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Sammendrag

Bakgrunn. Mennesket er en selvreflek-
terende, meningssøkende, relasjonell 
og målrettet organisme. Det å sam-
ordne og videreutvikle kunnskapen om 
hvordan erfaringer knyttet til selvbe-
vissthet, relasjoner og verdier kan 
bidra til utvikling av helse og sykdom, 
er en stor medisinteoretisk utfordring.

Materiale og metode. Vi presenterer en 
teoriveiledet syntese av ny vitenskape-
lig kunnskap fra flere fagfelter, inklu-
dert epigenetikk, psykonevroendo-
krinoimmunologi, stressforskning og 
systembiologi, basert på artikler i aner-
kjente tidsskrifter og fagbøker. De er 
utvalgt for å gi innsikt i samspillet 
mellom eksistensielle betingelser i vid 
forstand (biografi) og biomolekylære 
forhold i kroppen (biologi).

Resultater. Forskning viser at men-
neskeorganismen bokstavelig talt 
inkorporerer biografisk (livshistorisk) 
informasjon, som omfatter opplevd 
mening og relasjoner. Epigenetikken 
illustrerer det grunnleggende biolo-
giske potensialet for kontekstavhengig 
tilpasning. Videre er det dokumentert 
hvordan ulike typer eksistensielle 
påkjenninger kan lede til sårbarhet 
for sykdom gjennom forstyrrelser 
i menneskets fysiologiske tilpasnings-
systemer og strukturell påvirkning av 
hjernen. Opplevelser av støtte, aner-
kjennelse og tilhørighet kan derimot 
bidra til å styrke eller gjenopprette 
helsetilstanden.

Fortolkning. Den tradisjonelle bio-
medisinske kunnskapsproduksjonen 
har hindret innsikt i erfaringenes medi-
sinske betydning. Den nye kunnskapen 
tydeliggjør et behov for teoretisk og 
praktisk reorientering i medisinen med 
henblikk på både enkeltindivider og 
samfunnet.

Mennesket kjennetegnes av noe som er sær-
egent og som skiller det fra alle andre kjente
organismer – nemlig evne til selvrefleksjon,
til å utforme avanserte symbolske strukturer,
til metaforisk begrepsfesting av erfaringer
og til å bygge modeller og kategorier ved
hjelp av forestillingsevnen. Biomedisinens
naturvitenskapelige metodegrunnlag favner
imidlertid i liten grad menneskets selvbe-
visste, meningssøkende, målrettede og rela-
sjonelle natur (1). Leger har derfor manglet
teoretiske forutsetninger for å forstå hvor-
dan erfaringer knyttet til selvbildet, relasjo-
ner og verdier «innskrives» i kroppen.

Det siste tiåret har empirisk dokumen-
tasjon synliggjort at erfaring – i betydning
den informasjon et individ gjennom sitt livs-
løp erverver seg gjennom sansing og hand-
ling – er grunnleggende biologisk relevant.
Erfaring egner seg imidlertid dårlig for stan-
dardisert fortolkning, den er alltid en er-
faring av noe, for noen, i en unik kontekst
(2). Vi vil med denne artikkelen fremheve
erfaringenes betydning for helsen. Derved
påpeker vi samtidig et behov for å revidere
medisinens teorigrunnlag og for nødvendig-
heten av å integrere denne nye kunnskapen i
klinisk praksis, forskning, undervisning og
helsepolitikk.

Materiale og metode
Organismer og deres ulike aspekter har
lenge vært utforsket innen mange fag, f.eks.
evolusjonsbiologi, økologi, embryologi og
fysiologi. Det resulterte lenge i ulike faglige
oppfatninger av organismens betydning,
men ingen enhetlig teori. I de senere år har
forståelsen av organismen som et levende
hele, det være seg en bakterie eller et men-
neske, fått en mer sentral plass i biologisk
tenkning (3). Med dette som utgangspunkt
presenterer vi her kunnskap som synliggjør
samspillet mellom menneskets kropp (bio-
logi) og livserfaring (biografi) i vid forstand.

Utvalget av referanser er styrt av en for-
ståelse av den menneskelige organismen
som integrert med sine omgivelser og rela-
sjonell i sin natur. Det har sin bakgrunn i
flere års personlig samling av litteratur på
feltet. Vi inkluderer studier fra epidemio-
logi, somatisk og psykiatrisk klinisk medi-
sin, genetikk, mikrobiologi, immunologi og
nevrovitenskapene. I tillegg inngår arbeider
fra nye, fagovergripende disipliner som
nevroendokrinologi og psykonevroendo-
krinoimmunologi samt analyser innen bio-
semiotikk, evolusjonsbiologi, vitenskaps-
teori og filosofi. Temaets art og bredde har i
liten grad egnet seg for bruk av systematiske
litteratursøk.

Resultater
En erkjennelse av at enhver organisme ak-
tivt fortolker betydningsfulle signaler fra det
ytre og indre miljø finnes i biologen Jakob
von Uexkülls (1864–1944) økologiske
arbeider fra første halvdel av 1900-tallet.
Disse tankene ga i sin tid opphav til to så
ulike retninger som Konrad Lorenz’

Hovedbudskap
■ Menneskeorganismen er relasjonell og 

integrert med sitt miljø
■ Ny forskning viser både at og hvordan 

erfaring påvirker menneskets biologi
■ Ny kunnskap bekrefter at både biologi-

ske og biografiske forhold bidrar 
vesentlig til utvikling av helse og 
sykdom

■ Den nye kunnskapen representerer en 
stor utfordring for medisinsk undervis-
ning, klinisk arbeid, forskning og helse-
politikk
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(1903–1989) arbeider om dyreatferd og
Martin Heideggers (1889–1976) arbeider
om menneskelige handlinger, og føres i dag
videre i fagfeltet biosemiotikk (fra gresk se-
meion – tegn). Det omfatter analyse av akti-
ve livsprosesser som meddelelser – formid-
let via tegn, hvilket betinger tolking (4). Si-
den all fortolkning – uansett på hvilket
bevissthetsnivå – foregår i en kontekst pre-
get av tidligere erfaring, blir kontekst og for-
tolkning sentrale begreper for å forstå og
forklare organismens observerbare karakte-
ristika (fenotype) (4).

Det genetiske uttrykket styres av erfaringer
Ordet «epigenetikk» nevnes stadig oftere i
medisinen (5). Fagfeltet dreier seg om hvor-
dan erfaringer er nødvendige for en kon-
teksttilpasset «programmering» av arvema-
terialet. Gener anses stadig sjeldnere som
determinerende templater, men heller som
dynamiske aktører i en organismes liv som
responderer både på ytre og indre stimuli.
Hvilke deler av DNA som kommer til ut-
trykk og under hvilke forhold, avhenger av
erfarte og fortolkede inntrykk (6). Det er i de
fleste sammenhenger derfor mer adekvat å

snakke om genetisk predisposisjon enn om
genetisk predestinasjon (7).

I motsetning til de evolusjonsbetingede
endringer av selve DNA-sekvensen, dreier
epigenetikk seg om midlertidige (relativt sta-
bile, men potensielt reversible) endringer av
det genetiske uttrykket, uten endringer av
DNA. Blant biomolekylære mekanismer
som kan åpne og lukke for genekspresjon
finner vi DNA-metyleringer, modifikasjon
av histoner og ikke-kodende RNA. Fore-
løpig er mye av litteraturen konsentrert om
epigenetisk modifikasjon i fosterlivet og tid-
lig barndom, men slike prosesser synes å
være virksomme fra unnfangelsen – eller
endog før – og gjennom hele livet. Slik «pro-
grammering» synes å kunne bidra betydelig
til vår tids folkesykdommer (7–13). Det er
vist at epigenetiske modifikasjoner kan over-
føres til kommende generasjoner (11), uten
at de praktiske følger er klarlagt. Forskerne
McGowan & Szyf ved McGills University i
Canada mener at erkjennelsene knyttet til de
epigenetiske effekter av sosial påvirkning
ikke bare kommer til å endre medisinen på en
grunnleggende måte, de vil også omforme
sosialvitenskapene og humaniora (13).

Noen forskere hevder at epigenetisk kart-
legging vil gi svar på flere spørsmål knyttet
til helse og sykdom enn det genomkartleg-
gingen har gjort. I januar 2010 ble The Inter-
national Human Epigenome Consortium
(IHEC) lansert, i den hensikt å kartlegge
epigenetiske markeringer i genomet. Tids-
skriftet Nature fulgte opp denne nyheten
med en ekspertkommentar der det frem-
heves at menneskets genom er «endelig og
avgrensbart», mens epigenomet er nærmest
uavgrensbart og dessuten skiftende i ulike
stadier og vev (14).

Konvergerende kunnskap 
fra flere forskningsfelter
En voksende forskningsaktivitet i berørings-
flatene mellom psykologi, immunologi,
endokrinologi, mikrobiologi og nevroviten-
skapene har de siste 10–20 år resultert
i studier som – med gradvis økende presi-
sjonsnivå vedrørende biomolekylære detal-
jer – bidrar til å tegne et bilde av den men-
neskelige biologien som erfarings- og tol-
kingspåvirket (15, 16). Her følger en del
eksempler som viser at, og delvis hvordan,
eksistensielle erfaringer kan belaste men-
neskets fysiologi og skape eller forverre bio-
logisk sårbarhet hos individet:
– Psykososialt stress i svangerskapet kan,
via bl.a. morens hypothalamus-hypofyse-
binyre-akse (HPA-akse) og epigenetiske
effekter, prege det vordende individets bio-
logiske konstitusjon, og en gravid kvinnes
traumatiske erfaringer i hennes egen barn-
dom kan avspeiles både i hennes liv som
voksen (17) og i hennes vordende barns
HPA-regulering (18). I tillegg representerer
psykososialt stress hos kvinnen også en
direkte risiko for svangerskapsutfallet som
sådant (19–21).

– Kromosomenes telomerer (stabiliserende
endestykker) kan skades av visse typer erfa-
ringer. Blant annet har man i flere studier
funnet en sammenheng mellom kronisk be-
lastende omsorgssituasjoner som man ikke
kan vende seg bort fra (f.eks. det å ha om-
sorg for et alvorlig/kronisk sykt barn eller en
nær pårørende med Alzheimers sykdom) og
kortere telomerer, hvilket anses å være et
uttrykk for tidlig cellealdring (22–24).

– Relasjonelle erfaringer synes generelt å
påvirke menneskets immunsystem, påvise-
lig blant annet i form av endret cytokin-
balanse og grad av inflammatorisk respons
(25). Mennesker som i eksperimentell sam-
menheng utsettes for stress der de står i fare
for å «tape ansikt» (social evaluation threat)
tenderer for eksempel til å «svare» med en
proinflammatorisk cytokinbalanse (26). Det
samme er vist i relasjon til opplevelser av
urettferdighet på arbeidsplassen (27) og
andre taps-, trussel- og avmaktserfaringer.
Forskningen beskriver også stadig mer pre-
sist emosjonenes fysiologiske korrelater.
Målt med nivået av kortisol og cytokiner er
for eksempel sinne assosiert med metabolsk
mobilisering, mens fryktens og skammens
fysiologi medfører både fysiologisk og so-
sial passivisering (28). Belastende omsorgs-
oppgaver og konfliktfylte relasjoner er vist å
kunne lede til nedsatt immunologisk respons
på vaksiner (29, 30).

Ny, helhetlig modell innen stress-
forskningen – allostatisk overbelastning
Langvarig overbeskatning av menneskets
fysiologiske tilpasningsevne kan lede til
helseskade. Fenomenet, som kalles «allosta-
tisk overbelastning» (31–33), forklares ved
at sterke og/eller vedvarende trusler mot et
individs eksistens og integritet etter hvert
fører til utmattelse av kroppens fleksibilitet.
Påkjenninger som i vår kultur karakteriseres
som fysiske (f.eks. under-/over-/feilernæ-
ring, forurensning, søvnmangel, infeksjoner,
støy) viser seg å konvergere på samme
fysiologiske «nivå» som belastninger vi tra-
disjonelt omtaler som psykiske (f.eks. et liv
preget av trusler, neglekt, krenkelser eller
overveldende omsorgsbyrder). Begge for-
mer for påvirkning kan lede til bl.a. autonom
dysfunksjon, endringer i immunforsvaret,
kronisk lavgradig inflammasjon, endokrine
forstyrrelser og raskere cellealdring målt på
telomernivå (ramme 1).

Slike kroniske forstyrrelser bidrar, trolig
også gjennom epigenetiske mekanismer, til
utvikling av våre store folkesykdommer –
hjerte- og karsykdommer, overvekt, dia-
betes, kronisk obstruktiv lungesykdom,
andre immunologiske og inflammasjons-
betingede sykdommer, osteoporose, depre-
sjon, angst, atferdsforstyrrelser, rusavhen-
gighet og andre lidelser som klassifiseres
som psykiatriske, kognitive lidelser, uheldige
svangerskapsutfall i form av premature
fødsler og lav fødselsvekt, smertesyndromer

Ramme 1

Allostatisk overbelastning er 
avlesbar både autonomt, hormonelt, 
immunologisk og genetisk:

■ Kardiovaskulære mål 
(blodtrykk, pulsfrekvens m.m.)

■ Lungefunksjonstester 
(PEF, spirometri)

■ Hormonnivåer 
(kortisol, DHEA-S, A, NA, m.m.)

■ Inflammasjonsmarkører 
(CRP, IL-6, TNF, fibrinogen m.m.)

■ Glukosemetabolisme 
(blodsukker, HbA1c)

■ Lipidmetabolisme (TG, HDL, LDL m.m.)

■ Kroppsmål (WHR, BMI m.m.)

■ Kromosomrelaterte variabler: telo-
merlengde og telomerasenivå

Biologiske mål som inngår i en evaluering 
av allostatisk belastning i de omtalte 
vitenskapelige modeller og studier (32). 
Forkortelser: PEF – ekspiratorisk topp-
strømshastighet; DHEA-S – dehydro-
epiandosteronsulfat; A – adrenalin; 
NA-noradrenalin; CRP – C-reaktivt pro-
tein; IL-6 – interleukin 6; TNF – tumor-
nekrosefaktor; HbA1c – glykosylert 
hemoglobin; TG-triglycsrider; HDL – high 
density lipoprotein; LDL – low density 
lipoprotein; WHR – midje-hofte-ratio; 
BMI – kroppsmasseindeks
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og kronisk utmattelse m.m. (31–37). Mo-
dellen for allostatisk overbelastning mulig-
gjør en helt ny forståelse av sammensatte
bilder av feil og svikt som tradisjonelt har
vært oppfattet som samtidige, men ulike
sykdommer, med andre ord såkalt ko- og
multimorbiditet (38). Graden av helseskade-
lig stress, uttrykt som tap av kontroll og
manglende innflytelse over egen tilværelse
(39), anses å øke med avtakende rang i et
sosialt hierarki.

Sammen kan epigenetikken og allostase-
modellen trolig bidra vesentlig til forståelse
av de sosiale gradientene i sykelighet og dø-
delighet (40). Hvor sterkt sosiale gradienter
påvirker folks helse, er allerede godt doku-
mentert, blant annet fra de epidemiologiske
Whitehall-studiene i England (41). Det inn-
arbeidede epidemiologiske begrepet «social
gradients in health» får med allostaseteorien
et patofysiologisk motstykke i form av ut-
trykket «the biology of disadvantage» (42).

Ny traumeforskning gir innsikt i hvordan
vonde barndomserfaringer kan lede til tok-
sisk stress (36), hvilket forstyrrer utviklin-
gen av hjernestrukturer. Slike endringer er
i nevroradiologiske studier blitt knyttet til
bl.a. erfaringer av verbal mishandling, fy-
sisk avstraffelse og seksuelt misbruk (43).
Den Harvard-baserte forskergruppen som
står bak disse funnene, mener å kunne vise at
hjernens plastisitet og sårbarhet varierer
med alderen, dvs. at effekten av erfaringer
både vil avhenge av når de inntreffer og hvor
lenge de varer (43).

Hjernen synes imidlertid å forbli mottake-
lig for relasjonelle effekter gjennom hele
livet. Dette gjelder også i helbredende
retning (salutogenese). Flere studier viser
strukturelle forandringer i hjernen knyttet til
vellykket psykoterapi (44). Sterke sosiale
relasjoner er i en metaanalyse vist å gi like
god beskyttelse mot tidlig død som røyke-
slutt, og denne statistiske beskyttelsen veier
tallmessig tyngre enn risikoen som er for-
bundet med f.eks. fedme og fysisk inaktivitet
(45). Denne effekten er uavhengig av alder,
kjønn og en rekke andre faktorer, og altså
sannsynligvis ikke begrenset til subgrupper.

Diskusjon
Den fremvoksende kunnskapen om hvordan
erfaring «innskrives» i den menneskelige
biologien, viser hvordan naturvitenskape-
lige metoder i dag benyttes i utvikling av
kunnskap om spørsmål vi er vant til å tenke
på som «humanistiske» av natur – for
eksempel hvordan det å erfare omsorg eller
neglekt, tillit eller svik, tilhørighet eller
ensomhet, makt eller avmakt, rettferdighet
eller urettferdighet kan knyttes til vedlike-
hold av helse eller utvikling av sykdom.

Erfarne klinikere har nok lenge erkjent
betydningen av slike grunnleggende, eksis-
tensielle livsvilkår, men biomedisinen har
manglet formelle faglige begreper som har
gjort det mulig å forholde seg til denne sam-
hørigheten på en konsistent måte. Den nye

forskningen tilbyr en ansats til å integrere
den naturvitenskapelige og den humanviten-
skapelige forståelsesrammen av menneske-
lig helse og sykdom. Dermed kan vi utfordre
den tradisjonelle forståelsen av «de to kul-
turer» i vitenskapen generelt (46) og i medi-
sinen spesielt (47).

Helsefremmende arbeid – et samfunns-
ansvar og et medisinsk anliggende
Kunnskapen om erfaringenes grunnleggen-
de innflytelse på menneskets biologi må tas
til følge hvis medisinen skal kunne bidra til
vesentlige fremskritt i folkehelsen. Det er
langt på vei et generelt samfunnsansvar å
legge til rette for helsefremmende sosiale
levekår. Å skape gode livsbetingelser for
dagens barn og kommende generasjoner står
i den sammenheng helt sentralt (36, 37, 48).

Men også voksenhelsen må betraktes
innenfor en horisont som omfatter mer enn
tradisjonelle «livsstilsfaktorer» som kost-
hold og mosjon (40, 42). Som faglige pre-
missleverandører har leger en viktig opp-
gave i å bekjentgjøre og videreutvikle slik
kunnskap. Kunnskapen om erfaringers virk-
ning på kroppens fysiologi vil på sikt måtte
få konsekvenser for forebyggende strategier
med henblikk på komplekse lidelser, som
er de mest kostnadskrevende tilstander i
dagens vestlige samfunn.

Medisinsk teori som yter 
menneskenaturen rettferd
Det siste tiårets kunnskapsutvikling bryter
ned biomedisinens tradisjonelle skille mel-
lom kropp og sinn. Slik utfordres ikke bare
det veletablerte teoretiske skillet mellom
somatiske og mentale lidelser (49, 50) og
dermed avstanden mellom psykiatriske og
somatiske avdelinger, men også inndelingen
i somatiske organspesialiteter.

Dette siste argumentet kan bl.a. forankres
hos en amerikansk forskergruppe som frem-
hever at depresjon bør forstås som en «hel-
kroppssykdom» (a whole body disease) med
både mentale og kroppslige årsaker og mani-
festasjoner (51) som klinisk «overlapper»
betydelig med bl.a. hjerte- og karsykdommer
(52). En velutviklet profesjonell evne til å
integrere biologiske og biografiske opplys-
ninger kan vise seg spesielt fruktbar i møtet
med pasienter med komplekse, omfattende
og behandlingsresistente sykdomsuttrykk.

En integrerende medisinsk teori om men-
nesket må ta utgangspunkt i at ethvert indi-
vid er født med visse biologiske forutsetnin-
ger og blir formet av erfaring, forståelse,
tolking og handling, påvirket av fysiske mil-
jøfaktorer og vevd inn i relasjoner med
betydningsfulle andre i et samfunn med kul-
turelt konstituerte verdier (fig 1). Vi behøver
knapt mer empiri for med tyngde å kunne

Figur 1 Modellen viser hvordan genetiske og epigenetiske elementer (angitt som linser) bidrar til 
en organismes fortolkning av og respons på signaler fra omgivelsene. Utfordringer (mikrobiolo-
giske, termiske, klimatiske, kjemiske, fysiske, mentale, relasjonelle etc.) aktiverer evolusjonært 
konserverte sanseorganer (konveks linse). Etter bearbeiding videreføres signalene til sentralnerve-
system, immunsystem eller endokrint system (kroppens adaptive systemer – konkav linse) før 
kroppen gir en respons. Responsen som blir gitt, avhenger av i hvilken kontekst stimulus presen-
teres samt av de adaptive systemers tidligere erfaringer og utvikling. Dette betyr at to individer med 
samme genetiske utrustning (eneggede tvillinger med identisk DNA) som følge av erfaringsbetin-
gede epigenetiske prosesser både vil kunne oppleve et gitt stimulus ulikt og gi ulik respons
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hevde at (og antydningsvis forklare hvor-
dan) alle disse faktorene spiller inn på men-
neskers kroppslige og helsemessige utvik-
ling.

Det er behov for et medisinsk teorigrunn-
lag som anerkjenner
• individets status som et historisk og kul-

turelt situert unikt subjekt med arvede for-
utsetninger som moduleres av egen og
felles erfaring

• individets livslange utvikling (ontogene-
sen), der også transgenerasjonelle (epige-
netiske) og evolusjonsmessige (fylogene-
tiske) aspekter gjør seg gjeldende (53, 54)

• biologiens grunnleggende komplekse
natur (55–59)

Fremtidens kunnskapsbaserte medisin
Fremtidens leger må bli fortrolige med at
ethvert menneske inkorporerer både biologi
og historie (1, 2, 52–54, 58–60). Formid-
ling av denne kunnskapen forutsetter i sin
tur utvikling av et fagspråk som gjør det mu-
lig å begrepsfeste kropp og sinn som udelt
og interagerende. Legeutdanningen må der-
for, på alle nivåer, omfatte kunnskapsteori,
et tema som er nærmest ukjent for dagens
medisinere.

Den fremvoksende empiriske kunnska-
pen om sammenhengen mellom biologi og
livshistorie må integreres i medisinens auto-
ritative kunnskapsgrunnlag. Kun slik kan
pasientens subjektivitet (og tilgang til den-
ne) gis en nødvendig og etterprøvbar status
(60–62). Menneskets subjektivitet er fravæ-
rende i dagens kunnskapsbaserte medisin,
som er basert på matematiske analyser hvor
pasientenes individuelle karakteristika sys-
tematisk elimineres. Arbeidet med biogra-
fiske data krever imidlertid kunnskap, tre-
ning og organisasjonsmessig tilrettelegging
(ramme 2). Slikt arbeid innebærer, på linje

med arbeid med biologiske data (63), mulig-
heter for tolkingsfeil.

Sluttord
Dagens unge leger lærer at de skal praktisere
medisin i henhold til en «bio-psyko-sosial»
modell og forholde seg til «pasienten som per-
son,» men de har etter vår erfaring ikke klare
forestillinger om den konkrete biomedisinske
relevansen av biografiske opplysninger. Vi hå-
per at vi med denne artikkelen har evnet å for-
midle at en klinisk samtale om et menneskes
livserfaringer og levekår har «hard» medisinsk
relevans helt inn til cellenivå.

Forfatterne tilhører en tenketank i regi av All-
mennmedisinsk forskningsenhet ved Institutt for
samfunnsmedisin i Trondheim. Vi takker tenke-
tankens øvrige medlemmer Tor-Johan Ekeland,
Irene Hetlevik, Edvin Schei og Arne Johan Vetlesen
samt Henrik Vogt for konstruktive innspill. Opprin-
nelsen til manuskriptet var Linn Getz’ bidrag til
Legeforeningens rapport om biomedisin (64).
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Ramme 2
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studie kalt the Adverse Childhood Experi-
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