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Forord


Lige først i marts 2020 sad jeg og snakkede med ejeren af det lille guest-house på den thailandske ø Koh Pha-Ngan, hvor jeg over en længere periode havde lejet et værelse.


”Hvad tror du der sker med den der nye virus, der er brudt ud i Kina? Tror du, det er noget, vi skal bekymre os om?”, spurgte han. Han havde hørt rædselshistorierne fra Wuhan. Ud fra fremstillingen i medierne kunne man nemt få det indtryk, at folk på det nærmeste faldt døde om på gaderne som fluer.


”Det tror jeg ikke”, svarede jeg. Jeg har altid haft en vis interesse for biologi, og havde på nettet fulgt med i den seneste måneds udvikling. ”Der er en dødelighed på 3,7%. Men den kommer til at falde. Lige nu er det kun de rigtigt syge, man kender til. Men det er en ny slags ”tunet forkølelsesvirus”, og der er sikkert mange tilfælde, man slet ikke kender til. Derfor tæller de ikke med i statistikken. Når man begynder at teste flere, vil dødeligheden sikkert falde. Det skulle ikke undre mig, om vi kom helt ned på omkring 1%. Det er et nyt virus, så mange af os vil sikkert få den. Men det vil kun være farligt for nogle få.”


De følgende måneder skulle det vise sig, at jeg havde fuldstændig ret i forhold til dødstal og epidemiudvikling. Dødeligheden er nu faldet – faktisk til langt under 1%.


Til gengæld var min vurdering af, om der var grund til bekymring, vist så langt fra virkeligheden, som den kunne være. Jeg havde simpelt hen ikke fantasi til at forestille mig, at man ville lukke verden ned på grund af et virus, der have en så relativt lav dødelighed. Og jeg havde slet ikke fantasi til at forestille mig, at man ville gentage nedlukningerne om og om igen, efter at mortaliteten var faldet til under 1%.


Jeg kom tilbage til Danmark, netop som den første nedlukning blev varslet. I min optik var det lidt af en overreaktion. På den anden side; det virkede fornuftigt at begrænse smitten så meget, at sundhedsvæsnet ikke blev overbelastet. Men ligefrem gennemføre hastebehandlede love, der for en længere periode satte demokratiet på den anden ende og gav stort set uindskrænket magt til en mindretalsregering, virkede allerede på det tidspunkt noget melodramatisk på mig.


Som månederne gik hen over sommeren, blev min forundring større og større. Det var, som om dramaet ingen ende ville tage. Samtidig syntes al sund fornuft at være suget ud af nyhedsstrømmen – den hang simpelt hen ikke sammen med den biologi, jeg havde lært på universitetet, da jeg først i 1980’erne læste naturvidenskab et par år.


Pludselig tvivlede man på, om man nu også udviklede antistoffer mod det nye virus, hvis man blev inficeret. Man betvivlede med andre ord, at vores immunforsvar ville reagere på den måde, man ellers kendte i forhold til andre eksisterende vira. Dernæst den naturlige følge: Ville vi overhovedet kunne udvikle flokimmunitet mod det nye corona virus? Jeg havde svært ved at tro mine egne ører, når jeg hørte udtalelser fra sundhedseksperter, der stred lodret mod fundamental biologi.


Efterhånden stod det klart for mig, at de oplysninger, vi fik via medierne, måtte være orkestreret af politikerne. At de ikke hvilede på et sundhedsfagligt grundlag, selvom det var sundhedseksperter, der kom med dem.


På et tidspunkt forfaldt jeg i en facebookdebat, under et opslag af Mogens Jensen, til at anbefale regeringen at tage et aftenskolekursus i basal mikrobiologi. Det fik jeg en del nedladende kommentarer for. OK – min kommentar var da også provokerende, men den udtrykte den mangel på sundhedsfagligt fundament, håndteringen bar præg af. Jeg blev dog hurtigt klar over, at debat-strenge på facebook ikke egnede sig til en diskussion af, om der var biologisk belæg for de tiltag, regeringen indførte.


En basal forståelse for mikrobiologi er imidlertid forudsætningen for at vurdere, om virus er så farligt, at det kræver tiltag, samt hvilke tiltag, der i givet fald er relevante. Denne bogs første del præsenterer således den fundamentale biologiske viden, jeg ville ønske havde afspejlet sig i håndteringen af corona.


Bogens første del skal således give et indblik i, hvilke biologiske komponenter, der er i spil. I hvordan et virus virker i forhold til de celler, det angriber. Hvordan immunforsvaret tager kampen op mod virus. Samt i, hvad flokimmunitet er, og hvordan vacciner virker.


Med biologien som baggrund diskuterer jeg i de følgende dele de tiltag, der har været iværksat. Hvor er der uoverensstemmelser med den biologiske virkelighed, som virus er underlagt, og som afstikker rammerne for, hvordan en pandemi udvikler sig? Hvad er konsekvenserne af dem? Til sidst giver jeg mit bud på, hvordan pandemien alternativt kunne være håndteret, samt på hvad jeg mener, der bør gøres i den situation, vi befinder os i.


Hvis den biologiske del virker lidt ”tung”, anbefaler jeg at gå videre til debatten i de følgende dele af bogen, og så vende tilbage til første del, hvis der er argumenter, man ønsker at se baggrunden for.


Men inden jeg går videre til en introduktion af det biologiske fundament, vil jeg benytte lejligheden til at takke cand. psych Hannah Natalie Curden og phd. i biologi Kenneth Andersen for gennemlæsning, feedback og forslag til rettelser. Normalt bruger jeg 3-4 år på at skrive en bog. Denne er blevet til på 3-4 måneder, så det har været af afgørende betydning at få øjne udefra til at gennemlæse manuskriptet, inden jeg udgav bogen.


Den hurtige proces gør, at der stadigvæk kan være steder, hvor jeg er kommet til at gentage mig selv. Det håber jeg, at du som læser vil tilgive. I en verden, hvor regeringen kører, mens den asfalterer, og hvor vacciner sendes på markedet uden den vanlige forudgående testning, har jeg fundet det nødvendigt at få gjort bogen tilgængelig hurtigst muligt. Formålet er at få skabt debat på et oplyst grundlag.


I skyndingen - som kunne være berettiget, hvis menneskeheden havde stået overfor en virkelig stor trussel - har man valgt at springe let og elegant over den demokratiske debat, der normalt går forud for vigtige beslutninger i vort samfund. Men dermed er demokratiet de facto sat ud af kraft. Demokrati er jo ikke blot at sætte et kryds på en seddel hvert fjerde år. Det er at gøre det på et oplyst grundlag – efter forudgående debat. Nu, hvor covid19 har vist sig langt mindre farlig end først antaget, er det vigtigt, at vi får taget den demokratiske debat.


Når jeg således har udgivet bogen noget hurtigere, end jeg havde kunnet ønske, er det fordi, der ikke er meget mening i at skabe debat, hvis først skaden er sket.


Hvis ikke vi tager den nødvendige debat nu, risikerer vi for bestandigt at skabe en dystopisk verden, hvor demokratiet de facto er afskaffet, og hvor en snæver magtelite bestemmer hvilke emner, der må debatteres, og hvilke, der er tabu. Vi risikerer med andre ord sætte mange af de fremskridt, der var et resultat af oplysningstiden, over styr. Det må for alt i verden ikke ske.




I


Biologi
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Hvad er en celle?


En celle er den mindste levende enhed, vi kender. Cellers opbygning varierer for forskellige biologiske organismer, men alle menneskets celler er, i lighed med alle andre dyr, bestående af det, man kalder eukaryotiske – celler, der er forsynet med cellekærne.


Menneskets krop består således af milliarder af eukaryotiske celler, der er specialiseret til at varetage forskellige opgaver. Fælles for dem alle er som sagt, at de i centrum består af en cellekerne, der indeholder 23 kromosompar. Hvert kromosom består af DNA-strenge, og tilsammen udgør de vores genom – vores fulde DNA profil.


De 23 kromosompar er til stede i alle celler, uanset om der er tale om hudceller, hjerneceller eller muskelceller. Undtagelsen er dog vores kønsceller, hvor cellekernen kun indeholder 23 enkelte kromosomer, som så bliver parret med partneres kønscelle, der ligeledes indeholder 23 enkeltkromosomer, når vi formerer os. Derved får også fosteret 23 kromosompar i hver enkelt kropscelle.


Cellekernen svømmer rundt i en væske kaldet cytoplasma. Cytoplasmaet indeholder en del andre cellebestanddele, der skal holde cellen i live, få den til at fungere, og for de flestes vedkommende sætte den i stand til at dele sig. Det drejer sig bl.a. om lysosomer, der er cellens interne fordøjelse, mitokondrier, der
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Fig. 1 viser cellen med kerne, ribosomer, mitokondrier og lysosomer, der svømmer rundt i cytoplasmaet.


sørger for cellens energiforsyning og ribosomer, der står for opbygningen af nyt DNA.


Yderst ligger cellemembranen, der holder sammen på cellen og afgrænser den fra omverdenen.


At have en cellekerne med 23 kromosompar, samt en ydre grænse bestående af en cellemembran, er således fælles for alle kropsceller.


Det, der varierer for de forskellige celler, er således sammensætningen af øvrige elementer i cytoplasmaet.


Der er der forskel på f.eks. en hudcelle og en hjernecelle.


For at menneskekroppen skal kunne udvikle sig fysisk og forny sig selv, skal cellerne være i stand til at dele sig, og det er her super vigtigt, at den enkelte celle deler sig i to nye, der er nøjagtig ens – altså indeholder nøjagtige kopier af individets genom bestående af helt ens kromosomer. Sker det ikke, går der koks i systemet. Et sundt og raskt immunforsvar vil derfor hurtigt gøre det af med en celle, hvis den indeholder DNA, der afviger fra vores genom. I de tilfælde, hvor det ikke sker, og en celle med en afvigende DNA kode får lov til at masseproducere sig selv, fører det til sygdom. Det er derfor af afgørende betydning, at der ikke sker fejl i den genetiske kode, når cellerne deler sig.


Denne basale viden om menneskets celler er vigtig for at forstå, hvad der sker, når vi angribes af et virus.
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Hvad er et virus, og hvordan fungerer det?


Et virus er et stykke RNA eller DNA, der er indlejret i en proteinkappe. Et virus er ikke i stand til at formere sig selvstændigt. Det er afhængigt af at kunne snylte på en vært, for at formering kan ske.


Så når et virus kommer ind i kroppen, forsøger det at finde en egnet celle at snylte på. Det sætter sig fast på en cellemembran, bryder den og skyder sin RNA eller DNA streng ind i cellen. Den nye streng finder vej til kærnen, og overtager nu styringen med cellens opbygning af DNA, således at den i stedet for at reproducere den DNA-kode, vi har i genomet, nu reproducerer den RNA eller DNA streng, der er virus’ arvemasse. Når den har produceret en stor nok mængde, ødelægges cellekerne og cellemembran, og i stedet for en celledeling sker der nu en spredning af virus’ RNA eller DNA, som så kan angribe nye celler med henblik på formering. På den måde er en kædereaktion sat i gang. Man kan således sige, at når en celle inficeres af et virus, omdannes cellen til en fabrik, der masseproducerer den inficerende virus.


Hvis ikke vores immunforsvar får stoppet kædereaktionen, vil vi før eller siden dø af virus, idet den på et tidspunkt vil have angrebet så mange celler i givne organer, at vi ikke kan overleve.


[image: ]


Fig. 2 viser et virus, der angriber cellen. Pilen indikerer virus’ RNA eller DNA, der overføres til cellekernen. Tilbage på cellemembranen sidder antigenet.


For nogle virusinfektioner lykkes det immunforsvaret at nedkæmpe virus helt. Det er f.eks. tilfældet for influenza, hvor vi kommer helt af med sygdommen og endda – i alt fald for en tid – opnår immunitet.


I andre tilfælde får det blot bremset udviklingen, men ikke udryddet virus. Det er f.eks. tilfældet for herpes, hvor symptomerne kan forsvinde for så på et senere tidspunkt dukke op igen, når immunforsvaret af en eller anden grund er svækket. Derfor går herpes også under navnet forkølelsessår, da der ofte kommer angreb i forbindelse med forkølelser, hvor immunforsvaret om man så må sige bruger krudtet på noget mere vigtigt – nemlig at bekæmpe forkølelsen.




3


Mutationer


Noget, der hyppigt har været fremført fra myndigheders og politikeres side, for at understrege pandemiens alvor, er risikoen for mutationer. Vi hørte i januar 21 om den engelske variant B117, som nu er blevet dominerende i smitteudbredelsen. Det har været hævdet, at den var langt værre end den oprindelige virus-stamme, at den er mere smitsom, samt at den skulle have alvorligere forløb. I februar 21 blev den nykårede direktør for Statens Serum Institut, Henrik Ullum, citeret1 for, at B117 skulle medføre 60% flere hospitalsindlæggelser end den oprindelige variant.


Sandheden var, at B117 var marginalt mere smitsom end den oprindelige variant, og at antallet af indlæggelser var faldet støt i den periode, hvor B117 var blevet den mest dominante stamme.


Det passer også fuldstændigt med det forventede billede. Sagen er den, at når et nyt virus springer fra en vært til en anden, er der plads til forbedring set fra virus’ side. Det er egentlig egnet til at ”bebo” en anden vært, for covid19’s vedkommende formentlig en flager-mus. Derfor er der stor sandsynlighed for, at der hurtigt vil fremkomme mutanter, der er bedre rustet til at leve i det nye miljø. Det er derfor, vi oplever mange mutatio-ner, når et nyt virus gør sit indtog.
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