LEDER

En strgm av ny kunnskap innvarsler et medisinfaglig skifte i synet pa mennesker og kropper:
fra forklaringer av sykdom som er tuftet pa den menneskelige biologien til en forstaelse av syke mennesker

som er forankret i den menneskelige biologien

Farlige forbindelser?

Tverrfaglig orienterte, medisinsk skolerte lesere kan for tiden
folge med pa fremveksten av en ny vitenskapelig forstaelse av den
menneskelige biologien. Den springer ut i grensesonene mellom
endokrinologi, immunologi, nevrofysiologi, psykologi, genetikk og
epigenetikk (1-7) og favner i tillegg epidemiologiske studier fra en
rekke kliniske fag, blant disse ogsé kardiologi og psykiatri. Samlet
sett baerer denne nye kunnskapen bud om sammenhenger som over-
skrider tradisjonelle grenser og utvisker vante skillelinjer
i medisinen.

Gunnar Einvik og medarbeidere spor i dette nummer av Tidsskriftet
om depresjon og kardiovaskuler sykdom henger sammen (8).
Svaret deres bygger pa en litteraturoversikt over en spesiell berg-
ringsflate innen medisinen, mellom den sékalt mentale lidelsen
depresjon, og en sykdom som tradisjonelt oppfattes som somatisk,
nemlig kardiovaskulcer sykdom. Og konklusjonen deres er: Ja, her
er det en sammenheng, og den ber leger vaere oppmerksomme pa.

Forfatterne bygger sitt utvalg av artikler om psykiatrisk og somatisk
epidemiologi pa egen faglig erfaring innen emnet depresjon og kar-
diovaskular sykdom. Det er interessant at de bruker entallsformen
emnet i stedet for flertallsformen emner, som man skulle forvente
gitt forfatternes ulike bakgrunn i kardiologi og psykiatri. Forfat-
terne leser og drofter altsa disse artiklene ut fra antakelsen om at det
komorbiditetsmensteret de har observert i sin kliniske hverdag, kan
veare uttrykk for noe mer enn en statistisk sammenheng. En av sam-
menhengene som de finner bekreftet, er at bade depresjon og kar-
diovaskular sykdom er assosiert med kronisk, systemisk inflamma-
sjon.

Den innledningsvis omtalte nye empiriske kunnskapen handler om
denne og liknende sammenhenger. Kronisk, systemisk inflamma-
sjon synes nemlig ogsa & ligge «bak» andre medisinske fenomener
som hver for seg ser ut til a sta i farlige forbindelser til hjerte- og
karsykdommer generelt — og til hverandre. Noen eksempler er pre-
eklampsi, periodontale sykdommer og metabolsk syndrom (9—-11).
Men mye tyder pé at rekken av inflammasjonsbetingede syk-
dommer er lengre. Antallet studier som utpeker inflammasjon som
en rsak til tilsynelatende atskilte sykdommer, har okt rask de siste
arene. Samtidig som kronisk, systemisk inflammasjon fremtrer som
bindeledd, inngar den paviselig ogsa i sterre menstre av patogene
prosesser som danner grunnlag for komplekse bilder av kronisk
sykelighet. Disse menstrene omfatter feilfunksjoner i hormon-
systemet, immunsystemet og sentralnervesystemet (1-4), og de
kan innebzre endringer pa genetisk niva (5-7).

Den nye kunnskapen omfatter ogsé en stadig ekende dokumenta-
sjon av sammenhenger mellom disse menstrene av funksjonsfor-
styrrelser og sykelighet pa den ene siden, og belastende sosiale for-
hold og personlige relasjoner pa den andre (1-5, 10, 11). Med
andre ord: Vond og vanskelig erfaring gjennom livet viser seg
stadig mer tydelig & std i sammenheng med et vidt spekter av syk-
dommer. Den flerfaglig sammensatte kunnskapen synes & beere

i seg en ny og medisinsk sett viktig erkjennelse: Det a4 matte leve
med langvarig konflikt, nedverdigelse, trussel, diskriminering og
stigmatisering kan synes a utlose patogene prosesser som kan skape
og bidra til sykdom eller forverre forlopet av sykdom. Sagt pa en
annen mate: Slike sosiale og relasjonelle forhold danner farlige for-
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bindelser. Virkningen, slik den fremgar av de forannevnte studiene,
kan vare omfattende og sammensatt. Slike forhold synes & svekke
livsbevarende funksjoner slik som den medfedte og ervervede
immunitet; de kan igangsette eller opprettholde systemiske inflam-
masjoner; de kan fremme og forsterke infeksjoner; og de kan utlgse
epigenetiske endringer (1-7, 10, 11).

I medisinens anerkjennelse av denne nye kunnskapen ligger det en
vitenskapsteoretisk utfordring. Den handler om & gjere det subjek-
tive fenomenet erfaring gjeldende i den medisinske kunnskapspro-
duksjonen. Bare en annen epidemiologi enn den tradisjonelle kan
favne det erfarende subjektet (12). Bare et gyldighetsbegrep som
ogsa rommer subjektet, kan vare adekvat for & forsta virkningen av
personlig erfaring. Anerkjennelsen innbaerer ogsa et etisk imperativ
til bdde den medisinske forskeren og klinikeren: Mot mennesket
pé en adekvat méte, altsd med tilnrminger og med kunnskap som
yter menneskets vesen rettferd! Som sosialt vesen er mennesket en
syntese av biologi og historie. Mennesker har evnen til & skape og
viderefore mening ut fra erfaring og liv i samliv med andre. Kan vi
klare & utvikle en metodologi som svarer til slike krav?
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