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Sosial ulikhet i helse er ikke et nytt fenomen i Norge, og ble allerede pi 1800-
tallet beskrever og satt i sammenheng med forskjeller i levekar slik som trang-
boddhet, dirlig ernaring og sanitere forhold. Med okningen av ikke-smittsomme
sykdommer kom tanken om at kroniske sykdommer mer knyttes til individuell
livsstil som trenger et livslop for d utvikle seg.

Huordan man forklarer sosiale ulikheter i helse henger sammen med hvordan
man forklarer variasjon i helse mer generelt, og i hvor stor grad det skyldes
individuelle forskjeller blant annet i tradisjonelle risikofaktorer. Men sosiale
ulikheter i helse er ogsi systematiske forskjeller i helsetilstand som folger katego-
rier som utdanning og yrke. De observerte forskjellene har blitt oppfatter som
sosialt skapt, men for koronapandemien vokste det frem en okt forstielse av
individuelle underliggende faktorer ogsi kunne spille en rolle. I moderne sam-
[funn har individene blitt mer overlatt til seg selv i valg av livslop og helseatferd.
Pandemien kan ha endret pa det og tatt oss tilbake til en tid med mer vekt pi
kollektive tiltak og gitt oss erfaring med effekten av disse.

Det er ennd uklart hvilken betydning hindteringen av pandemien har hatt
a si_for ulikhet i helse og om det vil endre den nasjonale og internasjonal opp-
slutningen om kollektive tiltak pa lengre sikt.

Sosial ulikhet i helse er ikke et nytt fenomen hverken i Norge eller i andre
land. P4 midten av 1800-tallet skrev Eilert Sundt (1817-75) om Christia-
nia at: «.. der er mere af sygdom og sygelighed inden fattigbefolkningen
end blandt de gvrige samfundsklasser...» (1). 1800-tallet var preget av infek-
sjonssykdommer, fattigdom og elendige hygieniske forhold. Underernring,
darlig boligstandard, urenslighet, forurensning og fravar av god helsetjeneste
ga grobunn for infeksjonssykdommer og var viktige arsaker til store sosiale
ulikheter i helse. Da var det lettere 4 se for seg materielle faktorer som arsak
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til darlig helse enn det er i dag. I 1851 nedtegnet man systematisk dedelig-
het blant menn i flere hundre yrker i England (2). I Norge viser medisinal-
beretninger fra distriktsleger og dedelighetsstatistikk geografiske forskjeller
som et uttrykk for ulikhet i helse (3).

P4 1900-tallet gkte forekomsten av ikke-smittsomme sykdommer (4).
Engelskmennene Richard Doll & Austin Bradford Hill oppdaget pa 1950-
tallet at roykere hadde hoyere sannsynlighet for 4 utvikle lungekreft enn
ikke-roykere (5). Omtrent samtidig fant man i en amerikansk studie,
Framingham-studien, sammenheng mellom forheyet blodtrykk og kolesterol
og hjerte- og karsykdom (6). Resultatene viste at arsaksforholdet for disse
sykdommene var sammensatt. Man begynte a snakke om en “multikausal”
sykdomsmodell for kroniske sykdommer. I denne tilnzrmingen var det ikke
én sakalt nedvendig arsak eller ett sykdomsagens, som for infeksjonssyk-
dommer, men flere ulike drsaker som kunne vere tilstrekkelige.

Livslopet og de lange linjer

I overgangen fra smittsomme til kroniske sykdommer blir tidsforlopet fra
eksponering til sykdom vanskeligere & kartlegge. For de fleste infeksjons-
sykdommer er tid fra smitte til sykdom (inkubasjonstiden) kort. Tuberku-
lose er et viktig unntak, og det var sterke indikasjoner pé at dette var en
kronisk sykdom. Den norske legen Kristian Feyer Andvord (1855-1934)
beskrev hvordan nedgangen i dedelighet av tuberkulose fulgte et genera-
sjonsmenster. Sannsynligheten for 4 de av tuberkulose i voksen alder var
nert knyttet til hvilket drskull man tilherte (fodselskohort) (7-8). En stor
andel av dem som ble syke og dede, hadde blitt smittet i barnearene, og
risikoen fulgte dem gjennom livet.

For kroniske sykdommer vokste det frem en erkjennelse av at slike syk-
dommer trenger et livslep for & utvikle seg. For kols gker risikoen for skade
pa lungevev etter tobakksreyk i et dose-respons-forhold etter hvor mange
pakke-ar med tobakksreyk en person har vert eksponert for. Det samme
kan vi tenke oss for hoyt blodtrykk og risiko for hjerte- og karsykdom. Etter
Framingham-studien fokuserte man mye pa slike sykdomsmodeller, og i
behandling og forebygging av hjerte- og karsykdommer var det viktig 4
endre risikoprofilen hos voksne. Skjermbildeundersokelse for tuberkulose
ble byttet ut med méling av serum-kolesterol, blodtrykk og reykestatus.

I 1970-4rene ble betydningen av hendelser tidlig i livet for utviklingen
av kroniske sykdommer undersokt. Anders Forsdahl (1930-2006) fant en
tydelig ssammenheng mellom fylkesvise nivi av spedbarnsdedelighet i begyn-
nelsen av 1900-tallet og dedelighet av hjerte- og karsykdommer i perioden
1964 til 1967 (9). Forsdahl s dette som en indikasjon pé at barn som vokste
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Figur 1: Risikoen for i do av hjerte- og karsykdom oker med summen av antall ubeldige
sosiale belasminger giennom liver (29).

opp under kummerlige levekar hadde okt risiko for hjerte- og karsykdom-
mer senere i livet. Senere viste den engelske epidemiologien David Barker
(1938-2013) at darlig ernering i svangerskapet kunne spille inn (10). Denne
tilnzermingen satte sokelyset pa at eksponering gjennom hele livslopet kan
veere viktig for sykdomsrisiko. Med en si lang tidshorisont ble det ogsa klart
at en ensidig biologisk forklaringsmodell ikke var tilstrekkelig. Hvis vi skal
folge individene fra krybbe til grav kan vi tenke oss bade biologiske og
sosiale livslap (11).

Ulikhet, tilfeldighet og normalfordeling

Hvordan forskere forklarer sosiale ulikheter i helse henger ogsa sammen
med hvordan de forklarer variasjon i helse. Statistikere beskriver normal-
variasjon og standardavvik. Det er usannsynlig at alle individer i en gruppe
vil ha lik helse eller leve like lenge, og mye av denne variasjonen blir ansett
som tilfeldig. Men et sted stopper tilfeldigheten og systematiske forskjeller
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gjor seg gjeldende. Det er tilfeldig om man fedes inn i en ressurssterk fami-
lie, men er det like tilfeldig om man fir god helse senere i livet? Hvor mye
blir bestemt i barndommen for hvordan det skal gi senere i livet? Nar slut-
ter det 4 vere tilfeldig? Er det tilfeldig for deg som individ, men ikke tilfel-
dig for den sosiale gruppen du tilherer? (12).

Folk flest opplever nok at livet har noe uforutsigbart over seg. Vil jeg
som individ oppni det jeg onsker meg, og er det bare opp til meg selv om
jeg lykkes og unngar helseplager og sykdom i fremtiden? Mange av dem
som har holdt seg til et sunt levesett og likevel rammes av alvorlig sykdom,
kjenner nok pa en skuffelse og frustrasjon. Helseinformasjonen vi fir i media
handler om hva du som enkelt individ kan gjere for & péavirke din helse.
Men kunnskapen om helseskader bygger pa undersokelser av befolknings-
grupper. Vir forstéelse av hvordan mennesker gjennom livslopet pavirkes
av biologiske og sosiale prosesser hviler i stor grad pa disse grunnleggende
spersmilene: hvor mye skyldes tilfeldighet, er det sammenheng mellom
ulike livsfaser, og er menster vi ser i grupper, overforbart til enkeltindivider?

Sosiale ulikheter i helse er systematiske forskjeller i helsetilstand som
folger sosiale, okonomiske og geografiske skillelinjer, serlig yrke, utdanning
og inntekt. Disse forskjellene skaper en gradient gjennom befolkningen for
mange helseutfall. Ofte regner vi den observerte forskjellen mellom sosiale
grupper som sosialt skapt. Helsen til de sosialt bedrestilte kan ses pa som
et uttrykk for et uoppnadd helsepotensial i hele befolkningen, og gir derfor
en beskrivelse av hvor stor helsegevinst det er mulig 4 realisere gjennom
tiltak. Forskjellene er basert pa gjennomsnitt i grupper og det vil veere fulle
mulig at individer avviker fra dette.

For 4 forsta bedre pa hvilken mite sosiale ulikheter i helse er noe mer
enn bare helsevariasjon, mi vi se pa spredning og normalfordeling av egen-
skaper i en befolkning. Statistikeren Francis Galton (1822-1911) beskrev
dette i 1874 ved hjelp av en kuleramme hvor kuler slippes ned pa et brett
med hindringer (13). Nar kulen moter en hindring, kan den sprette til hoyre
eller venstre. Kulene gverst i kulerammen representerer individene ved unn-
fangelsen, det vil si etter at kromosomene fra eggcellen og sedcellen har
omstokket seg. Pi det tidspunktet vet man ikke hvilke individer som har
medfedte anlegg for & utvikle sykdom. Kanskje er det slik at noen av kulene
har en litt annen form og vekt enn de andre nir de faller gjennom kuleram-
men — som en slags medfedt eller tidlig ervervet tendens til 4 folge et annet
forlop gjennom livet enn det som er vanlig (eller gjennomsnittet) for de
andre kulene.

Kulene passerer sa hullet og meter etter hvert pa spikre for de til slutt
faller ned og fordeler seg lik en normal fordeling. Spikrene kan representere
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livshendelser eller miljofaktorer som péavirker hvor hver og en kule til slutt
skal falle ned. Flertallet av kulene havner nar gjennomsnittet for gruppen.
Kulerammen gir oss en fysisk modell for variasjon og normalfordeling. Men
kulerammen illustrerer ogsi betydningen tilfeldighet har 4 si for den enkelte
kule som individ. Det er pa individnivd vanskelig & forutsi neyaktig hvor
kulen skal plassere seg, eller hvilken helse hvert individ skal fa i fremtiden.
Dessuten illustrerer den hva det vil si & endre betingelsene for alle kulene.
Hyvis vi flytter 4pningen av kulehullet til venstre eller hoyre i kulerammen,
vil ogsd gjennomsnittet for alle kulene flytte seg.

A endre betingelsene for kulene er i trdd med Geoffrey Roses (1926-93)
beskrivelse av at arsakene til sykdomsforekomst (insidens) i en befolkning
er annerledes enn drsakene til at enkeltindivider blir syke (14). Rose studerte
sammenhenger mellom ulike nivier av hoyt blodtrykk eller serum-kolesterol
og forekomsten av hjerte- og karsykdom. Han viste at selv om mennesker
med de hoyeste verdiene hadde hoyere risiko, kom de fleste sykdomstilfel-
lene i befolkningen fra den storre gruppen av individer med middels hoye
verdier. Dette skyldes at ssmmenhengen mellom disse risikofaktorene og
sykdom var linezr og uten terskelverdi. Rose tok dette videre og mente at
arsakene til sykdom hos individer ikke er de samme som drsaker til insidens
og sosial ulikhet av sykdom i en populasjon.

Individfaktorer har av mange forskere blitt ansett som darlig forklaring
pa sosiale ulikheter i helse, trolig fordi det lett kan fi en politisk fortolkning
hvor det er individene som far ansvaret for ulikheter, og at felles sosiale
arsaksfaktorer blir underkjent (15). Etter en rapport om ulikheter i Stor-
britannia 1980 fra regjeringen til Margaret Thatcher (1925-2013) ble det
viktig for mange forskere a understreke at forskjellene var systematiske og
sosialt skapt. Forskernes motstand var ogsa trolig grunnet i mellomkrigsti-
dens kobling mellom medfedte egenskaper og folkehelse. Francis Galton
var fetteren til Charles Darwin (1809-82) og grunnleggeren av det vi kaller
rasehygiene (eugenikk, gresk «av god avstamningy) (16). Eugenikk var en
anvendt vitenskap og et sosialpolitisk program som gnsket & bedre de arve-
lige egenskapene i en befolkning. Galton ble inspirert av Darwins selek-
sjonsteori og viste at genialitet kunne vere arvelig. Han trakk slutninger pa
befolkningsniva og mente at mennesket som art ville bli svakere og degene-
rere hvis samfunnet hjalp de syke og fattige slik at de kunne fa barn og ikke
ble selektert bort. Det er tankevekkende at en av statistikkens grunnleggere
trakk sa politisk radikale konklusjoner ved bare 4 studere spredning av helse
i en befolkning (17). Det skulle gi mange ar for individforklaringer pa nytt
fikk en plass i forskning om ulikheter i helse.
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Ulikhet i helse for pandemien

Er det riktig & hevde at sosiale ulikheter i helse bare er et uttrykk for syste-
matiske og sosialt skapte forskjeller? Utover pa 2010-tallet vokste det frem
en usikkerhet om det er riktig 4 forsta sosiale helseforskjeller bare som et
uttrykk for sosialt frembragt sykdomsbyrde. Helseforskjellene fortsatte &
oke og var heller ikke mindre i mer avanserte nordiske velferdsstater sam-
menlignet med andre land. Noen begynte 4 stille sporsmal ved om érsakene
til forskjeller til dels ligger utenfor det moderne velferdspolitikk klarer &
gripe. Sykdomsbyrden i nyere tid kan i stor grad knyttes til livsstil. Bide
Oslo-studien og Whitehall-studien viste at etablerte risikofaktorer bare for-
klarte rundt halvparten av den sosiale gradienten i risiko for sykdom (18—
19). Lenge trodde man at det var noe mer enn de tradisjonelle risikofakto-
rene tobakk, fysisk inaktivitet, usunt kosthold og blodtrykk som 14 bak
forskjellene mellom sosiale grupper. Nyere studier har vist at klassiske risiko-
faktorer antakelig forklarer mye mer av de sosiale forskjellene hvis man
miler disse flere ganger gjennom livet, eller undersgker hvor mye sykdom
som kan tilskrives ulikhet ved absolutt sykdomsforekomst fremfor prosent-
vise forskjeller (20). Dette har veert viktig & avklare fordi det vil veere tiltak
mot disse faktorene som serlig kan redusere sosiale forskjeller. Folkehelset-
iltak ber redusere gjennomsnittet av reyking eller fysisk inaktivitet i befolk-
ningen uten at ulikhetene oker.

I den tradisjonelle tilnzrmingen til kroniske sykdommer ble risikofak-
torer som reyking, fysisk inaktivitet og kosthold behandlet som om de var
statiske storrelser hos individer gjennom hele livet. Data ble typisk samlet
inn i befolkningsundersokelser hvor man fulgte opp for eksempel roykere
og ikke-roykere med tanke pd sykdomsrisiko (21). Sa kunne man studere
sikalt uavhengig risiko i statistiske regresjonsmodeller hvor tidsdimensjonen
ofte var fraverende. Livslopstilnarmingen bygger pa etablert kunnskap om
hvordan risikofaktorene virker pa sykdomsrisiko og stiller spersmél om
hvilken betydning disse har pa ulike tidspunkt. Pa et tidspunkt i livet gar
overvekt fra 4 vare farlig til & bli beskyttende. Kanskje skyldes det at de som
er igjen og har overlevd i gruppen av overvektige har andre egenskaper enn
de som utviklet sykdom tidligere i livet (22).

Pi samfunnsniva kan det tenkes at de sosiale gruppene over tid ogsa har
blitt mer homogene: Det er ikke de samme individene som har kort utdan-
nelse i dag som for noen tiér siden (23). Nir man finner at utdanningsfor-
skjeller i dodelighet har gkt kan det veere et uttrykk for at man sammenlig-
ner grupper som har blitt mer forskjellig med tanke pa individuelle
egenskaper. Den nederlandske forskeren Johan Mackenbach har stilt spors-
mal ved om gkningen i dedelighetsforskjeller i Norge er et uttrykk for
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Figur 2: For menn har utdanningsforskjeller i prematur dodelighet av hjerte- og karsykdom
okt fra 1960 parallelt med nedgang i dodelighet av samme drsak (23).

sterkere sortering av individer i sosiale grupper (24). Den sosiale mobilite-
ten i land som Norge har vart betydelig i flere tiar. Vi fant i en studie at
forskjellene i dedelighet mellom utdanningsgrupper hadde okt siden 1960
(23). Dette kan selvsagt vare et uttrykk for at de sosiale levekirene med
betydning for helse har blitt betydelig verre. Men i 1960 hadde langt flere
personer enn ni bare grunnskole, mens de med bare grunnskoleutdanning
i dag kan vere en helt annen gruppe med tanke pé personlige ressurser.

En eldre forklaring pa ulikheter i helse er helserelatert seleksjon hvor det
ikke var det sosiale miljoet som forérsaket darlig helse, men snarere folks
skropelige helse som forirsaket de sosiale levekarene folk endte opp i. Den
moderne versjonen er at det er individuelle ferdigheter, som for eksempel
intelligens — eller «sosiale klatreegenskaper» — som béde kan pévirke hvilken
sosial posisjon man oppnir og helseatferd. Slik indirekte seleksjon kan spille
en stor rolle gjennom livslepet. Det kan ogsé fa betydning for hvordan vi
utformer forebyggende tiltak. Kanskje ma vi unnga tiltak som bygger pa
individuelle ressurser, som holdningskampanjer, og istedenfor legge enda
storre vekt enn vi gjorde for pa strukturelle tiltak som nar hele befolkningen
for & unnga a bidra til & forsterke forskjellene (25).

A regulere livsstilen og gjore sunne valg krever antakelig store individu-
elle ressurser. Men det er ikke bare ikke-smittsomme sykdommer som gjor
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individenes hdndtering av sin livsstil viktig. Samfunnsvitenskapelige teore-
tikere som Zygmunt Baumann (1925-2017) (26) og Anthony Giddens
(1938-) (27) har pekt pa at moderne samfunn i gkende grad preges av
individualisering. Individene er i dag i storre grad overlatr til seg selv i &
handtere sin livsstil til forskjell fra tidligere tider da kollektiv gruppetilhorig-
het rammet inn livsstilen mer systematisk.

Ulikheter under og etter pandemien

Covid-19-pandemien har pd en dramatisk méte utfordret helsemyndigheter
i mange land: Hvilket kunnskapsgrunnlag skal tiltak for 4 redusere smitten
i samfunnet bygge pa? Tiltak som skolestengning, skjenkeforbud, bruk av
ansiktsmaske og stengning av treningsstudioer har blitt kritisert for 4 mangle
vitenskapelig dokumentasjon. De fleste land har vert i en krisesituasjon
gjennom pandemien hvor kravet om rask handling ikke har gitt den samme
anledning til & vurdere kunnskapsgrunnlaget for tiltak som nar sykdoms-
byrden hovedsakelig defineres av ikke-smittssomme sykdommer. Fra et epi-
demiologisk perspektiv kan det vare dramatiske endringer ogsa for ikke-
smittsomme sykdommer, men med en helt annen tidshorisont: Mens
epidemikurven for covid-19 kan vise en dobling i lopet av et par uker, vil
store endringer i forekomst av ikke-smittsomme sykdommer gjerne ta et
par tidr. For hjerte- og karsykdommer har det vert en betydelig nedgang i
dedelighet fra 1960—70-tallet parallelt med at overdedeligheten blant de
lavt utdannete har okt i samme tidsperiode. Store endringer kan gi en
indikasjon pd potensial for forebygging. Helsemyndigheter i noen land har
understreket at tiltak mot smitte ber bygge pé randomiserte kontrollerte
studier. Andre har kritisert dette fordi vi ofte mangler slik kunnskap, og
alternativet kan lett bli ikke 4 handle.

Trisha Greenhalgh (28) stiller sporsmél ved om den evidensbaserte medi-
sin vil overleve pandemien i den form den har hatt til nd. Mange har frem-
hevet at pandemien har vert en triumf for vitenskapen. Men det kan ogsé
hevdes at pandemien har vist hvor mangelfull kunnskap fra randomiserte
kontrollerte studier alene er for en si omfattende helsekrise. Greenhalgh er
kritisk til om evidensbasert medisin svarer pa viktige spersmal i en pandemi,
som hvor motstandsdyktig et helsesystem ma vere for 4 tale okt belastning
eller hvordan sosialt utsatte grupper som innvandrere kan redusere sin risiko.
Evidensbasert medisin legger vekt pa systematisk innsamling av informasjon,
studiehierarki for troverdighet og fokuserte spersmal om populasjon, inter-
vensjon, kontroll-gruppe og utfall av dekonstruerte tiltak (sikalte PICO-
sporsmal). Ifelge Greenhalgh er denne tilnzrmingen svart verdifull for &
teste ut effekten av vaksiner, men svarer ikke nedvendigvis pa hvilke tiltak
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som hjelper oss & holde smitten lav. Det kan vere tiltak p et helt annet
nivd og med mindre dpenbare linezre drsakssammenhenger.

Pandemien kan ogsa ha satt fokus pé et viktig kunnskapsskille mellom
folkehelse og klinisk epidemiologi. Infeksjonsepidemiologi som eksempel
pa det forste, har et pragmatisk syn hvor kunnskap og teorier fra mikro-
biologi og modeller for smittespredning trekkes inn. Evidensbasert medisin
som cksempel pa det siste, har derimot et langt mer skeptisk syn pa teoretiske
modeller si lenge de ikke er testet ut.

Covid-19 og tiltakene mot pandemien tar oss tilbake til en annen epi-
demiologisk @ra med vekt pa karantene og har gitt oss erfaringer med
styrken i kollektive tiltak. Den har ogsé vist betydningen av & skille mellom
sikalte oppstroms- og nedstroms-faktorer. De fleste land har kombinert en
eller annen form for heyrisikostrategi, som smittesporing og karantene,
med mer generelle tiltak. Det er kanskje ogsa grunnen til at bade politikere
og fagmyndigheter har endret noe av omtalen av begrunnelsen for tiltak:
Istedenfor & vurdere netto effekten av enkelttiltak, har man underveis begynt
4 snakke om tiltakenes samlede effekt pd mobiliteten i samfunnet, som en
dypere oppstrems-arsak. Men handteringen av pandemien har ogsa vist at
tiltak kan ha uheldig effekt for sosialt vanskeligstilte. Antakeligvis vil det
bli viktig etter pandemien & vurdere om generelle tiltak bidro til & oke
sosiale forskjeller, samt identifisere tiltak som unngikk dette.

Selv om det er tidlig 4 fastsla pandemiens betydning, er det noen trekk
som er verdt & merke seg. Pandemien har vart en fortettet reise gjennom
200 ars epidemiologisk historie. Risikoen for & bli smittet i visse bydeler av
Oslo med trangboddhet og utsatte grupper med svak arbeidslivstilknytning
er hoy og har eksemplifisert hvordan materielle levekar og smittespredning
henger sammen. Samtidig definerer de kroniske livsstilssykdommene med
tydelig opphopning hos noen mennesker med uheldige levekar og flere
sykdommer samtidig, pandemiens alvorlighet. Nar pandemien er over, vil
det fortsatt vaere disse sykdommene som betyr mest for folkehelsen. Pande-
mien utfordrer oss pi om ulikhet er et nasjonalt eller globalt anliggende.
Spersmalet er da om pandemien har fitt oss til 4 se pa folkehelse og ulik-
heter i helse som et kollektivt prosjeke, eller om det blir stiende som et
historisk drama vi fort vil glemme.
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