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Sosiale ulikheter i barnedødelighet
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De sosiale forskjellene i barne-

dødelighet er minst i ukene rundt 

termindato og i barnets første 

leveuke. Dette er den perioden da 

mor og barn har mest kontakt med 

helsevesenet.

Svangerskapskontrollene er hyppigst i ukene
rundt terminen, og nybakte mødre får tett
oppfølging fra barselavdeling og helsestasjon
uken etter fødselen. I en studie vi nylig har
publisert i European Journal of Public
Health fant vi at dette er den perioden da de
sosiale forskjellene i barnedødelighet er minst
(1). Studien omfattet alle barn av norske
mødre i perioden 1999 – 2005. For svanger-
skapsuke 16 – 36 var fosterdødeligheten hos
kvinner med kun grunnskoleutdanning 80  %
høyere enn hos kvinner med universitets-
utdanning. Barnedødeligheten i tiden etter
første leveuke og opp til ettårsalderen var
120  % høyere i den førstnevnte gruppen.

I perioden 1967 – 2005 var det 80  % ned-
gang i perinatal død i Norge. Dette tilsvarer
ca. 16 000 barn. Nedgangen var størst for
gutter (2). Nedgangen i barnedødelighet kan
tilskrives sosial og geografisk utlikning i
tilgang på effektiv helsetjeneste. Hyppige
rutinekontroller og introduksjon av ny tek-
nologi i svangerskaps- og fødselsomsorgen

bidrar til objektiv diagnostisering uavhengig
av sosial status. Etter 2005 er det imidlertid
blitt færre kontroller i svangerskapet, og
barselomsorgen er bygd ned. Dette kan få
betydning for den sosiale ulikheten i barne-
dødelighet.
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Er musemodeller pålitelige 

kunnskapskilder?1439

Gentranskripsjonen ved inflammasjonsprosesser hos mennesker 

og i musemodeller er ikke lik.

Musemodeller brukes hyppig ved forskning
på humane sykdommer, både for å kartlegge
sykdomsmekanismer og for utprøvning av
nye medikamenter. Svært ofte viser det seg
at funn fra musemodeller ikke kan overføres
til mennesker. Overføringsverdien har vært
særlig dårlig når det gjelder forsøk på å blok-
kere inflammasjonsresponsen hos kritisk
syke pasienter.

Nå foreligger det data fra en stor studie der
genekspresjonsprofilen til leukocytter fra
mennesker og mus ved sepsis, traumer,
brannskader og endotoksemi er sammen-
liknet (1). Hos mennesker liknet transkrip-
sjonsresponsene ved disse tilstandene hver-
andre, mens responsen i musemodellene
avvek betydelig fra responsen hos mennesker.

– Forsøksmus har i lang tid vært en svært
viktig kilde til kunnskap om humane syk-
dommer, sier avdelingsleder Harald Carl-
sen, Avdeling for komparativ medisin, Insti-
tutt for medisinske basalfag, Universitetet i
Oslo. – Slik vil det også være i mange år
fremover. Samtidig må vi erkjenne utford-
ringene vi har når vi velger dyremodeller.

Denne studien er interessant, men kanskje
noe misvisende. Den viser hvordan store
ulikheter mellom klassiske inflammasjons-
situasjoner hos mennesker og hos mus kan
gi misvisende resultater dersom man ikke tar
hensyn til dem. Særlig gjelder dette følsom-
het overfor inflammasjonsstimuli, i dette
tilfellet bl.a. bakterielt endotoksin, som
mennesker tåler mye mindre av enn mus
gjør, sier han.

– For å få vite hva som foregår i mennes-
kekroppen, kommer vi ikke utenom forsøks-
dyr når vi vil se inn i celler og organer og
forstå biologiske mekanismer. Vi må velge
dyremodeller med omhu for å finne de mest
relevante, sier Carlsen.
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