herfor, at den genetiske
epidemiologi som forskningsfelt er allermest lovende, om
end identifikationen af genetiske varianter, der disponerer
for komplekse sygdomme, har vist sig at vere betydelig van-
skeligere, end man havde forudset. Storre studier, mere inten-
siv genotypebestemmelse og steerkere statistiske vaerktojer
ventes at forbedre mulighederne.

Genetikkens genstandsfelt er at identificere genetiske
faktorer som drsag til specifik sygdom, ofte med en sammen-
hang, der indikerer et gen - en sygdom. Det humane genom-
projekt i 1990’erne har medvirket til, at der er identificeret et
stort antal gener, der er involveret i monogene sygdomme
med kendt feenotype, herunder syndromer associeret med
cancer, som von Hippel Lindaus syndrom, hereditzer non-
polypes kolorektal cancer (HNPCC), herediteer bryst- og
oivariecancer (HBOC) og mange flere. Det er landvindinger,
som har styrket troen pd, at genetisk pradisponering for
sygdom er vigtig - ogsa i de tilfzlde, hvor tendensen til en
familizer ophobning ikke har kunnet forklares ved en simpel
mendelsk arvegang. I denne statusartikel ser vi specielt pa
kreeftomréadet.

Genetisk epidemiologi og kreeft

I dag har en betydelig del af forskningen i drsager til kreeft
genetisk epidemiologi som metodemzssig platform. Det er -
pa trods af den dominerende miljomassige genese - ikke helt
s& meaerkeligt, eftersom kreft er cellens sygdom; alt tyder p3,
at trinene i karcinogenesen er et resultat af et szt af genetiske
malfunktioner.

Genetisk epidemiologi pa kraeftomradet sigter saledes
mod: 1) at pdvise det genetiske aspekt i drsagsbilledet, 2) at
lokalisere og funktionsbestemme det eller de gener, som er
arsag til den foregede kreftrisiko, og 3) at male storrelsen af
det drsagsmessige bidrag fra de involverede gener og fra sam-
spillet mellem generne og miljeet. I genetisk epidemiologi
fokuserer man pa den del af kreftforekomsten, som er afhzen-
gig af den genetiske variation i befolkningen, men man skal
samtidig tage hojde for det konkrete miljo, fordi visse af de
genetiske varianter kun eger kraftrisikoen, hvis personen
eksponeres for den rette faktor.

Tabel 1 giver en forenklet opstilling af arv og milje, som
driver sygdomsforekomsten. Tabellen illustrerer, at arvelige
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Tabel 1. Kreeftforekomsten fordelt efter arsagsmeessig baggrund i en hypo-
tetisk befolkningsgruppe.

Miljgmaessig
Genetisk ja nej
dE) aoaoaoaocaoaononononoanonoa (@) (b)
Kompleks?t Ren genetisk
Nej oo (c) (d)?

Ren miljgmaessig Spontan

1) Seerlige varianter (polymorfier) i en eller flere gener i kombination med
en udlgsende miljgfaktor.
2) (a) + (b) + (c) + (d) = befolkningsgruppens samlede forekomst af kreeft.

faktorer i nogle tilfzelde oger risikoen for sygdom betydeligt,
uden at yderligere eksponering synes at vaere noedvendig (ar-
velig kraft), som det ses ved retinoblastom og familizer colon-
polypose (FAP). Faktisk er der i kliniske og epidemiologiske
undersogelser til dato beskrevet mere end 450 monogene til-
stande, hovedsageligt dominante, som er associeret med en
foreget forekomst af kreeft [2]. Hver for sig forekommer de
sjeeldent, nogle af dem endog ekstremt sjzldent, siledes at de
samlet set neeppe udger mere end 5% af kraeftbilledet [3, 4].

Tabel 1 viser tilsvarende, at faktorer i miljoet kan vere
kreeftfremkaldende uathaengigt af personens genetiske kon-
stitution (miljobetinget kreft). Her er der tale om godt 90 vel-
beskrevne kemiske, fysiske og biologiske pavirkninger, der af
arbejdsgrupper under International Agency for Research on
Cancer er dokumenteret at vere kraeftfremkaldende for men-
nesket, og knapt 70 pavirkninger, der misteenkes for at vaere
kreftfremkaldende for mennesket [5]. En nordisk arbejds-
gruppe har vurderet, at disse miljepavirkninger i det danske
samfund forklarer omkring 30% af kreeftbilledet [6].

Men Tabellen illustrerer ogsa, at der er krefttilfzelde, som
initieres af en miljepavirkning i samvirkning med specifikke
varianter af et eller flere sdrbarhedsgener (susceptibility genes).
Baggrunden betegnes ofte som »kompleks« eller som et re-
sultat af en gen-miljo-interaktion, og generne betegnes af
nogle som effektmodificerende sarbarhedsgener. Det vurde-
res, at der er tale om genvarianter, som i hyppighed ikke er
helt sjzldne, og at de hver for sig patvinger individet en for-
holdsvis beskeden risikoforegelse for kraeft. En kombination
af CYP1A1+ og eksponering for tjerestoffer (polycykliske
aromatiske carbonhydrider (PAH’ere)) og en folgende foroget
risiko for lungekreft eller kombinationen af NAT2- og ekspo-
nering for benzidin og en folgende reduceret risiko for bleere-
kraft er eksempler pa sidanne samspil [7].

Endelig viser Tabel 1, at vi ma regne med, at der er en
gruppe kraeftsygdomme, som hverken har en arvemaessig eller
en miljemessig baggrund, og som bedst kan karakteriseres
som spontane, formentlig pa grund af spontane DNA-muta-
tioner, som ikke repareres af cellen; nogle af disse mutationer
kan persistere og lede i karcinogen retning. Sterrelsen af pro-
blemet er af gode grunde ukendt, men kan maske estimeres
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som den andel af kreftmonsteret i Danmark, som svarer til
den laveste incidens af hver enkelt kraftform, som er obser-
veret pa verdensplan. I s& fald udger den spontane forekomst

maksimalt 10% af kreefttilfzeldene herhjemme.

Strategi og metoder i genetisk epidemiologi

I Tabel 1 ses en oversigt over metoder, som anvendes i gene-
tisk epidemiologi, og spergsmal, som man med forskningen
gerne vil besvare [1]. Rekkefolgen er trinvis (trin 1-5) og ord-
net traditionelt, men metodeudvikling og genteknologi har
betydet, at reekkefolgen ikke altid folges.

Familier med mange krafttilfzlde (trin 1)
Undersogelser af forekomsten af sygdom i familier er det
Kklassiske udgangspunkt for genetisk epidemiologi. I mange
tilfzelde er mistanken om et genetisk bidrag til en sygdom
etableret pa basis af en klinisk iagttagelse af en ophobning af
en eller flere afgreensede sygdomme i udvalgte familier. For
eksempel fik udnyttelsen i 1969 af et amerikansk register,
hvori man gennem flere ar havde opsamlet sporadiske oplys-
ninger om familier med mange kreefttilfeelde, Frederick P. Li &
Joseph F. Fraumeni pa sporet af det cancersyndrom, som i 1982
fik navnet Li- Fraumenis syndrom. I dag ved vi, at Li- Fraume-
nis syndrom, defineret som en familizer forekomst af flere
kreefttilfelde diagnosticeret inden 45-ars-alderen af typerne
sarkom, preemenopausal brystkreft, akut leukeemi, hjerne-
tumor og adrenokortikalt karcinom som regel skyldes en
nedarvet mutation i tumorsuppressorgenet p53 [8].

Men erfaringen viser, at der ofte skal kontrollerede, epi-
demiologiske studier til, for det pa et formelt grundlag bliver
muligt at tolke en familizer ophobning af kreefttilfelde som
verende reel eller falsk. Familizer ophobning i epidemiologisk
forstand betyder, at der i gennemsnit ses flere tilfzelde af en
given sygdom hos nare slegtninge til personer, som har syg-
dommen, end hos nzre slegtninge til personer, som ikke har
sygdommen. Af hensyn til etableringen af palidelige risiko-
estimater er det vigtigt, at undersogelsen af familizer ophob-
ning bygger pa et repraesentativt udsnit af befolkningen, dvs.
at undersogelsen er befolkningsbaseret. En klinisk database
eller et landsdekkende cancerregister er et effektivt udgangs-
punkt for sdidanne undersogelser. Fremgangsmaden er enkel,
fordi kreeft er et binzert udfald, og studiet kan tilrettelegges
som en regelret kohorteundersogelse. Fra registeret udvalges
personer med den onskede feenotype (f.eks. afgrenset efter
cancerform, histologi, ken og alder ved diagnose), og slegt-
ninge opspores, f.eks. via Folkeregisteret og kirkeregistre.
Herefter anvendes Cancerregisteret, nir man bestemmer
forekomsten af syndromcancere hos gruppen af sleegtninge.

I familier med mere end et tilfzlde er probanden definitorisk
den person, som ferst far diagnosen, og de ovrige indgar i
gruppen af sleegtninge. Den observerede forekomst af syn-
dromcancere i kohorten af slegtninge sammenholdes med
det forventede ud fra de normale rater for cancer i befolk-
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Genetisk epidemiologi i fem trin:

Spergsmal og uddybende studier

1. Er der evidens for familizer ophobning af feenotypen?
Samling af »casefamilier« og kohorteanalyser pa
familiemedlemmer

2. Tyder den familiemeessige fordeling af feenotypen pa
en nedarvning?
Varians komponent-modeller

3. Er der en eller fa betydningsfulde gener bag ned-
arvningen?
Segregationsanalyser

4. Hvor i genomet er det mest sandsynligt, at genet er
placeret?
Genetiske koblingsanalyser

5. Kan vi blive mere preecise — og er der en kausal
polymorfi?
Associationsanalyser og SNP-analyser

Modificeret efter [1].

ningen, multipliceret med det samlede antal ar (personir)
under observation. Alternativt kan der som kontrolkohorte
anvendes personer, som har giftet sig ind i de valgte familier.
I denne type af undersogelser har Danmark og de ovrige nor-
diske lande stzerke, registermeaessige forudsztninger.

Toillingeundersogelser

Undersogelser af tvillingepar udger en serlig undergruppe

af familieundersogelser. En sammenligning af ligheden i
kreeftforekomsten (konkordansen) mellem p4 den ene side
enzggede tvillinger og pa den anden side tvezggede giver
informationer om, hvorvidt det familizre kreeftmeonster er
arveligt eller miljobetinget. Hvis en undersogelse af et stort
antal tvillingepar f.eks. viser, at konkordansen for en serlig
kraeftform hos enzggede tvillinger (som har alle gener til
felles) er steerkere end konkordansen hos tvezggede (som
kun har halvdelen af genernes til fzlles) er det arvelige aspekt
i sygdommen formentlig vigtig. Hvis konkordansen er den
samme hos de enzeggede som hos de tveeggede, er felles
miljofaktorer uden tvivl vigtigere. Man kan direkte beregne
heritabiliteten, dvs. den del af sygdomsforekomsten, der kan
tilskrives genetiske forskelle. P4 basis heraf kan man, som det
blev gjort i en felles nordisk tvillingeundersogelse [10], give
en beskrivelse af arvens betydning for de enkelte kreftformer
og for kraft som helhed. I undersogelsen konkluderede man,
at arvelige faktorer var vasentlige for prostatakreft (42%),
kolorektal kreft (35%) og brystkreft (27%), hvorimod man
med arvemessige faktorer kun kan forklare en mindre andel
af befolkningens modtagelighed over for de fleste andre
kreeftformer [9]. Den vigtigste begransning i undersogelser af
tvillingepar er imidlertid, at antallet af personer sjeldent er
stort nok til, at man kan yde przcise estimater pa den relative
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betydning af arv og milje, og at de ikke er egnede, nar man
skal vurdere betydningen af eventuelle interaktioner. Det er
ikke forventeligt, at vi i en overskuelig fremtid pd kreeftom-
radet vil se tvillingeundersegelser, der er storre end den
nordiske.

Generelt tilvejebringes der hverken i familie- eller tvillin-
geundersogelser dokumentation for, hvilke biologiske meka-
nismer der er involveret, og det er derfor heller ikke muligt pa
den baggrund endeligt at afklare genetiske faktorers betyd-
ning. Familizer ophobning af sygdom udelukker nemlig ikke
en miljemessig baggrund.

Modeller for nedarvning og genetiske markerer

(trin 2-4)

I de videre undersogelser af genernes betydning for sygdom
benyttes der forskellige metoder og veje, som omfatter segre-
gationsanalyser og koblings- og associationsundersogelser
som f.eks. brug af chipteknologi og skanning af genomet for
enkeltnukleotidpolymorfier og etableringen af biobanker har
afgorende forbedret mulighederne for dette.

Segregationsanalyser

For den detaljerede viden om DNA (og de folgende store
teknologiske landvindinger) matte genetikken alene baseres
pa den biologiske model for, hvordan gener nedarves og
deles mellem nzre sleegtninge som beskrevet i Mendels love.
Denne forskning tager udgangspunkt i et stort antal slegts-
treeer (stamtraeer), idet man pa grundlag af gentagelsesrisiko
og -menster kan teste forskellige teoretiske typer af arve-
gange. Denne forskningstradition er blevet udbygget og
stadigt forfinet med brug af varianskomponentmodeller og
komplekse segregationsanalyser. P3 basis af en biologisk
rationel model, som fortzller, hvordan en given fzenotype
moduleres af et eller flere gener, hvert med et givet antal alle-
ler, afprever man i varianskomponentanalysen, om en hypo-
tetisk model er konsistent med den observerede familizere
fordeling af fnotypen, og man kan i givet fald skenne over
den samlede arvelige komponent i sygdommen. Hvis ana-
lyserne tyder p4, at der er et eller kun fa udslagsgivende gener
bag sygdommen kan man vha. segregationsanalyser sand-
synliggere den mere specifikke arvegang. Men med disse
statistiske redskaber er man ikke i stand til at lokalisere, hvor
pad DNAet fejlen ligger.

Koblingsanalyser

Den genetiske koblingsanalyse gor det muligt at lokalisere
gener, som man kun kender gennem fzenotypen, og hvor
genotypen i sygdomslocus med stor sikkerhed kan forudsiges
[10]. Af Mendels 2. lov fremgar, at to forskellige egenskaber
nedarves uathangigt. Det gzlder for egenskaber, hvor de ge-
ner, der er bestemmende, er placeret pa hvert sit kromosom.
Hvis to loci ligger teet pd hinanden pa samme kromosom, vil
egenskaberne derimod folges ad ved nedarvningen, medmin-



UGESKR LAGER 168/24 | 12. JUNI 2006

VIDENSKAB OG PRAKSIS | STATUSARTIKEL

dre der opstir overkrydsning i meiosen med en rekombina-
tion 1 naeste generation som resultat. Jo tettere to loci ligger
pa hinanden, jo mindre sandsynligt er det, at en rekombina-
tion vil indtraeffe. Ved hjzlp af et stort antal polymorfe DNA-
markerer (dvs. markerer med kendt placering, spredt rundt
om i genomet) kan man i familier, hvor sygdommen segrege-
rer, undersoge, om sygdommen udviser genetisk kobling til
en eller flere af markererne. For hver marker bestemmes
rekombinationshyppigheden mellem marker og locus. En
udvikling heraf er lodscore- metoden, hvorigennem man
vealger den rekombinationsfraktion, hvormed man bedst

kan forklare data. Koblingsanalyser har veret brugt til at lo-
kalisere gener for flere monogene tilstande, f.eks. HBOC og
BRCA]1. 1 nogle tilfzelde anvendes andre strategier i koblings-
analysen, f.eks. ved szrlige undersogelser af afficerede sosken-
depar. Metoden anvendes ved komplekse sygdomme, hvor
arvegang og penetrans ikke er kendt.

Associationsundersegelser (trin 5)

Koblings- og associationsstudier komplementerer hinanden,
men er samtidig grundleeggende forskellige. I associations-
studiet undersoger man, om en malbar genetisk variant, f.eks.
et allel, en DNA-sekvens eller en genetisk marker pa popu-
lationsniveau er associeret med en given feenotype, idet hyp-
pigheden af varianten hos henholdsvis afficerede personer
og kontrolpersoner sammenlignes. Sddanne studier svarer til
traditionelle epidemiologiske undersegelser, hvor determi-
nanten eller »eksponeringen« er den genetiske variant, og
hvor man gennem designet soger at neutralisere virkningerne
af potentielle konfoundere. Et optimalt design er case-kon-
trol-undersogelsen indlejret i en prospektiv kohorteunder-
sogelse, hvor udgangspunktet er epidemiologiske biobanker.
Sddanne er f.eks. opbygget for »Kost, Kreft og Helbred-ko-
horten« og »Bedre Sundhed for Mor og Barn-kohorten«. Men
ogsa andre former for case-kontrol-undersogelser er hyppigt
anvendt. De genteknologiske landvindinger har betydet, at
det er muligt i biologisk materiale at undersoge i hundredvis
til tusindvis af specifikke variationer i genomet pa en gang.
Feltet er derfor naturligt et samarbejde mellem epidemiologer
og genetikere, fordi undersogelser af gen-gen- og gen-miljo-
interaktioner i associationsundersegelser kraever store under-
sogelsesgrupper, for at man kan opna en tilfredsstillende pree-
cision for risikoestimatet. Der vil typisk vere behov for case-
kontrol-undersegelser, som inkluderer mindst 1.000 personer
med den relevante faenotype og et tilsvarende antal kontrol-
personer.

Et innovativt forskningsomrade, som kan f3 stor betydning
for genetisk epidemiologiske studier af kraft, er registrering
og opfolgning af patienter, som har varet behandlet for kreeft.
En detaljeret dokumentation af den anvendte kemoterapi og
strilebehandling, der jo ofte i sig selv har karcinogene virk-
ninger, vil i takt med forbedringer af overlevelseschancerne
for gruppen give uszedvanlige muligheder for in vivo-forsk-
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ning i gen-miljo-interaktioner i karcinogenese hos menne-
sker, nar det drejer sig om risiko for en ny primer kreft, og

i de biologiske mekanismer, som er involverede. Et kendskab
til disse mekanismer hos den kreftbehandlede patient kan

uden tvivl udnyttes i den generelle forebyggelse og behand-
ling af kreeft.

FEtiologisk fraktion af arv og miljg
— betydning for forebyggelsen
Overvejelserne om en gen- miljo-interaktion i drsager til kreeft
bringer god orden pa diskussionen om arvens og miljoets
relative betydning. Med henvisning til Tabel 1 kan man pa
kreftomrddet haevde, at effekterne af de arvelige determinan-
ter og de rene miljokarcinogener (forst og fremmest aktiv og
passiv tobaksrygning, visse erhvervsudsattelser, et kronisk
alkoholoverforbrug, radon, anden ioniserende straling, sollys,
sveer overvagt, eksogene kenshormoner, ringe fysisk aktivitet
og visse infektioner) er kortlagte, og at der neppe kan forven-
tes mange nye emner i disse kategorier. Figur 1 er et godt bud
pa, hvordan fordelingen af de godt 27.000 nye krefttilfeelde
(nonmelanom hudkreft fraregnet), som blev registreret i
Cancerregisteret i labet af 2000 ser ud, nar principperne fra
Tabel 1 appliceres pa virkeligheden.

Det anslés, at omkring 1.500 kreefttilfzelde arligt (ca. 5%) har
en eksklusiv genetisk baggrund, og at godt 8.000 tilfzelde (30%)
er miljobetingede. Hertil kommer si maksimalt 3.000 tilfzelde
(ca. 10%), som ma formodes at vaere »spontane«. P4 dette
grundlag er der god grund til at tro, at resten, dvs. 14.500 til-
felde (ca. 55%) er forarsaget af - hidtil uudforskede - samspil
mellem generne og miljoet. Arsagerne til de godt 8.000 miljo-
betingede krefttilfelde kendes, og de er umiddelbart tilgeen-
gelige for forebyggelse [7]. I et fremtidsscenarium med oget

Miljgmaessig .
Ja (ikkegenetisk) Nej

Ja

Genetisk

Cc
Nej (30%)

1) a+b+c+d = befolkningens samlede kraeftforekomst,
som i 2000 var pé godt 27.000 nye tilfeelde,
fraregnet nonmelanomhudkreeft.

Figur 1. Skennede eetiologiske fraktioner for kreeftforekomster i Danmark.
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kendskab til, hvilke sammensztninger af miljofaktorer og
specifikke genvarianter der serligt disponerer for kraft, er der
principielt mulighed for »individualiseret« forebyggelse.

Korrespondance: Jgrgen H. Olsen, Institut for Epidemiologisk Kraeftforskning,
Kreeftens Bekeempelse, DK-2100 Kgbenhavn @. E-mail jorgen@cancer.dk

Antaget: 20. marts 2006
Interessekonflikter: Ingen angivet
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Sociale og familiemaessige problemstillinger

ved genetisk radgivning

Adjunkt Mette Nordahl Svendsen & professor Lene Koch

Kgbenhavns Universitet, Institut for Folkesundhedsvidenskab,
Afdeling for Sundhedstjenesteforskning

Genetisk viden, som den skabes i genetisk radgivning, kan
anskues som et redskab til opnéelse af sundhed i form af fore-
byggelse af arvelig sygdom. Vi skal i det folgende diskutere
de sociale og familiemzssige problemstillinger, som denne
kobling mellem genetik og forebyggelse rejser. P4 baggrund
af litteratur, som vedrerer rddgivning og testning i forbindelse
med arvelig kreeft, fremlaegger vi problemstillingerne, bade
som de ser ud fra en sundhedsprofessionel position og fra en
patientposition. Vi skal argumentere for, at problematikkerne
ikke kun som ofte fremfort vedrarer etiske sporgsmal, men i
hej grad er samfundsmeessige problemstillinger, der har en
biopolitisk karakter. Artiklen behandler ikke problemstillin-
ger i forbindelse med preenatal diagnostik.

Informering af slaeegtninge: Hvem har ret til viden?
En genetisk risikovurdering skabes i cancergenetisk radgiv-
ning ved hjzlp af viden om andre slzegtninges sygdomsforleb
og adgang til deres blod. Ved at optegne et stamtrae, indsamle
sygdomsoplysninger om afficerede sleegtninge og analysere
blodproever fra dem, kan genetikeren vurdere den enkeltes
genetisk betingede risiko for at fi kraft og rddgive om fore-
byggende undersagelser eller operation.

Genetisk radgivning prasenteres ofte som en virksomhed,
hvis vigtigste formal er at skabe valgmuligheder for patien-

terne. Denne ikkestyrende tradition har udviklet sig i en
bevidst distance til eugenikkens tvangsmassige metoder og
understreger patientens fuldstzendige valgfrihed. I praksis er
normen om ikkestyrende radgivning dog blevet modificeret i
takt med, at visse arvelige sygdomme kan forebygges. Det
gelder i seerdeleshed arvelig cancer, hvor erfaringen viser,

at genbeerere, der gennemgar forebyggende kontrolunder-
sogelse og opereres i tide, kan opna en levealder, der er sam-
menlignelig med normalbefolkningens. Den cancergenetiske
radgivnings vaesentligste aktiviteter - kortleegning af stamtre,
risikoberegning, rekvisition af genetisk test samt henvisning til
forebyggelsesprogrammer og eventuel operation - er centrale
elementer i en sidan sygdomsforebyggende praksis. Udred-
ningsmetoden i samspil med det forebyggende rationale be-
tyder endvidere, at en rekke genetiske sleegtninge - kortlagt
pa stamtrzet - kan opfattes som risikoindivider, som ber gives
mulighed for forebyggelse. Men et sddant forebyggelsesper-
spektiv rejser samtidig problemstillingen om, hvorvidt slegt-
ninge, som ikke selv har ytret enske om genetisk viden, skal
inddrages i radgivningsforlebet og informeres om en eventuel
sygdomsrisiko. I faglitteraturen er problematikken om ind-
dragelse af sleegtninge i seerdeleshed diskuteret som et etisk
sporgsmal om individets ret til viden og ikkeviden [1]. Som
den folgende gennemgang vil vise, er problematikken ikke
kun etisk, men ogsa biopolitisk. Det vil sige, at problematik-
ken angdr den samfundsmessige forvaltning og hindtering af
biologien (f.eks. af genetisk viden og de kroppe, en sidan vi-
den refererer til) samt de vilkir, som denne samfundsmaessige
forvaltning skaber for bide de sundhedsprofessionelle og
dem, der soger ridgivning.



