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vseh gotovosti, nujnosti in ustaljenosti in vrgle kocko v svojeglavi smeri, katere plod

je tudi tole doktorsko delo.
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Niste prepri¢ani glede tega, o cemer govorite? Znova boste predrugacili svoje
stalis¢e, ga premestili v razmerju do vprasanj, ki vam jih zastavljajo, rekli boste, da
ugovori dejansko ne kaZejo proti mestu, na katerem se odloCate? Se pripravljate,
da boste $e enkrat zatrdili, da nikoli niste bili tisto, kar vam o¢itajo, da ste? Ze ste si
priskrbeli izhod, ki vam bo v vasi naslednji knjigi omogocil, da znova nastopite
nekje drugje in se posmehujete, kot to pocnete sedaj: ne, ne, nisem tam, kjer

preZite name, temvec¢ sem tam, od koder vas smejoc se gledam.

Ah kaj, predstavljajte si, da bom pricenjal pisati zdaj o bolecini, zdaj o ugodju,
verjemite, da bi s sklonjeno glavo trmoglavil, ¢e ne bi pripravil z nekoliko vroco
roko labirinta, po katerem blodim, premesc¢am svojo namero, odpiram njene
tunele, jo potisnem dalec stran od nje same, ji najdem previse, ki skrajsajo in
popacijo njen potek, labirinta, v katerem se zgubljam in naposled pokazem pred
ocmi, ki jih ne bom nikoli ve¢ srecal. Tako kot nedvomno jaz sam, jih mnogo pise za
to, da ne bi imeli vec obraza. Ne sprasujte me, kdo sem, in mi ne recite, naj
ostanem isti: to je tako imenovana morala policijske drZave; vlada nad nasimi

dokumenti.

Naj nas pusti svobodne, kadar gre za to, da pisem.

Foucault, Arheologija vednosti, 21



POVZETEK

Druzbena konstrukcija bruksizma

Doktorska disertacija DruZbena konstrukcija bruksizma je transdisciplinarno sociolosko delo, ki
na primeru specificnega kompleksnega, okoljsko pogojenega medicinskega pojava — bruksizma —
razlaga konceptualne in prakticne probleme raziskovalne in klinicne obravnave bolezni
(natancéneje, izzive v zvezi z njegovo definicijo, diagnozo, raziskovalnimi metodologijami,
etiologijo in zdravljenjem), ki so posledica paradigmatskih omejitev biomedicinskega
pojasnjevalnega modela in zastarelega nosoloSkega sistema, hkrati pa predstavi in preveri
uporabnost dolocenih novih integracijskih znanstvenih smeri pri reSevanju teh izzivov, ki jih
utemelji na podlagi socioloske teorije.

Uporabo oziroma vpeljavo tovrstne transdisciplinarne metodologije avtorica utemelji na
epistemoloskih perspektivah socioloSke teorije Michela Foucaulta, ki jih ta razvije v okviru
svojega inovativnega arheolosko-genealoskega pristopa k teoriji (in praksi) sodobne znanosti.
Poleg utemeljevanja in vpeljevanja strukturalisti¢nih oziroma konstrukcionisti¢nih metodoloskih
pristopov v socioloSko raziskovanje uporabi avtorica teorijo Michela Foucaulta tudi v smislu
konceptualnega razvoja disertacije preko navezave na sociolosko teorijo habitusa Pierra
Bourdieuja, na kateri osnuje vsebinske oziroma konceptualne temelje svoje doktorske teze.

Sama disertacija je torej koncipirana tako, da avtorica na samem zadetku na osnovi izvorne
socioloSke teorije (teorije habitusa Pierra Bourdieuja) postavi svojo osnovno tezo o druzbeni
konstrukciji bruksizma. V teoriji habitusa namrec vidi teoretske potenciale za vzpostavitev
drugacne bio-logike, ki bi na integracijski in anti-dualisticen nacin lahko zaobjela tako bioloske
(tudi mehanisti¢éne biomedicinske) kot tudi SirSe druzbene in okoljske dispozitive in dispozicije v
nekak$ni enotni strategiji in sploSnem mehanizmu ekolosko-psihosocialno-bioloskega
strukturiranja, intra- in interaktivnega delovanja ter kavzalnosti specifiénih bioloskih (in
druzbenih) procesov in pojavov, med katere lahko Stejemo tudi bruksizem.

Preko teorije habitusa se naprej naveZze na specificne druge teorije in koncepte iz zgodovine
medicinske, bioloske in filozofske znanosti (biosemiotika, bioloska teorija Zivih sistemov Jakoba
von Uexkilla, Canguilhemova teorija milieu-ja), dognanja, ki jih generirajo kritiSka soocenja
znanstvenih konceptov teh teorij pa jo dokoncno pripeljejo do epigenetske znanstvene
perspektive kot diskurzivnega, paradigmatskega in tehnoloskega mostu med Bourdieujevo
teorijo habitusa in bruksizmom, saj meni, da predstavlja epigenetika tisto analogno znanstveno
perspektivo v okviru medinske in bioloske znanosti, ki jo predstavlja teorija habitusa v
sociologiji.

Na epigenetski perspektivi avtorica nadalje utemelji tudi svojo pod-tezo, in sicer vzpostavi
epigenetiko kot znanstveni pojasnjevalni model etioloskih mehanizmov bruksizma, katerim so
poleg bioloskih inherentne tudi strategije druzbene konstrukcije telesa, kot tudi empiricni del
doktorske disertacije, ki ga metodolosko strukturira v obliki bibliografske analize tekoce
raziskovalne znanstvene produkcije na temo etiologije bruksizma ter potencialne vloge
epigenetike v njej. Na podlagi empiri¢nih izsledkov iz bibliografske analize razvije dolo¢ene nove



teoretske in empiriéne (tudi mehanisticne) asociacije o povezavi med epigenetiko in
bruksizmom, ki jih v obliki izvirnega prispevka z naslovom Epigenetics and bruxism: Possible role
of epigenetics in the etiology of bruxism tudi objavi v izjemno relevantni znanstveni reviji The
International Journal of Prosthodontics. Gre za povezave med bruksizmom in doloéenimi
epigenetskimi sindromi (RTT, PWS in AS) ter — zaenkrat Se spekulativnhe — povezave med
bruksizmom in patofizioloSkimi fenotipi, ki veljajo za poglavitne dejavnike tveganja za
bruksizem, za katere je povezava z epigenetiko Ze ugotovljena in ki predstavljajo tudi
potencialno najbolj zanimive smeri raziskovanja epigenetske regulacije bruksizma.

Poleg obseznih teoretskih asociacij med teorijo habitusa in bruksizmom ter epigenetiko in
Bourdieujevim habitusom, ki jih vzpostavi prek navezav na biosemioti¢no teorijo Umwelt-a,
avtorico omenjene potencialne mehanisticne asociacije med bruksizmom in epigenetiko
pripeljejo do zakljuéne potrditve teze o druzbeni konstrukciji bruksizma ter zelo verjetni vlogi
epigenetskih mehanizmov v etiologiji bruksizma. Obravnavo bruksizma skozi prizmo
integracijskih perspektiv in raziskovalnih metodologij epigenetike, ki na inovativen nacin
povezuje tudi trenutne etioloSke teorije in ostale znanstvene izsledke, ki jih imamo na voljo v
zvezi z bruksizmom, pa ovrednoti kot izjemno perspektiven raziskovalno-klinicen pristop k
bruksizmu v prihodnosti.

Poleg omenjenih povezav med epigenetiko in bruksizmom pa je avtorica v doktorski disertaciji s
pomocjo transdisciplinarnega mrezenja razlicnih teoretskih perspektiv razvila tudi zanimive
konceptualne asociacije, s pomocjo katerih je povratno reartikulirala izvorne socioloske teorije.
Tu misli predvsem na biosemioti¢no branje teorije habitusa Pierra Bourdieuja, ki ga ovrednoti
kot izjemno pomembno za pravilnejSe in uspeSnejSe razumevanje ter posledi¢no SirSo
uporabnost teorije habitusa. Tovrstne reinterpretacije predstavi tudi kot odgovor na obstojece
kritike njene pretirane deterministi¢nosti, ki jo spremljajo Ze od njenih zacetkov.

Na koncu doktorske disertacije avtorica zakljuci, da lahko na temelju svojih izsledkov potrdi
splosSno predpostavko, da lahko integracijsko transdisciplinarno znanstveno delovanje smatramo
kot legitimno metodolosko strategijo raziskovanja specifiénih biomedicinskih pojavov, da je
tovrstno znanstveno delovanje lahko produktivno in inovativno pri iskanju novih pojasnjevalnih
modelov v medicini in biologiji ter da lahko na ta nacin ponudimo tudi dolo¢ene uporabne poti
pri reSevanju tako specificnih raziskovalno-klini¢nih kot tudi socialno-organizacijskih in eti¢nih
problemov, konec koncev pa tudi problemov, ki so posledica neustreznega snovanja in
razumevanja SirSe zdravstveno-okoljske doktrine.

Kljucne besede: bruksizem, teorija habitusa Pierra Bourdieuja, teorija Umwelt-a Jakoba von
Uexkilla, biosemiotika, epigenetika



ABSTRACT

Social Construction of Bruxism

The doctoral dissertation “Social Construction of Bruxism” is a trans disciplinary sociological
work that explains certain conceptual and practical problems of specific research and clinical
approaches to disease management using the case of a specific complex, environmentally
determined medical phenomenon called bruxism. Specifically, the dissertation thematises
problems concerning its definition; diagnosis; research methodologies; aetiology and treatment
challenges, which are a consequence of the paradigmatic limitations of the biomedical
explanatory model and the out-dated disease nosological classification. At the same time, it
presents and verifies the applicability and usefulness of certain new integrative scientific
approaches and pathways in addressing and solving these challenges based on social theory.

The author legitimizes the use of such transdisciplinary methodology based on the
epistemological perspectives of Michel Foucault’s sociological theory, which he develops
within his innovative archaeological-genealogical approach to the theory (and practice) of
contemporary science. Besides introducing and substantiating the structuralist and
constructivist methodological approaches within her sociological explorations, the author uses
Michel Foucault’s theory also as a conceptual basis for further development of her dissertation
through its associations to Pierre Bourdieu’s theory of habitus, which she uses as a grounding
sociological theory to develop her thesis.

The main framework of the dissertation is conceived on an original social theory (Pierre
Bourdieu’s theory of habitus), which serves as a basis for the author’s primary thesis of the
social construction of bruxism. The author uses the theory of habitus as a theoretical template
for establishing a new integrative and anti-dualistic bio-logics, whose purpose is to embrace
biological (including the mechanistic biomedical), social and environmental dispositifs and
dispositions in a unified strategy and sort of a general mechanism of the biological structuring,
intra- and interactive functioning and causality of specific biological (and social) processes and
phenomena, which bruxism also is a part of.

Using the theory of habitus, the dissertation makes further associations to certain other
theories and concepts from the history of medical, biological and philosophical science, such as
biosemiotics, Jakob von Uexkill’s biological theory of living systems and their Umwelt and
George Canguilhem’s theory of milieu. The acknowledgements derived from the critical
intersection of the main scientific concepts of these theories form a final theoretical trajectory
to the epigenetic scientific perspective and present it as a potential discursive, paradigmatic
and technological bridge between Bourdieu’s theory of habitus and bruxism, due to the fact
that epigenetics represents within medical and biological sciences an analogue scientific
perspective that the theory of habitus represents within sociology.

Epigenetics further serves as a template for the dissertation’s sub-thesis which presents
epigenetics as a new integrative scientific explanatory model of the etiological mechanisms of
bruxism that, in addition to the asserted biomedical formative strategies; suggest an inherent
specific strategy of the social construction of the bodily phenotypes. Epigenetics also provides



the basis for the empirical part of the dissertation, methodologically structured as a systematic
bibliographic analysis of the current scientific research production dealing with the aetiology of
bruxism and the possible role of epigenetics in it. Based on the empirical findings from the
bibliographic analysis, the author develops certain new theoretical and empirical (also
mechanistic) associations and acknowledgements about the link between epigenetics and
bruxism, which she publishes in the form of an original article entitled “Epigenetics and bruxism:
Possible role of epigenetics in the aetiology of bruxism” in an extremely relevant scientific
journal called The International Journal of Prosthodontics. These links include associations
between bruxism and certain epigenetically determined syndromes (RTT, PWS and AS), as well
as some speculative associations between bruxism and pathophysiological phenotypes, which
are considered to be the most common risk factors for bruxism and with which epigenetic
deregulation has also been associated. Moreover, these links potentially represent some of the
most interesting research pathways for investigating the epigenetic regulation of bruxism.

The author derives her final confirmation of the thesis of the social construction of bruxism and
of the sub-thesis of a potential role of epigenetic factors in the aetiology of bruxism from the
comprehensive theoretical associations between the habitus theory and bruxism and
epigenetics and the habitus theory, which she establishes through their shared associations with
the biosemiotic theory, as well as based on the alleged mechanistic associations between
bruxism and epigenetics. She also assesses that viewing bruxism through the prism of the
integrative perspectives and research methodologies provided by epigenetics, which also links
current etiological theories of bruxism and other scientific findings on bruxism in an innovative
fashion, will provide extremely promising research and clinical possibilities in the future.

In addition, by examining the trans-disciplinary intersection of various theoretical perspectives
the author manages to develop some interesting conceptual associations within the dissertation
that retroactively rearticulate the original social theories. Here the author means the
biosemiotic reading of Pierre Bourdieu’s theory of habitus, which she evaluates as extremely
important for its better, and more authentic understanding, and a consequential extension of its
theoretical applicability. These biosemiotic reinterpretations of the habitus theory also serve as
a promising line of defence against the most renowned critiques of determinism that have
constantly accompanied it since its publication.

Finally, the author concludes that based on this doctoral dissertation we can confirm a general
assumption that an integrative trans disciplinary scientific approach can be a legitimate and
useful methodological strategy in specific biomedical research, that it can be productive and
innovative in searching for new explanatory models in medicine and biology and that certain
useful pathways for resolving specific research and clinical problems, socio-organisational and
ethical problems, as well as problems originating from inadequate planning and conception of a
general health and environmental doctrine, can be provided by its application and use.

Key words: bruxism, Pierre Bourdieu’s habitus theory, Jakob von Uexkiill’'s Umwelt theory,
biosemiotics, epigenetics
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Uvod

Telo je bilo vedno hkrati substrat in proizvod, orodje in mesto odrazanja medsebojnega
delovanja ¢loveka in okolja. Zgodovina ¢lovestva nudi Sirok spekter performativnih in simbolnih
oblik telesa in uteleSenosti skozi razlicne druzbeno politicne kontekste (Waskul in Vannini 2006).
Kot pravi Anthony Synnott (1993), je bilo druzbenih teles veliko in jih je tezko presteti.
Pomenov, ki jih pripisujemo telesom, je bilo nesteto: definicije so mnozi¢ne in konsenz je redek
(Synnott 1993). Sociolotka tematizacija telesa kot druibenega dejstva® pa je velinoma stvar
zadnjih dveh stoletij in v smislu konceptualne konsistentnosti prav tako predstavlja svojevrsten
izziv (Turner 2008). Partikularni socioloski pristopi obravnave telesa so zelo raznoliki in so si
pogosto nasprotujoCi (prav tam). V literaturi se v glavnem izpostavljata dva paradigmatska
pristopa. Prvi (ontoloSka metodologija) naslavlja specificna ontoloska vprasanja v zvezi s telesom
in telesnostjo v razli¢nih druzbenozgodovinskih kontekstih ter njihove potencialne navezave na
moderne koncepcije uteleSenosti (Canguilhem 2000; Turner 2008). Drugi (epistemoloska
metodologija pa se loteva analizirati usodo telesa v primezu razli¢nih loéenih znanstvenih
diskurzov (medicinskega, bioloskega, filozofskega itd.) in njegovo pripadajo¢o prakti¢no in

teoreti¢no artikulacijo) (Canguilhem 2000).

Problem integralnosti sociologije telesa lahko torej oznadimo kot problem metodologije
misljenja. V poskusu iskanja enotne paradigme tega znanstvenega polja se lahko opremo na
specificne sinkreti¢ne principe socialno-antropoloSkega znanstvenega delovanja z zacetka
prejSnjega stoletja (Mauss 2008; Canguilhem 2000). Tu mislimo predvsem na integracijske
paradigmatske principe znanstvenega umevanja (totalnih) druzbenih dejstev (Mauss 2008;
Canguilhem 2000; Zene 2013). V okvirih analognih metodologij, ki so nam v zadnjih desetletjih

na voljo v raziskovalni znanosti, se ti principi izrazajo predvsem v okviru multi-, inter- in

! Druzbena dejstva so druzbeni vzorci, vrednote in norme, ki delujejo izven posameznikov. Gre za reprezentacije in
dejanja, ki presegajo fizikalne ali organske subjekte in ki obstajajo zgolj v okvirih ¢loveskega zavedanja (Durkheim
1982). »Druzbeno dejstvo je kakr$no koli dejanje, ki uveljavlja individualne ali zunanje druzbene omejitve ali je
splosno neki druzbi, medtem ko obstaja samostojno in neodvisno od lastnih individualnih manifestacij« (prav tam).
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transdisciplinarnih2 oziroma post—disciplinarnih3 metodoloskih pristopov (Brand in drugi 2004).
Ti resujejo probleme s pomocjo primerjave, integracije in preseganja metodoloskih raziskovalnih
strategij razlicnih znanstvenih polj in problemov (Brand in drugi 2004). Poseben poudarek
transdisciplinarnega integracijskega pristopa k obravnavi telesa je na premostitvi teoretskih in
prakticnih teZzav modernih druzbenih in znanstvenih politik, ki izvirajo iz linearnega,
dualistiénega gledanja realnosti kot preteZno naravne (nature®) ali pretezno druzbene (nurture®)
(Turner 2008; Hoffmann-Riem in drugi 2008). Cilj anti-dualisti¢ne integracijske teorije telesa je
namre€ zaobjeti »vmesni prostor« med zunanjim in notranjim, mentalnim in materialnim,
neposrednim in posrednim, teoretskim in empiricnim, naravoslovnim in druzboslovnim, metodo
pa po istem klju¢u uporablja Se na ostalih racionalisti¢nih dihotomijah, kot so subjekt in objekt,
posameznik in druzba, genotip in fenotip, in ne nazadnje telo in okolje (Turner 2008; Rose in

drugi 1990; Lewontin 2011).

To je tudi optika, ki jo bomo uporabili pri predstavitvi in preverjanju nase socioloske teze o
druZbeni konstrukciji bruksizma v pricujoCi doktorski disertaciji. SocioloSko teorijo telesa
(specifi¢no, teorijo habitusa Pierra Bourdieuja) bomo uporabili kot izhodis¢e za razmislek o
¢loveskem telesu in jo poskusali prek drugih znanstvenih perspektiv iz zgodovine znanosti
(to€neje, biosemiotike in epigenetike) navezati na dolo¢ene konceptualne in metodoloske
probleme sodobne medicinske diskurzivne prakse, ki jih bomo analizirali na primeru izbranega

medicinskega pojava — bruksizma.® Telo bomo torej najprej opredelili in razloZili kot »druzbeno

2 Multidisciplinarni pristop se nanasa na ne-integracijsko prekrivanje disciplin, pri katerem vsaka izmed disciplin
ohrani svoje metodologije in predpostavke brez spreminjanja ali razvoja s pomocjo drugih disciplin v okviru
multidisciplinarnega odnosa; interdisciplinarnost je polje, ki prestopa tradicionalne meje akademskih discipline ali
Sol zavoljo vznika novih potreb ali praks; transdisciplinarnost ali post-disciplinarnost pa povzema raziskovalne
strategije, ki precijo meje Stevilnih disciplin in imajo za cilj ustvariti nov, holisti¢ni pristop (Brand in drugi 2004).
Brand in drugi imajo transdisciplinarnost za krovno metodologijo, ki pod seboj zdruzuje in nadgrajuje tudi prvi dve.
Podobno transdisciplinarnost opredelijo Hirsch Hadorn in drugi kot krovni izraz, ki zdruzuje specificne integracijske
pristope, ustvarjene za resevanje kompleksnih problemov in zdruZevanje divergentnih percepcij razli¢nih
abstraktnih sistemov vednosti, njihovim ucinkom pa naj bi bilo vedno skupno sluZzenje skupnemu druzbenemu
dobremu (Hirsch Hadorn in drugi 2008).

* Eden izmed najbolj odmevnih post-disciplinarnih metodoloskih pristopov v sociologiji je Wallersteinov pristop
analize svetovnega sistema, ki je po njem posledica oziroma zahteva sodobne sociologije, ki uposSteva in pojmuje
druzbene razmere v okviru sodobnih globalizacijskih transplanetarnih komunikacijskih, ekonomskih in ekoloskih sil,
odnosov in razmerij (Wallerstein 1991).

* Prev. iz angl.: narava.

> Prev. iz angl.: vzgoja.

® Beseda »bruksizem« izvira iz grskega izraza brychein odontas, ki pomeni »Skrtati z zobmi« (Paesani 2010a, 3).
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konstruirano«, nato pa bomo preverili delovanje in uporabnost vpeljave socioloSke teorije
oziroma njenih ucinkov pri iskanju novih pojasnjevalnih in metodoloskih moZnosti v medicinski
diskurzivni praksi. Pri tem gre predvsem za vpeljavo integracijskih znanstvenih principov in
modelov, ki jih vsebujejo in predstavljajo specificni generativni mehanizmi, ki med
strukturirajoCe faktorje vznika kompleksnih bioloskih fenotipov, kot je omenjeni medicinski
pojav, vkljuCujejo tudi druzbene dispozitive. Na ta nafin bomo poskusali zaobiti dolocene
raziskovalno-klini¢ne teZave, s katerimi se sooca znanost o bruksizmu, za katere menimo, da so
posledica linearnih, dihotomnih racionalisti¢nih relacij, ki so temeljne biomedicinski metodoloski

praksi.

Nas izbrani raziskovalni medicinski model — bruksizem — predstavlja kompleksno in kontroverzno
telesno entiteto (pogosto patolosko), Cigar vzrocni in vzdrzevalni dejavniki so Stevilni, zaradi
neraziskanosti, nerazumevanja ali neupostevanja njihove medsebojne povezave in interakcij pa
SO na nivoju tako raziskovalne kot tudi klinicne obravnave pogosto relativno slabo opredeljeni,
nejasno definirani ali neustrezno razumljeni. Zavoljo teh nedorecenosti se kliniki in raziskovalci,
ki se z njim ukvarjamo, soo¢amo s Stevilnimi tezavami v smislu neustrezne in nezanesljive
diagnostike, neustreznih definicij, z metodoloskimi pomanijkljivostmi, taksonomskimi oziroma
nosoloskimi tezavami in predvsem z neucinkovito terapijo (Alde 2009; Manfredini in Lobbezoo

2009; Paesani 2010a, 3-15).

Teorij o nastanku bruksizma je veliko, ker pa je velino teh teorij zavoljo interpretativnih
pomanjkljivosti tezko sprejeti ali zavreci, so se raziskovalci zedinili o skupnem imenovalcu, v
okviru katerega so vzrocni mehanizmi bruksizma zdruzeni v sploSno kategorijo vecfaktorske
bolezenske etiologije (Lobbezoo in drugi 2010, 54). Kljub splosno sprejetemu dejstvu, da je
bruksizem zavoljo vpletenosti psihosocialnih vzroénih dejavnikov najverjetneje bio-psihosocialna
motnja, se vecina klasifikacijskih, pojasnjevalnih in metodoloskih operacij v zvezi z etioloskimi
teorijami bruksizma, diagnozo in definicijo bruksizma, nacrtovanjem bruksisti¢nih raziskav ali
nosolo$kimi razporeditvami vri na nivoju linearnih biomedicinskih asociacij in principov. Ceprav
dokonéne potankosti in resni¢na narava tega pojava oziroma bolezni Se niso poznani, pa lahko

trdimo, da vzro¢ni faktorji in mehanizmi nastanka in vzdrievanja bruksizma najverjetneje
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presegajo deterministicne biomedicinske’ oblike kavzalnosti (Molin 1999). Zaradi tega smo se v
okviru te disertacije odlocili poseCi za metodoloskimi orodji, ki presegajo biomedicinske
metodoloSke omejitve, z namero vpeljevanja drugaéne perspektiviénosti in odkrivanja drugacénih
medicinskih modelov, ki bi potencialno lahko ponudili nove pojasnjevalne in metodoloske

moznosti in pristope k bruksizmu.

Z druZbeno konstrukcijo bruksizma se torej ne bomo ukvarjali v smislu mehanisti¢nega
dokazovanja povezave, korelacije ali vzro¢nosti med bruksizmom in druzbenimi dispozitivi,
temve¢ bomo poskusali s pomocjo vpeljave omenjenih integracijskih znanstvenih perspektiv
ustvariti nov pogled nanj, Cigar lastnost bo inherentna dinamicna interakcija in brezpogojna
prepletenost druzbenih/okoljskih dispozitivov in strukturiranja bioloskih fenotipov. Na ta nacin
bomo poskusali ustvariti pogoje za nove raziskovalne ideje, poti in metode, ki bodo na
ustreznejsi nacin razlagale in pristopale k bruksizmu, njegovo socialno pogojenost pa zaokrozile
in pridruzile ostalim mehanizmom in strategijam fizioloSko-patoloskega strukturiranja v okviru
razSirjenega, integracijskega gledanja in védnosti o vzniku, razvoju, rasti in (ko)evoluciji bioloskih
in druzbenih fenotipskih sistemov.

Naslov disertacije, Druzbena konstrukcija bruksizma, za avtorico torej ne pomeni dokazovanja

izkljuéne druZzbene pogojenosti tega bioloskega pojava ali, po drugi strani, zgolj diskurzivne

analize znanstvenega polja etiologije bruksizma, kot bi jo na primer izvedel Foucault (¢eprav

7 Biomedicinski model je bil glavni model bolezni v drugi polovici prejSnjega stoletja. George Engel (1977) ga je
opredelil kot model bolezni, ker meni, da prav iz koncepcije bolezni izvirajo prav vse nadaljnje raziskovalne in
prakticne (korekcijske) intervencije (definicija, prepoznavanje, obravnava, eliminacija) (prav tam). Njegova bazi¢na
znanstvena veja je bila molekularna biologija, gre pa za strogo znanstveni model (prav tam). Engel trdi, da ga je
druzba povsem ponotranjila in je deloval/deluje Ze kot nekaksen kulturni model (folk model) (prav tam). Ta model
predpostavlja, da je mogoce vse bolezni razlozZiti s pomoc¢jo merljive deviacije bioloskih oziroma somatskih
spremenljivk od normale (prav tam). Vsebuje tako osnovne predpostavke in razlage kot pravila vedenja in
dejavnosti, ki temeljijo na znanstveni metodi in predstavljajo celoten raziskovalni pristop (prav tam). V njegovih
okvirih ni prostora za druzbene, okoljske, psiholoske ali vedenjske dimenzije bolezni (prav tam). Poleg tega, da
model iz bolezenske obravnave izkljuCuje socialno vedenjsko vpletenost, hkrati zatrjuje, da so vedenjska odstopanja
posledica motnje zgolj somatskih (biokemijskih ali nevrofizioloskih) procesov (prav tam). Biomedicinski model
odobrava tako redukcionizem, ki zagovarja tezo, da izvirajo kompleksni mehanizmi iz enotnega osnovnega principa,
locitev oziroma dualizem psiholoskega in telesnega kot tudi ekskluzionizem, princip, po katerem se vse motnje, ki
jih ne moremo razloziti somatsko izloc¢i iz medicinske obravnave (prav tam). Redukcionizem je v tem primeru
misljen kot fizikalisticen princip, ki smatra kemijski in fizikalni jezik kot zadostna za razlago bioloskih pojavov (prav
tam). Edina moZna konceptualna orodja pojasnjevanja in eksperimentalna orodja preiskovanja so tako v osnovi
fizicna (prav tam). Poleg nastetega je njegov osnovni postulat tudi primat zdravja (normala) oziroma odsotnosti
bolezni, bolecin in okvar, model pa tudi zanemarja komponente soocenja pacient-zdravnik kot osnovnega vodila pri
dolocanju diagnoze in obravnave bolezni (prav tam).
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bomo nekatere elemente in metode tovrstnega pristopanja v disertaciji vsekakor uporabili),
temvec koncept, metodo in prakti¢no aplikacijo specificnega integracijskega principa misljenja,
obravnave in pojasnjevanja bioloskih in druzbenih procesov v okviru bruksizma. Pomeni
vpeljavo spremembe perspektivicnosti iz biomedicinske v genealoSko-epistemoloski smeri,
preko strukturacijsko-generativhega modela (model habitusa, iz teorije habitusa), ki ga Pierre
Bourdieu koncipira v okviru svoje smeri socioloSkega raziskovanja, ki jo je poimenoval druZbeni

konstrukcionizem.

Ker pa sta znanstveni polji bruksizma in druzbenega konstrukcionizma, oziroma teorija habitusa,
v vsebinskem in diskurzivnem smislu precej oddaljeni, bomo to izvedli preko genealoskega
jukstaponiranja in uvajanja komplementarnih znanstvenih perspektiv iz zgodovine znanosti
(biosemiotike in epigenetike), s ¢emer bomo obe izvorni znanstveni polji ustrezno reartikulirali
in re-definirali, da bi ju lahko posledi¢no priblizali in primerjali. Rezultat tega delovanja pa bo
nov pogled tako na bruksizem kot na habitus (epigenetski model bruksizma, biosemioti¢ni
model habitusa), ki bosta, kot Ze omenjeno, v svojih konceptualnih in metodoloskih moznostih
in znacilnostih vkljucevala tudi formacijsko in in-formacijsko prepletenost in nelocljivost med

semioti¢nimi in materialnimi aspekti druzbe/okolja in organizma.

Izhajajo¢ iz teorij, ki jih podajata Michel Foucault in Pierre Bourdieu, ¢loveSko telo namrec
predstavlja tisto klju¢no orodje, osnovni gradnik in ciljni proizvod, na katerem se sprozajo in
nanj delujejo — poleg bioloskih in ekoloskih — tudi tehnoloske, znanstvene in druzbeno-politicne
strukture, strategije in trendi (Foucault 1994; Bourdieu 2002; Turner 2008). Telo danes
predstavlja, v teoriji in v praksi, materializirano druzbeno dejstvo, iz katerega izvirajo pogoji in
doloéila razmerij druzbenih modi in dispozitivov8 in na katerem se ti isto¢asno tudi odrazajo
(Foucault 1994; Agamben 2005). Foucault, ki spada med bolj skrajne strukturalisticCne mislece,
med najpomembnejse druzbene dejavnike upravljanja telesa na primer pristeva prav poglede in

govore (diskurze) védnosti/znanosti in politike (Turner 2008).

Foucault svoje inovativne teoretske pristope razvija v okviru specificne metodoloske smeri, ki jo

poimenuje arheologija vednosti in ki predstavlja nekakSno genealosko diskurzivno analizo

8 Konfiguracija ali razporeditev elementov in sil, praks in diskurzov, moci in vednosti, ki je hkrati strateska in
tehni¢na (Bussolini 2010).
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specifitnega znanstvenega polja, hkrati pa tudi novo sploSno smer v zgodovini znanstvenega
delovanja, osnovano na konceptualni filozofiji Georgesa Canguilhema in epistemoloSkem
prelomu, ki ga je ustvaril z uvajanjem zgodovinskega pogleda v avtonomne znanstvene prakse,
tocneje medicino, pri cemer je Slo za strogo lo€evanje in obenem neizogibno prepletenost med
znanostjo in Zivljenjem, védnostjo in ideologijo, konceptom in pojavom ter med zgodovinskim in
znanstvenim objektom (Canguilhem 2000; Bourdieu 2003). Foucault v svojih specifi¢nih
diskurzivnih analizah bioloSke in medicinske znanosti tako analizira razliéne reze, pristopanja,
preseke in nivoje obravnave, delovanja, vplivov in splosnih ucinkov, ki jih imajo omenjeni
znanstveni diskurzi na nacine organizacije, koncepcije, privilegije in prepovedi v Zivljenju
posameznika in druzbe ter na poloZaj telesa v okviru teh relacij in razmer ter njegovo uporabo
za reprodukcijo ali reartikulacijo polozajev moci v okviru druzbene hierarhije, katere temeljni del
ti diskurzi tudi predstavljajo (Foucault 2011). Po njegovem mnenju povezavo (celo nelocljivost)
med druzbenim dispozitivom in bioloskim telesom telo vzpostavlja preko njemu lastne,
uteleSene razseznosti nadzora, ki omogoca ponotranjenje in njegovo podreditev druzbenemu
ustroju; torej nosi v sebi doloceno interaktivno nagnjenost, dialekticno ubogljivost, ki sledi
cogitu pri izoblikovanju specializiranih, idealnih strukturnih enot druzbenega sistema (Turner
2008; Foucault 1994, 351). Foucaultovo teorijo bomo v disertaciji uporabili kot osnovo za
uvodne razmisleke pri opredeljevanju nasega specificnega problema in metodoloskega pristopa,
nadalje pa tudi kot konceptualni in metodoloski temelj vpeljave Bourdieujeve teorije habitusa, ki

bo predstavljala osnovni analiti¢ni okvir’ za izgradnjo nase teze.

Bourdieu namre¢, podobno kot Foucault, trdi, da se tako biolosko/druzbeno telo kot tudi
razmerja med govornimi polji generirajo po matrici ponotranjenih genetskih in mentalnih
struktur ter shem organizacije druzbe, kar tematizira v okviru svoje specificne smeri
socioloSkega raziskovanja, ki ga poimenuje genetski strukturalizem oziroma genetsko
strukturiranje (telesnega) habitusa (Bourdieu 2003). Po Bourdieuju gre pri formiranju habitusa

za dialektiéno interaktivno uteleSenje trajnih in premestljivih shem zaznave, misljenja in

? Pojem analiti¢ni okvir prevzemamo od Ragina in Amorosa (2011), ki ga definirata kot okvirni pojmovnik, izveden iz
druzbenih teorij, ki jih raziskovalec uporabi za opredeljevanje in pomoc pri raziskavi.
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vrednotenja druzbenih praks, ki se (re)producirajo v odvisnosti od mikrofizike

zgodovinskih/okoljskih/druzbenih kontekstov, v katerih delujejo (Bourdieu 2002).

Bourdieu torej telo definira s pomocjo preoblikovanega aristotelovsko-tomisticnega koncepta
habitusa (Bourdieu 2003; Turner 2008). Z delno navezavo na Maussove (2008) izsledke iz
Telesnih tehnik vzpostavi Bourdieu habitus kot strukturiran okvir naravnih dispozicij — sistem
pridobljenih, trajnih in premi¢nih shem — ki posameznika preko obi¢ajnih norm usmerjajo v
smeri institucionaliziranih struktur (Bourdieu 2002). Te sheme delujejo kot kategorije zaznave in
presoje ali kot nacela razvr$¢anja ter hkrati kot organizacijska nacela delovanja, s pomocjo
katerih deluje druzbeni agent kot operator, ki konstruira objekte z dolo¢enim kulturnim
kapitalom, za katere je pridobil sankcioniran okus (Bourdieu 2003). Habitus je prostor borbe
med institucionalnimi pravili in izumi novih praks (Turner 2008). Telo je po Bourdieuju bistvena
sestavina habitusa z inherentno specificno sposobnostjo in pripravljenostjo, da vzame resno
performativno magijo druzbenega in se v procesu socializacije prepusti lastnemu objektiviranju,
lastninjenju s strani lastnine/objektov, ki jih (ne) proizvaja (Bourdieu 2002). Bourdieujevo telo je
prisotno v svetu na nacin, ki se ga ne da povzeti z enostavnim materialnim in prostorskim
vklju¢evanjem. Prostor, razseznost in lokacija bitja v fizicnem in druzbenem univerzumu so
doloceni tako s poloZajem zunanjega telesa v okviru reda soobstajanja (Leibniz v Bourdieu 2003)
kot z vklju¢evanji, izklju¢evanji in razlikami polozajev,’® ki tvorijo druzbeni prostor-polje

(Bourdieu 2002, 2010).

Po Bourdieuju torej ni zgolj telo strukturni in simbolni nosilec druzbenega, temvec vsebuje tudi
zunanji svet politicno in druzbeno inherentnost telesnosti. Delovanje telesa predstavi Bourdieu
kot generi¢no agencijo analognega operatorja za vzpostavitev prakti¢nih ekvivalenc socialnih
delitev sveta, rojenih v njem (Bourdieu 2002). Po njem oblikuje druzbena struktura prek odnosa
do telesa dispozicije, ki so konstitutivne za telesno identiteto in nagnjenja (Bourdieu 2003). S
kultiviranjem telesnih tehnik druzba privzgoji ¢ut za ekvivalence med telesnim in druZbenim
prostorom, s tem pa ukorenini najbolj temeljne strukture v izvirne telesne izkusnje (Bourdieu

2002; Turner 2008). Bourdieu (2002) se postavi nasproti kartezijanski predpostavki

1% Gre za tako imenovano distinkcijo (distinction), s pomocjo katere v istoimenski knjigi razvije teorijo okusov kot
osnove druzbene stratifikacije (Bourdieu 2010)
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racionalizacije telesnega z obratnim postopkom misljenja in uvedbo somatizacije spoznanja, ko
trdi, da se ne u¢éimo z umom, temvec s telesom. Tezo zaokroZi z: »To kar se telo nauci, ni nekaj
kar telo vé ali predstavlja, temvec nekaj, kar telo je« (prav tam). Gre za bistven trenutek, ki
razloZi, zakaj se druzbeno ravna po strukturiranem bioloskem, zakaj mu bioloSko v danem
razporedu tako zelo sledi in ustreza ter zakaj je ta ustreznost tista, ki obe strani v dolo¢enem
kontekstu utrjuje kot selekcionirano ugodni in primerni za stabilen (druzbeni in bioloski) obstoj

(prav tam).

Bourdieujev genetsko strukturiran habitus pa predstavlja v socioloski teoriji tisto analogno
konceptualno orodje — tisti medprostor, strategijo in mehanizem — ki ga v biologiji in medicini
predstavlja epigenetika (McDonell 2011; Landecker in Panofsky 2013). Epigenetika predstavlja
integracijsko perspektivo, ki razlaga nastanek Zivega sveta in organizacije Zivih
sistemov/organizmov skozi prizmo in dialektiko njihovega interaktivnega odnosa do razmer in
okolja, v katerem se porajajo, na razliénih nivojih: od molekularnega (epigenetika v ozjem
pomenu) do celicnega, tkivnega, intersubjektivnega in evolucijskega (epigenetika v SirSem
pomenu). Kljub temu, da sta si ti dve konceptualni mrezi v diskurzivnem smislu precej oddaljeni,
je vsebinska analogija obeh pristopov ocitna. Zaradi lazjega razumevanja in diskurzivne
konsistentnosti pa bomo oba pojma spojili Se s tretjim znanstvenim poljem, in sicer z Uexkillovo
biosemioti¢no teorijo biologije, ki predstavlja nekaksen paradigmatski vmesnik med obema

teorijama.

Na sploSno predstavlja biosemiotika podrocje raziskovanja semiotike Zivih sistemov, torej
raziskovanja znakov, kodov in njihovega pomena v okviru Zivih bitij (Sebeok 2001; Barbieri
2008). Tudi Uexkillova teorija je neke vrste znakovna teorija organizma in predstavlja v
zgodovini znanosti zametke tega, kar danes razumemo kot sodobno biosemiotiko. Za Uexkiilla je
biologija na splosno pomenila znanost organizacije zZivih bitij, ki jo definira kot usklajevanje
razlicnih elementov za dosego skupnih ciljev po enotnem nacrtu organizma — Bauplan — oziroma
po splosnem principu — PlanmdBigkeit (sledenje, podvrzenost nacrtu, nacrtnost) (Cheung 2004).
V glavnem se osredotoca na teorijo bioloskih organizacij kot samo-diferencirajocih procesov v
okviru semioti¢éno-materialne (ko)evolucije z okoljem (prav tam). Ideja organizacije zanj pomeni

neko vrsto naravne tehnike, ki jo poimenuje Naturtechnik in ki predstavlja splosni princip
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procesov, ki generirajo ureditev bioloskih teles v konstantni formacijski in informacijski
interakciji s sebi lastnim okoljem — Umwelt-om (prav tam). Princip ni omejen le na organski svet,
razSiri ga na nacin strukturiranja celotnega sveta, ki nas obdaja, kljub temu, da strogo loci
naravo relacij, ki sodelujejo pri Zivih (naravna tehnika) in nezivih procesih (mehanika) (prav tam).
Naravna tehnika, ki naj bi po njem zamenjala mehaniko kot pojasnjevalni model v naravoslovju,
realizirana v organizmu in njegovem Umwelt-u, ki sta torej njena aktualna konsekvenca (prav
tam), je konceptualno komplementarna Bourdieujevemu habitusu, ki predstavlja strukturiran
okvir naravnih dispozicij — sistem pridobljenih, trajnih in premicnih shem, ki generirajo,
organizirajo in razporejajo objekte/telesa okoli sebe (Bourdieu 2002). Kljub temu, da je
Uexkillov izvorni objekt raziskovanja biolosko telo, Bourdieujev pa druzbeno telo, je primerjava
njunih teoretskih orodij utemeljena tudi na osnovi njunih podobnih filozofskih virov'* (Cheung
2004; Bourdieu 2003). V disertaciji bomo posebno pozornost posvetili primerjavi obeh teorij in
posledi¢ni biosemiotic¢ni reartikulaciji Bourdieujeve teorije habitusa, saj menimo, da so ravno

njene biosemioti¢ne implikacije bistvene za njeno ustrezno razumevanje.

Ce povzamemo, Bourdieujev genetsko-konstruktivistiéni habitus predstavlja v socioloski teoriji
tisto komplementarno konceptualno orodje, ki ga v biomedicini in biologiji predstavlja
epigenetika. V naslednjem poglavju bomo podrobneje opisali tudi genealoski tok branja
socioloSke in filozofske literature, ki nas je pripeljal do njune povezave, slednjo pa lahko
najdemo nakazano tudi Ze skozi nekatera druga — sicer Se redka — strokovna teoretska besedila
(McDonell 2011; Landecker in Panofsky 2013). Diskurzivno oddaljenost teh dveh teoretskih
podrocij smo v disertaciji torej premostili s hermenevticno primerjavo njunih pomenskih

analogij ter z dodatno povezavo z Uexkiillovim biosemioti¢nim konceptualnim tezavrom.

Epigenetika pa bo za nas predstavljala medicinski znanstveni analog oziroma model, preko
katerega bomo preverili uporabnost vsebine in pomena Bourdieujevega habitusa pri iskanju
pojasnjevalnih paradigem v sodobnih diskurzivnih praksah raziskovalne in kliniéne medicine. Pri
empiriénem delu raziskovanja teze o druzbeni konstrukciji bruksizma se bomo tako osredotodili

na preverjanje, v koliksni meri se bruksizem v znanstvenoraziskovalni praksi Ze obravnava v

1 Precej izrazov in pojmov oba avtorja povzemata po Immanuelu Kantu (Wacquant 2007; Turner 2008; Cheung
2004).
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okvirih bio-psihosocialnega® epigenetskega razlagalnega modela, saj predpostavljamo, da bi
prav ta praksa lahko predstavljala povezovalni in klju¢ni element teze o etioloskih mehanizmih

bruksizma, katerim so poleg bioloskih inherentne tudi strategije druzbene konstrukcije telesa.

Tudi nekateri drugi avtorji Ze opozarjajo na to, da bi lahko epigenetika predstavljala enega od
moznih nacinov, ki bi potencialno prispevali k ustreznejSi obravnavi in raziskovanju bruksizma
(Oporto 2012; Barclay in Gregory 2013). Vendar se vpletenost epigenetskih mehanizmov v
kompleksna obolenja najpogosteje raziskuje izkljuéno na molekularnem nivoju, zato moramo
biti pozorni, da se tudi z epigenetskimi raziskavami bruksizma ne omejimo zgolj na mehanisti¢ne
biomedicinske asociacije in razlage molekularne biologije. V tem smislu smo v disertaciji
epigenetiko kot pojasnjevalno paradigmo razlage izrazanja evolucijskih (tudi bolezenskih)
fenotipov predstavili in uporabili v njenem SirSem smislu, torej v smislu, ki je komplementaren
nasim izvornim konstrukcionisti¢énim socioloskim teorijam. Po drugi strani pa je ugotavljanje
mehanisticnih povezav lahko uporabno za nedvoumno determiniranje delovanja ne-
mehanisticnih mehanizmov v okviru bioloskih sistemov. Zato bomo poleg SirSih teoretskih
asociacij, predstavljenih v teoretskem delu disertacije, v empiricnem delu disertacije predstavili
tudi dolo¢ene mehanisti¢ne asociacije med epigenetiko in bruksizmom. Odkrili smo namre¢, da
se bruksizem pogosto povezuje z dolo¢enimi patofizioloskimi fenotipi in genskimi sindromi in
boleznimi, za katere je povezava z epigenetskimi mehanizmi nastanka Ze potrjena s Stevilnimi
epidemioloskimi raziskavami (Christodoulou in Ho 2001; Alée 2009; Gos 2013; Kheirandish-
Gozal in drugi 2013; Massart in drugi 2014), in ravno na njihovi osnovi smo med raziskovalnim
doktorskim delom osnovali tudi svoj originalni prispevek, objavljen v izjemno relevantni

znanstveni reviji The International Journal of Prosthodontics, ki predstavlja tudi prvi prispevek

12 Bistvene sociolotke konsekvence opredelitve in obravnave telesa v bio-psihosocialni raziskovalni perspektivi
izvirajo iz Stevilnih kompleksnih biolosko-socialnih relacij, kot so na primer razmerja med oblikovanjem specificne
védnosti in druzbeno strukturo, sistemi in spremembami; vpliv teh razmerij na psihosocialno zgradbo druzbe in
posameznikov, v kateri je telo mogoce opredeliti kot zdravo ali bolno; posameznikov polozaj v teh razmerjih in
njegovo dojemanje telesa in zdravja ipd. (Engel 1977; Canguilhem 2000; Borrell-Carrié in drugi 2004; Foucault
2009). V pragmaticnem smislu se te konsekvence izrazajo v zadostni in pravilni kvantitativni oceni okoljskega in
socialnega bremena socialno determiniranih bolezni, ustrezni oceni stroSkov in koristi medicinske prakse,
dolocenimi glede na socialna in eticna merila dolo¢ene druzbe, ustreznem zagotavljanju objektivnih racionalnih
osnov, na podlagi katerih se formira dinamika raziskovalnih, izvedbenih in politicnih strategij ipd. (Kay in drugi
2000). Tak pristop k pojmovanju telesa je povratno nujen tudi za ustrezno biolosko razumevanje delovanja telesa in
zdravja, kar podrobno tematizira tudi Foucault v svojih diskurzivnih analizah bioloske in medicinske znanosti
(Foucault 2011).
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do sedaj na to temo v znanstveni literaturi, objavljeni v podatkovnih bazah PubMed in Science

Direct.

Epigenetika se pojavlja tudi kot ena izmed klju¢nih znanstvenih strategij in uporabnih podrocij,
ki sluZijo kot osnova za oblikovanje nove splodne medicinske nosologije® oziroma nove
taksonomske razporeditve bolezni, ki je trenutno Se v pripravljalni fazi, njen cilj pa je korekcija
pomanjkljivosti trenutnega nosoloskega sistema, ki se najverjetneje odrazajo tudi na primeru
razumevanja, definiranja in klasifikacije bruksizma (National Research Council (US) Committee
on A Framework for Developing a New Taxonomy of Disease 2011). Novi klasifikacijski sistemi
oziroma nova nosologija naj bi tako v prihodnosti predvidela tudi integracijsko (so)delovanje
med tekoco kliniéno prakso in sodobnimi biotehnoloskimi trendi, med katere torej spada tudi
epigenetika, kljub temu pa bo morala — poleg mehanisti¢nih molekularnih mehanizmov — v svoje
doktrinarne principe in vodila v zvezi s klasifikacijo in diagnozo bolezni vkljucevati tudi SirSe
teoretske premisleke in dognanja iz bioloSke, socioloSke, psiholoske in filozofske teorije, ¢e se

bo resnicno Zelela priblizati bio-psihosocialnemu medicinskemu modelu obravnave bolezni.

Ko govorimo o pomenskih implikacijah epigenetike, uporabljamo torej izraz v Sirokem smislu. V

smislu, ki ga je iz Aristotelovega pojma epigenesis’? izpeljal v sredini prejénjega stoletja njen

 Nosologija je podrogje medicine, ki se ukvarja z razli¢nimi klasifikacijami bolezni. Bolezni danes klasificiramo glede
na njihove vzroke (etioloska klasifikacija), glede na njihove patofizioloSke mehanizme (patogenetska klasifikacija) ali
glede na simptome, ki jih povzrocajo (simptomatska klasifikacija). Ce nimamo podatkov o omenjenih kategorijah,
lahko klasificiramo bolezni glede na organske sisteme, v katerih se pojavljajo, kar pa je véasih tezavno zaradi
pojavnosti bolezni v vec organskih sistemih. Taksonomija bolezni obicajno zaobjema abecedno kazalo in
nomenklaturo vseh obstojecih bolezni, medtem ko predstavlja klasifikacija sistemati¢no razvrstitev entitet v
klasifikacijska polja glede na doloceno skupno lastnost, kot so morfologija, vzrok, tema ipd. (NCBI).

My, stoletju pred nasim Stetjem beleZimo dva vzporedna pristopa teorije nastanka organizmov, tocneje Zivalske
embriogeneze, o katerih je pisal tudi Aristotel (Maienschein 2005). Gre za t. i. preformacijo, ki opisuje Zivalski razvoj
kot stopenjsko razkrivanje lastnosti, ki so v miniaturni obliki prisotne Ze v embriu, ter epigenezo, postopno
diferenciacijo lastnosti preko rasti in razvoja s povecevanjem kompleksnosti in formacijo odrasle oblike
(Maienschein 2005). Oba pojma sta ponovno oZivela v znanstvenih razpravah v 18. in 19 stoletju, a so nova
anatomska in histoloska dognanja, ki so dokazovala postopen razvoj Zivalskih organskih sistemov, kmalu presodila v
korist epigeneze (Maienschein 2005). Ugotovili so na primer tudi, da so dolocene razvojne faze nujne za razvoj
naslednjih segmentov, kar je potrjevalo medsebojni vpliv neposrednega (tkivnega) okolja na razvoj sosednih tkiv.
Kljub temu so dolocene stopnje preformacije oziroma predeterminizma (npr. v obliki Rouxovega mozaicizma ali
genetike 20. st.) stalno spremljale epigenezo (Maienschein 2005).
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pobudnik, razvojni biolog, genetik in filozof Conrad Hal Waddington (Hall 2011)."> Njene
pomenske razseznosti segajo namre¢ v podrocja, ki se poleg materialnih bio-tehnoloskih
aspektov epigenetike v oZjem pomenu v okvirih sodobne molekularne biologije ukvarjajo tudi s
filozofskimi implikacijami nove teoretske biologije oziroma post-ontoloSkimi vprasanji razvoja in

prepletenosti organskih sistemov in okolja.

In ravno filozofske konsekvence bioloskih ucinkov epigenetskih interakcij med okoljem in
organizmom so tiste, ki legitimirajo vpeljavo transdisciplinarnega, integracijskega pristopa nase
doktorske teze, obenem pa tudi SirSo aplikacijo epigenetike v okviru drugih znanstvenih polj in
perspektiv, ki smo jim pric¢a v zadnjih desetletjih (prav tam). Kljub temu pa obstaja dolo¢ena
skepsa v okviru molekularne biologije (predvsem med zagovorniki genske dogme), po kateri
SirSe epigenetsko gledanje in znanstvena aplikacija nista utemeljena ravno zaradi domnevne
neustreznosti vpeljevanja filozofije v naravoslovne znanosti (prav tam), s ¢emer pa se ne
moremo strinjati. Kam tocno se v te — na novo porajajoCe se — ideje naravoslovne znanosti

uvrsca filozofija, najbolje povzame Griesemer (2011, 15):

Verjetnosti, da filozofija bistveno pripomore k hitro razvijajo¢emu podrocju biologije, kot
je epigenetika, so omejene. Saj so motivacija, cilji in metode biologov tako razliéne od
filozofov, kot so motivacija, cilji in metode vinskih music med parjenjem drugacne od
tistih biologov, ki raziskujejo vinske musice in izbiro paritvenega partnerja. Ker pa igra —
za razliko od vinskih music — pri biologih in filozofih dolo¢eno viogo v njihovem delu tudi
razmislek, vseeno obstajajo doloceni nacini, s pomocjo katerih lahko filozofija prispeva k
razvoju biologije. Trije mozZni nacini, ki igrajo vlogo v epigenetiki, so: 1) razsiritev

diskurzivnih in klasifikacijskih moZnosti razlage organizacije pojavov, s pomocjo katerih si

> Conrad Hal Waddington je bil britanski biolog in filozof, ki je postavil temelje sistemske biologije. V 1930-ih letih
je predstavil prve modele vpliva genskih regulatorskih produktov na razvoj vinske musice preko sistemskih analiz
mutacij kril (ta pristop je kasneje Christianu Nusslein-Volhardu in Ericu F. Wieschausu priboril Nobelovo nagrado)
(Hall 2004b, 2011; Miiller 2012). Na splosno je prvi pisal o mutacijah kot faktorjih evolucije. Vpeljal je tudi pojme
razvojne epigenetike kot zunanje manifestacije genske aktivnosti, kanalizacije kot sposobnosti proizvodnje enakega
fenotipa kljub genski in okoljski variabilnosti ter genske asimilacije kot odgovora organizma na okoljske pritiske, ki
postane fiksen del njegovega razvojnega repertoarja in ki se deduje (Hall 2004b; Hall 2011). S poskusi na vinski
musici je dokazal, da se doloceni pridobljeni fenotipi (izrazeni pod vplivom temperaturnih sprememb) ponovno
pojavijo v kasnejsih generacijah (prav tam). Kljub temu, da genska asimilacija navidezno deluje kot lamarkizem, ga
je Waddington oznacil za darvinizem (prav tam). Pomemben pojem, ki ga je razvil, je bil pojem epigenetske
pokrajine in kreode (Hall 2004b, 2011; Wang in drugi 2011).
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lahko pomagamo artikulirati nove raziskovalne programe, 2) opisovanje teoretskih
struktur v okviru relevantnih strok, na osnovi katerih bi lahko razloZili konceptualne
razlike v pojasnjevalnih strategijah, in 3) razjasnjevanje hevristi¢nih raziskovalnih
strategij, Se posebej spremenljive narave redukcionizma v molekularni epigenetiki in

evolucijski dinamiki (Griesemer 2011).

Filozofske perspektive, na katerih temelji epigenetika, so torej (podobno kot Bourdieujeva in
Uexkillova teorija) holisticne in integracijske, s tendenco preseganja redukcionisti¢nih in
mehanisticnih okvirjev znanstvenega raziskovanja (McDonell 2011). Njihovo bistvo je raziskovati
vzroc¢no-posledi¢no delovanje in strukturiranje med zunanjim ali notranjim okoljem ter v njem
nastajajo¢im organizmom (Hall in Hallgrimsson 2011). Post-genomski epigenetski pristop je v
resnici v komplementarnem, vendar nadgrajenem odnosu s centralno dogmo sodobne biologije,
gensko teorijo, ki prepuséa glavno vlogo strukturiranja organizmov genskemu zapisu (DNK->
RNK - protein - fenotip), variabilnost in evolucijo pa selekcioniranemu naklju¢ju mutacij (Allis
2007; McDonell 2011). Pri epigenetiki pa gre za premik od ustaljenega misljenja, ki med razvojne
in fenotipske dejavnike organizmov ali vrst pristeva tudi dispozitive okolja, organizmom pa
pripisuje inherentno dispozicijo plasti¢nosti, ki se nanje odzove (Hall in Hallgrimsson 2011; Rose
in drugi 1990). Gre sicer za dedne dispozicije, ki pa niso zapisane zgolj s strukturo DNK, kar
poenostavljeno pomeni, da je DNK kot neodvisna, linearna generativha matrica v procesih

dedovanja in formiranja organizma izgubila svojo prvinsko, dogmatsko viogo (Kundakovi¢ 2013).

Za nas so epigenetski mehanizmi, principi in postulati pomembni predvsem zaradi svoje
ustreznosti za raziskovanje kompleksnih medicinskih motenj, ki so pogojene z okoljem (prav
tam) in pri katerih v zadnjih desetletjih medicinskega razvoja, verjetno ravno zaradi
pomanjkanja integracijskih strategij v raziskovalnih in klini¢énih metodologijah, Se nismo uspeli
razvozlati njihove natanéne etiologije in patogeneze. To je lahko tudi posledica dejstva, da sta
prisli v zadnjih letih biomedicinska raziskovalna in klinicna praksa do prelomne tocke, ko so se
proizvodnja, opisovanje in zbiranje podatkov razsirili do te stopnje, da nismo ve¢ zmozni
ucinkovito zdruzevati, organizirati in manipulirati teh informacij, predvsem pa iz teh strogo
deterministi¢nih in mehanisticnih podatkovnih relacij izvlec¢i smiselno razumevanja bioloskih

procesov in vpogledov v delovanje ¢loveskega telesa in bolezni (National Research Council (US)
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Committee on A Framework for Developing a New Taxonomy of Disease 2015). Nase mnenje je,
da gre tudi pri raziskovalno-klini¢nih zapletih v zvezi z obravnavo bruksizma za podobne tezave
in da bo vpeljava integracijskega konstruktivisti¢cno-bio-semioti¢no-epigenetskega pogleda na

bruksizem bistveno pripomogla k njihovemu resevaniju.

V tem uvodu smo na kratko opisali na$ raziskovalni problem in predstavili naso tezo ter opisali
metodoloski pristop, s katerim bomo k problemu pristopili, in pricakovane izide naSega

raziskovalnega dela.

Doktorsko delo je strukturirano na naslednji nacin: v drugem poglavju predstavljamo
Foucaultovo arheoloSko-genealosko metodo ter razloZimo, zakaj je tovrsten epistemoloski
metodoloski pristop ustrezen za raziskovanje empiri¢nih problemov, s katerimi se soo¢amo pri
obravnavi specificnih medicinskih problemov, kot je bruksizem, preko Foucaultove teorije pa se
nadalje navezujemo na Bourdieujevo teorijo habitusa, ki bo predstavljala osnovni analiti¢ni okvir
za izpeljavo ustreznih pojasnjevalnih modelov bruksizma; v tretjem poglavju opisujemo
konceptualne in prakti¢ne izzive v zvezi z definicijo, diagnozo, raziskovalnimi metodologijami,
etiologijo in zdravljenjem bruksizma ter pojasnjujemo, zakaj menimo, da se te tezave navezujejo
na omejitve linearnega biomedicinskega pojasnjevalnega modela. Na koncu tega poglavja te
probleme naveiemo tudi na problematiko klasifikacije bruksizma in teZave s sploSnim
klasifikacijskim sistemom bolezni. V Cetrtem poglavju opredelimo nove smernice v splosni
nosologiji bolezni ter vlogo biosemiotike in epigenetike pri formiranju teh smernic, opisujemo,
kaj je biosemiotika in kakSen je njen pomen za nasa raziskovalna vprasanja, predstavimo
biosemioti¢ne aspekte bioloSke teorije Zivega sveta Jakoba von Uexkiilla, opisujemo poglavitne
Uexkillove teoretske koncepte in njihov pomen v znanstveni miselnosti 20. stoletja ter oriSemo
konceptualne in epistemoloske trajektorije med teorijama Jakoba von Uexkilla in Pierra
Bourdieuja, ki jih vpeljemo preko teorije Georga Canguilhema. V petem poglavju predstavljamo
sociolosko teorijo Pierra Bourdieuja in njene biosemioticne implikacije, podrobno analiziramo
njegovo teorijo habitusa ter predstavljamo soocenje te teorije z Uexkillovo teorijo
strukturiranja bioloSkega sveta, na osnovi katerega smo povlekli najpomembnejse konceptualne
analogije med njima ter utemeljili naso vizijo teorije habitusa kot biosemioti¢ne in s tem

paradigmatsko tesno povezane teorije z epigenetsko znanstveno perspektivo. V Sestem poglavju
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predstavljamo pregled zgodovine, definicij, koncepta, mehanizmov, pomena in pojasnjevalnih
moznosti epigenetike ter njene biosemioti¢ne in socioloske implikacije. V sedmem poglavju pa
predstavliamo empiricni del naloge, in sicer bibliografsko evalvacijo splosne dinamike
raziskovalnega podrocja etiologije bruksizma, v okviru katere raziskujemo, v kolikSni meri se
bruksizem v znanstvenoraziskovalni praksi Ze obravnava v okvirih epigenetskega razlagalnega
modela. Na koncu predstavljamo tudi vsebinske rezultate nase analize v obliki specifi¢nih
mehanisti¢nih asociacij med bruksizmom in epigenetiko, na osnovi katerih smo konstruirali
epigenetske podobe16 bruksizma ter utemeljili svoj izvirni znanstveni prispevek. Disertacijo
zaklju¢imo s kon¢no oceno utemeljenosti nase hipoteze o druzbeni konstrukciji bruksizma ter z
oceno utemeljenosti obravnave in pomena epigenetike kot potencialnega etioloSkega
mehanizma bruksizma v tekoli znanstvenoraziskovalni praksi in uporabe integracijskih
socioloskih praks za iskanje novih pojasnjevalnih sistemov v okvirih obstojecih raziskovalno-

klinicnih medicinskih problemov bruksizma.

S taksno strukturo Zelimo najprej predstaviti metodoloSko in vsebinsko problematiko, zaradi
katere je obravnava bruksizma v raziskovalno-klinicni praksi oteZena, ter potencialne
paradigmatske smernice, ki bi pri reSevanju teh problemov lahko ponudile dolo¢ene nove
raziskovalne smeri in resitve. V nadaljevanju Zelimo predstaviti socioloske teoretske osnove, ki
so nas napeljale na tovrstne asociacije, na koncu pa Se rezultate empiri¢nih raziskovanj ter
lastne objavljene literature, na katerih smo utemeljili legitimnost tega pocetja. To doktorsko
delo nikakor ne nudi dokoncénih odgovorov na probleme, ki jih obravnava, vsekakor pa
predstavlja pomemben znanstveni prispevek v metodoloskem — in sicer tako ontoloskem kot
tudi epistemoloSkem — smislu, na osnovi katerega lahko v prihodnosti pricakujemo doloéene
strateske premike v raziskovalnih strategijah bruksizma (predvsem v smislu raziskovanja vioge
epigenetskih  mehanizmov vznika in vzdrZevanja bruksizma) ter uporabi podobnih
transdisciplinarnih metodoloskih pristopov (kot je uporaba socioloSke teorije za reSevanje in

razlago partikularnih medicinskih problemov) pri raziskovanju drugih empiri¢nih problemov.

1® Gre za konstrukcijo empiricne podobe, pojma, ki ga prevzemamo od Ragina in Amorosa (2011), ki ga definirata
kot teoreti¢no sintezo izkustvenega materiala.
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1) Iskanje problema in vprasanje pristopa

Ko smo se lotili raziskovanja znanstvenega podrocja, znanstvene kategorije, oziroma, ¢e se
izrazimo v Foucaultovi maniri, znanstvene téme »etiologije bruksizma«, za katero smo
predpostavljali, da vsebuje klju¢ne diskurzivne, vsebinske in metodoloske smernice in elemente,
s pomocjo katerih bi zasnovali ustrezen pojasnjevalni in metodoloski okvir za preverjanje
hipoteze o potencialni vlogi druzbenih dispozitivov pri nastopu in vzdrZevanju bruksizma, smo Ze
na samem zacetku — oziroma po opravljenih zacetnih kvalitativnih preglednih analizah
znanstvene literature na to témo, objavljene v podatkovnih bazah PubMed in Science Direct —
prisli do zakljucka, da je problemskih plasti v zvezi z etiologijo bruksizma vec, zac¢ensi z vprasljivo
definicijo bruksizma, oziroma celo bolj radikalno, potencialno vprasljivostjo samega obstoja

bolezenske entitete kot take. Primorani smo se bili vprasati: Ali bruksizem sploh obstaja?

Glede na znanstveno literaturo in raziskave, objavljene v zvezi z bruksizmom v zadnjih desetih
letih, pa tudi prej, lahko vsekakor zaklju¢imo, da obstaja precejSen del sploSne populacije (skoraj
tretjina) (Lavigne in Montplaisir 1994; Ohayon in drugi 2001; Lavigne in drugi 2003, 2008), ki
med spanjem ali v budnem stanju »stiska ali $krta z zobmi« in ki ima lahko' zavoljo tega blaZje
ali hujSe tezave v smislu ohromljenega obrazno-ustnega zdravja (Freese 2010; Goldberg 2010;
Paesani 2010c; Restrepo-Jaramillo 2010; Schinini in Sanchez 2010; Svensson in drugi 2010). Kljub
temu pa se raziskovalci in kliniki, ki se ukvarjamo z raziskovanjem in kliniéno obravnavo
bolezenske entitete bruksizma, sooamo s Stevilnimi teZzavami, ki se poleg kompleksnejSih
metodoloskih in tehnoloskih vprasanj v zvezi z obravnavo in nacrtovanjem verodostojnih
raziskovalnih modelov bruksizma, ti¢ejo tudi povsem elementarnih vprasanj same definicije,

diagnoze, klasifikacije, etiologije in pojasnjevalnih modelov bruksizma, konec koncev pa tudi

7 Le dologen del populacije, ki kaze znake spalnega bruksizma ali bruksizma v budnem stanju, trpi zaradi tega
strukturne ali funkcionalne posledice, ki jih lahko oznacimo kot patoloske (Johansson in drugi 2004; Lobbezoo in
drugi 2008; Freese 2010; Goldberg 2010; Paesani 2010a, 4-15; Paesani 2010c; Restrepo-Jaramillo in drugi 2010;
Schinini in Sanchez 2010; Svensson in drugi 2010; De la Hoz-Aizpurua in drugi 2011; Huynh 2014). Dolocene
raziskave kaZejo tudi na to, da igra bruksizem doloceno pozitivnho, kompenzacijsko vlogo v vzdrzevanju ¢lovekovega
zdravja, kot je regulacija stresnega odgovora, oziroma omogocanje laZjega dihanja med spanjem (Lavigne in drugi
2003; Castelo in drugi 2012; Kato 2004).
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same terapije bruksizma (Manfredini in Lobbezoo 2009; Paesani 2010a, 3—15; Paesani 2010b,
21-40; Paesani in drugi 2013).

Ce smo bolj konkretni, se teiave raziskovalno kliniéne obravnave bruksizma nana$ajo na
nepravilnosti in nekonsistentnosti pri lo¢evanju razli¢nih diagnostic¢nih, etioloskih in fenotipskih
entitet bruksizma (neustrezna diagnostika na nivoju sploSnih klini¢nih simptomov in znakov,
brez uposStevanja ali poznavanja vzrocnih patofizioloSskih mehanizmov; neupostevanje
medsebojne prepletenosti razliénih nivojev vzro¢nih dejavnikov in mehanizmov, od okoljskih
preko patofizioloskih do (epi)genetskih; neupostevanje razlik med spalnim bruksizmom in
bruksizmom v budnem stanju); na tezave zaradi neustreznega lo€evanja in razpoznave pod-
entitet ali razlicnih fenotipskih skupin v okviru ene entitete; na diagnosticne tezave zaradi
mesSanja ali hkratne prisotnosti obeh entitet, ki — da je stvar Se bolj zapletena — obenem
predstavljata tudi najvecji dejavnik tveganja druga za drugo; na tezave zaradi meSanja ali
hkratne prisotnosti pod-entitet; na izjemno tezko dolocljive nesporne diagnosti¢ne kriterije
spalnega bruksizma in Se tezje dolocljive diagnosti¢ne kriterije dnevnega bruksizma; na njihovo
neuporabnost v splosni praksi; na vprasljive oziroma neustrezne raziskovalne in terapevtske
protokole; na medanje z drugimi bolezenskimi entitetami, kot je TMD*®, obrazna bole¢ina ali
kislinske erozije; na sporno diagnostiko v smislu dolofanja nastopa, trajanja, prenehanja ali
morebitnih remisij bolezni; na teZave pri razumevanju oziroma interpretaciji razli¢nih teorij
nastanka in vzdrZzevanja bruksizma itn. (Lavigne in drugi 1996, 2003; Alée 2008; Lavigne in drugi
2008; Lobbezoo in drugi 2010, 53—-54; Paesani 2010a, 2010b, 36—40; Restrepo-Jarmillo in drugi
2010; Svensson in drugi 2010; Bayar in drugi 2012; Lobbezoo in drugi 2013).

Zavoljo teh Stevilnih tezav, zaradi katerih je prakti¢no celoten korpus preteklih raziskav na témo
bruksizma postavljen pod vprasaj — po drugi strani pa tudi zaradi drugega dela novejsih raziskav,
ki sicer Ze azurno uporabljajo novejSe podatke, strategije, povezave in napotke, ki jih imamo na
voljo v zvezi z omenjenimi konceptualnimi, metodoloskimi in tehnoloskimi klini¢nimi in

raziskovalnimi nepravilnostmi obravnave bruksizma, a dokonénih odgovorov glede njegove

¥ TMD - temporomandibular disorder oziroma motnje temporomandibularnega sklepa (TMS) so skupina

bolezenskih stanj, ki se nanasajo na anatomske in funkcionalne lastnosti TMS (NCBI). Faktorji, ki vplivajo na
kompleksnost in tezavnost diagnosticne obravnave TMD, so njegovi odnosi s fiziologijo zobovja in Zvecenja, ter
simptomatiko iz drugih podrodij, ki se izraza z bole¢ino v TMS (prav tam).
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definicije in etiologije kljub temu Se ne najdejo — smo se bili Ze na samem zacetku tudi primorani
vprasati, ali lahko v danem trenutku s pomocjo nekakSnega zgolj modificiranega ali korigiranega
klasicnega, biomedicinskega raziskovalnega modela, ki bi temeljil na metodoloskih principih in
pristopih dosedanjih raziskav (in bi na primer preverjal korelacijo med dolocenimi druzbenimi
dejavniki in nastopom, oziroma vzdrzevanjem bruksizma), sploh pripomoremo k boljSemu

razumevanju etiologije in pojasnjevalnih moznosti bruksizma.

Vprasali smo se tudi ali je ta nacin razmisljanja in pristopanja k problemu sploh (oziroma najbolj)
ustrezen za raziskovanje nasSega specificnega vprasanja. Ali ¢e smo bolj konkretni: ali je
odgovarjanje na vprasanje »Kaj povzroca bruksizem?« (v upanju, da bo odgovor »druzbeni
dispozitivi«) sploh primeren pristop k njegovemu resSevanju, saj nekako spada v preteklo
metodolosko prakso raziskovanja, ki ga Ze sedaj formira kot kompleksnega, tezko razresljivega in
spornega. Utemeljenost naSega dvoma podpira tudi dejstvo, da zadnji poskus re-aktivacije
vpeljevanja druzbeno-okoljskih dispozitivov v znanstvene prakse, ki se ukvarjajo z razlago ali
analizo sistemske ali individualne konstrukcije bioloSkih in druzbenih procesov, genealosko
gledano izvira pretezno iz strukturalistiéne in konstruktivisticne filozofske struje. Njen smoter pa
je ravno premik iz ustaljenih (v nasem primeru linearnih biomedicinskih ali linearnih socialno-
medicinskih) metodoloskih poti, prijemov in perspektiv v smeri epistemoloske metode; oziroma
z analize pojmov in entitet v analizo (in formacijo) specificnega diskurzivnega znanstvenega
polja, ki obravnava specificen pojem ali entiteto, epistemolosko ali genealosko analizo
kontekstnih razmer vznika, obstoja ali ukinitve znanstvenega podrocdja ali znanstvene téme;
uporabo transdisciplinarnega primerjanja/integracije razlicnih metodoloskih, generativnih ali
pojasnjevalnih znanstvenih modelov itn. (Canguilhem 1965; Foucault 2011). Zato smo se
odlodili, da bomo nasa raziskovanja v zvezi s problematiko etiologije bruksizma in potencialne
vpletenosti druzbenih dispozitivov vanjo zapeljali v tej smeri. Pri iskanju tovrstnih teoretskih in
metodoloskih osnov in smernic smo se v nasi disertaciji naslonili pretezno na napotke, ki jih

ponujata teoriji Michela Foucaulta in Pierra Bourdieuja.

In ¢e bi sledili Foucaultu, bi se — namesto da se sprasujemo, kaj je bruksizem oziroma kaj
povzroca bruksizem — raje spraSevali kdo je bruksizem oziroma kdo so posamezniki, institucije

ali organizacije, ki se ukvarjajo z bruksizmom; kaj formira znanstveno podrocje, ki se z njim
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ukvarja; katere so legitimne ravni formalizacije znanosti o bruksizmu in katere so legitimne ravni
interpretacije, strukturalne analize, dolocitve vzrocnosti; v kaksnih relacijah je to podrocje z
drugimi podrodji, institucijami in organizacijami, ki se nanj navezujejo; v kaksnih relacijah se
nahaja bruksisti¢ni subjekt, ki ga to podrocje obravnava; ter kaksni tipi izjav, pojmov, objektov in
tém se pojavljajo pri njegovi formaciji (Foucault 2011). Preverjali bi torej pod kakSnimi pogoji in

pravili se formira diskurzivno polje bruksizma.

To pa pomeni, da bi linearno metodologijo iskanja enotnega principa in zakonov, ki dolo¢eno
entiteto — torej bruksizem-reducirajo in zdruZujejo v vsej svoji raznolikosti v enotnem pojmu, ki
je tesno navezano na kolektivni (znanstveni) spomin in pretekle kontinuitete misljenja, zamenjali
z metodo mnogoterih analiticnih ravni, oziroma razkrivanjem njenih disonanc, razkolov,
divergentnosti; razkrivanjem novih elementov, novih enot; konstitucij novih serij teh elementoy,
serij serij ter njihovih relacij in zakonov; novih plasti in dimenzij analiziranega podrocja; hkrati pa
tudi vseh ostalih bioloskih in socialnih razmer, sil in moci, ki nanje vplivajo in jih soustvarjajo
(Foucault 2011). Zamenjali bi specificne biomedicinske metodoloske prakse doloditve vzro€nosti
in interpretativnih modelov z epistemolosko metodologijo genealoSkega soocanja in primerjanja
specificnih serij znanstvenih elementov, idej in objektov, s katerimi bi ustvarili pogoje za
nedualisti¢no, holisticno razumevanje medsebojnega delovanja in strukturiranja subjekta v
svojem okolju, in obratno, okolja v odvisnosti subjekta, s ¢imer bi se tudi priblizali
bio-psihosocialnemu medicinskemu modelu, ki v teoriji trenutno velja kot bolj ustrezen
pojasnjevalni model vecine sodobnih kompleksnih bolezni, vkljuéno z bruksizmom (Engel 1977;

Borrell-Carrié in drugi 2004).

Ker pa smo se Zeleli v disertaciji izogniti zgolj diskurzivni analizi oziroma formaciji specifi¢nega
diskurzivnega znanstvenega polja bruksizma ter poiskati teoretska in metodoloska orodja, ki bi
jih vseeno na nekoliko bolj sinteti¢en oziroma integracijski nacin lahko uporabili pri iskanju
prakti¢nih resSitev ali vsaj smernic v zvezi z obravnavo bruksizma, smo Foucaultovo teorijo
uporabili predvsem kot teoretsko osnovo za vpeljavo in razlago epistemoloske genealoske
metode — ki je sicer predstavljala osnovni metodoloski princip disertacije — hkrati pa tudi kot
osnovo in navezavo na Bourdieujev genetsko konstruktivisti¢en generativni model habitusa, ki

smo ga uporabili za vzpostavitev oziroma vpeljavo drugacne interpretativne strategije in
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pojasnjevalnega modela bruksizma (epigenetski in biosemioti¢ni pojasnjevalni model), ki
bruksizem razlaga z nekoliko drugacne znanstvene perspektive. Ta integracijska znanstvena
perspektiva med svoje pojasnjevalne principe in strategije bioloskih in druzbenih procesov
vklju€uje — poleg linearnih, mehanisticnih biomedicinskih ali socialno-medicinskih relacij — tudi
njihovo nelinearnost, razprsenost, disonantnost, odvisnost od konteksta ter podvrzenost nacelu
usmerjenih improvizacij strukturiranja, tako na materialnem kot tudi semioti¢nem nivoju

(Bourdieu 2002; Wacquant 2007; Jablonka in Lamb 2005).

Gre za generativni in hkrati pojasnjevalni model, ki v svoji teoretski formulaciji principa bioloSke
in druzbene (dis)kontinuitete zaobjema tako reprodukcijo in objektivacijo kot tudi inovacijo in
subjektivacijo, v dialekti¢ni interakciji kot primarnemu oziroma neizogibnemu principu razvoja,
rasti in strukturiranja druzbenih in bioloskih entitet, s ¢imer tudi v empiricne znanosti uvaja
metodologijo in filozofijo prekinitve, epistemoloSko distanco in konec koncev povsem
alternativno teorijo prakse (Bourdieu 2002; Wacquant 2007; Jablonka in Lamb 2005). Gre torej
za filozofsko-socioloski model strukturiranja druzbe in posameznikov, ki svoje metodoloske
inovacije €rpa iz teorije subjekta, fenomenologije in strukturalizma, od katerih pa se Bourdieu
(podobno kot Foucault) v konéni instanci ogradi, da bi se zavoljo svoje integracijske namere
izognil zapadanju v strogi subjektivizem na eni strani ter strukturalisti¢ni determinizem na drugi
strani (Bourdieu 2003). Pri obeh, torej pri Bourdieuju in Foucaultu, gre za vpeljavo
diskontinuitete kot permanentne spremljevalke, principa in dejavnika druzbenih in individualnih
procesov, gledanih kot dinami¢ne komunikacije oziroma formacijske ekonomije med strogostjo
in determiniranostjo strukture in forme na eni strani ter informirano vitalnostjo subjektivnega

na drugi.

Bourdieujev habitus za nas torej predstavlja temeljno konstruktivisticno teorijo, s pomocjo
katere smo z genealoSko metodo razvili doloéene teoreti¢ne in praktiéne asociacije v zvezi z
bruksizmom, ki so emancipirane od ustaljenih etioloskih kategorizacij in utemeljitev ter v sebi
vsebujejo transformacije, ki veljajo kot novi »temelj in prenovitev temeljev« (Foucault 2011)
vednosti o bruksizmu. V sebi torej zaobjemajo ravni, principe in pogoje znanstvene analize, ki jih
uveljavlja in zahteva Foucault, a jih obenem nadgrajujejo — s sicer totalnim, a kljub temu

polisemi¢nim, razprsenim, disonantnim — formacijskim principom (principom habitusa), ki pa
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nudi tudi doloCene, za nas bolj uporabne in konkretne, aplikativne moZnosti. (Te mozZnosti se
odprejo z nadgradnjo, razsiritvijo in reinterpretacijo Bourdieujeve teorije habitusa s pomocjo
njenih konkretnih biosemioti¢nih in epigenetskih implikacij, ki jih v disertaciji na koncu
navezemo in razlozimo s pomocjo — Bourdieujevemu habitusu komplementarnih — empiri¢nih
oziroma materialnih modelov in mehanizmov vecdimenzionalnega dedovanja Jablonke, med

katere spada tudi epigenetika.)

Ce povzamemo, v nadaljevanju se bomo najprej s Foucaultem na novo naucili misliti (zgodovino)
znanost(i), tako bodoco kot preteklo, z Bourdieujem pa jo bomo poskusili re-formalizirati in
uprizoriti na drugacen, nelinearen in nedualistiCen nacin. Vse to pa bomo poceli z namenom
iskanja druga¢ne metodologije in pojasnjevalnih perspektiv, s pomocjo katerih bi lahko
ustrezneje razlozili pojavnost specificnega medicinskega pojava — bruksizma. Menimo, da bomo
na ta nacin prisli do ustreznejsih teoretskih in empiri¢nih orodij in modelov, s pomocjo katerih
bomo potencialno resili teZzave, ki se pojavljajo v zvezi z raziskovalno klinicno obravnavo te

motnje.

1.1 Vprasanje pogojev in pravil formacije diskurzivnega polja bruksizma ter vpeljava

genealosko—arheoloske metode

Ce gre verjeti Foucaultu, so minili ¢asi znanstvenega delovanja v smislu razkrivanja velikih,
kanonicnih resnic; stabilnih in tezko zlomljivih ravnovesij; stati¢nih in ireverzibilnih procesov;
konstantnih in linearnih regulacij in zaporedij; torej velikih zgodb, ki jih Foucault (2011) oznaci
kot negibne in neme podmene, ki jih je zapletenost tradicionalnih kronik prekrila s Stevilnimi
dogodki, pojmi in témami. Namesto teh se je v analizi znanstvenega delovanja pojavila igra
globljih umikov in premikov, ki mnozi ravni analize glede na njihove specificne prelome, reze,
preseke in zaobjema poleg zacrtanih znacilnosti in objektiviranih zakonitosti tudi nedefinirane

motnje, diskrepance, odstopanja in odsotnosti (Foucault 2011).

Gre za premike od velikih kontinuitet misljenja, homogenih manifestacij duha in kolektivne
mentalitete, ki zagrizeno obstaja in se izvrSuje Ze od zacetka, izpod vztrajnosti in delovanja

razlicnih diskurzivnih polj, oblik ali organizacij, kot so na primer nek rod, dolo¢ena forma,

30



specificne vede in teoreticne dejavnosti; premik k ne¢emu, ¢emur bi lahko rekli »nasledek

prekinitev« (prav tam).

Gre torej za svojevrsten epistemoloSki premik, ki opisuje in uvaja v znanstveno analizo
epistemoloske akte in pragove kot metodoloske principe in hkrati bistvene tocke oprijema; kot
prelome, ki prekinjajo neskonéno kopi¢enje spoznanj ter jih premescajo in transformirajo v
disonantni zgodovini pojmov, ki ni zgodovina njihovega progresivnega izboljSanja, kontinuirano
rastoce racionalnosti, rastoega gradienta abstrakcije, temvec zgodovina zaporednih pravil rabe
teh pojmov, stevilénih teoreti¢nih miljejev in kontekstov, v katerih je potekala in se sklenila
njihova izdelava (Canguilhem 1965; Foucault 2011). Gre za arheoloSko-genealosko metodo
razkrivanja razli¢nih plasti, rezov, rabe, razmerij in razmer vznika, obstoja, zamrtja, odsotnosti ali
prevlade dolocenih znanstvenih pojmov, tém, objektov, organizacij, strategij ali zakonov, ki
razkrinkava druge — znanstvene ali neznanstvene — objekte, organizacije in strategije, ki jih v
skladu s svojimi Zeljami, pravili, doktrinami, strukturo, verjetjem ali mocjo zadrzujejo v relacijah

in polozajih, kot so (Bourdieu 2002; Foucault 2011).

Pomen tovrstnega pristopanja k doloéenemu znanstvenemu — v naSem primeru medicinskemu —
problemu ali témi je odkrivanje relacij, asociacij in disociacij, ki jih z obic¢ajnimi — torej linearnimi,
biomedicinskimi — metodami in pojasnjevalnimi mehanizmi ne moremo, saj nam ustaljeni
pogledi in pravila tega diskurzivnega nacina tega ne omogocajo, teh relacij ne favorizirajo ali v
njih ne vidijo moznih resitev. V tovrstnem pristopanju pa ne vidimo zgolj mozZnosti odkrivanja
skritih razmer, ekonomije in kontekstov doloene védnosti, temvec tudi njene potencialne
reartikulacije in odkrivanja novih pogledov, novih sintez in pomenov Ze obstojecih kot tudi novih
informacij, objektov, pojmov, tém, izjavljalnih modalnosti in razlagalnih nacinov, ki se navezujejo
nanjo. In ravno iskanje alternativnih generativnih in pojasnjevalnih modelov in matric bo kon¢ni
cilj nase disertacije, ¢eprav je osnovna Foucaultova diskurzivna analiza pogoj tudi za tovrstne

sinteti¢ne nadgradnje.

In Ce se za trenutek zadrzimo Se na nivoju formacije diskurzivnega polja bruksizma: o tovrstnem
epistemoloskem posegu bi torej govorili, ¢e bi se posvetili specificni genealoski analizi, s katero
bi raz€lenili in razkrili dolo¢ena diskurzivna orodja ali strategije, raziskovalno-klini¢cne pojmovne,

etioloSke, metodoloske in terapevtske nabore, serije, interese, kontekste, razmerja in razmere,
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ki so bruksisticno diskurzivno polje konstruirale v razlicnih kulturah, ¢asovnih obdobjih,
ekonomskih ali ideolo$kih doktrinarnih politikah ali idealnih teoretskih perspektivah. Govorili bi
o lahko bruksizmu na razli¢nih nivojih in v razli¢nih smislih, od ekonomskih aspektov bruksizma,
kot je na primer medkulturna/drzavna/regijska primerjava letne porabe sredstev za izdelave
bruksisti¢cnih opornic, do analize distribucije financnih sredstev v navezavi na specificne
raziskovalne preference in trende po razli¢nih drzavah, institucijah, interesnih skupinah; govorili
bi lahko o tehnoloskih vplivih in pogledih na koncipiranje in obravnavo bruksizma, na primer v
smislu sodobnih definicij in pristopov k bruksizmu kot Cisto genetski motnji; govorili bi lahko o
porastu bruksizma kot posledici uporabe farmakoloskih sredstev in obratno, porastu uporabe
farmakoloskih sredstev kot potencialne ciljane terapije bruksizma; o diskrepancah med
koncipiranjem bruksizma v razlicnih zgodovinsko-znanstvenih obdobjih ali trendih, na primer v
okviru zastarelih koncepcij travmati¢ne nevralgije z zacetka 20. stoletja; bruksizma kot
psihiatricne motnje ali bruksomanije s konca 19. stoletja in pa tudi kasneje; bruksizma kot
povsem mehanisti¢cnega morfoloSkega (Costenovega) sindroma konec prejSnjega stoletja; ali na
primer sodobne genske teorije bruksizma (Paesani 2010a; Restrepo-Jarmillo in drugi 2010).
Lahko bi govorili o bruksisti¢ni kulturi, bruksizmu v razli¢nih kulturah ali o procesih kulturalizacije

bruksizma.

Se blizje bi bili foucaultovski diskurzivni analizi, ¢e bi formirali bruksistiéno diskurzivno polje
preko genealoskih oziroma arheoloskih analiz pojmov; tém ali izjavljalnih modalnosti, ki se
pojavljajo v navezavi na znanstveno obravnavo bruksizma, oziroma njihovih specifi¢nih serij;
prek njihovih medsebojnih relacij in u¢inkov v specifi¢nih druzbenopoliti¢nih kontekstih; prek
njihovih razmerij, uporabe ali zanikanja s strani institucionaliziranih nosilcev moci; prek analize
njihove vloge v uveljavljenih druzbenih interakcijah in njihovih relacij do objektiviranih
druzbenih zakonov in norm; ali prek razmerij, motivov in nacinov, ki jih vzpostavljajo njihovi
uporabniki do lastnega znanstvenega delovanja. V tem smislu se bomo foucaultovski diskurzivni
analizi dejansko nekoliko tudi priblizali, predvsem v smislu genealoSkega soocenja in primerjanja
nekaterih izbranih zgodovinsko pomembnih pojmov, formulacij, teorij in kontekstov, ki se
navezujejo (ali so se navezovali) na bruksizem bodisi neposredno, bodisi preko drugih pojmov,

idej ali teorij, ki so na njegovo formacijo in formulacijo kot znanstvenega objekta vplivale
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posredno. Delno diskurzivno analizo bomo izvedli tudi v empiricnem delu disertacije, ko bomo
analizirali preteklo in tekofo znanstveno produkcijo na temo etiologije bruksizma in vloge
epigenetike v njej. Kljub temu pa, kot smo Ze povedali, koncni cilj tega genealoSkega delovanja
ne bo formacija diskurzivnega znanstvenega polja ali téme bruksizma, temvel predvsem
priblizevanje in prehod na Bourdieujevo teorijo habitusa, ter njeno uporabo kot socioloskega
teoretskega izhodiS¢a za vpeljavo analognih integracijskih pojasnjevalnih matric iz sveta
biologije in medicine, kot sta epigenetika in biosemiotika, s pomocjo katerih bomo ucinke
epistemoloskega znanstvenega delovanja preverili na bruksizmu tudi prakti¢no. Kljub temu pa
bomo, preko delnega formiranja diskurzivnega polja bruksizma ter drugih znanstvenih
perspektiv, ki se nanj navezujejo, vseeno prikazali njihovo genealosko disonanco in razprsenost,
in sicer tako v epistemoloskem kot tudi v ontoloskem smislu — kot nujni in potencialno
formativni del neke nove formacijske asociativnosti — ter zgodovinske razmere njihovega vznika,
uporabe in njihovih ucinkov, ki jih bomo na koncu vpletli tudi v metodoloske napotke omenjenih
integracijskih (biosemioti¢nih in epigenetskih) pojasnjevalnih modelov. Hkrati bomo preverjali
tudi medsebojne vplive in ucinke, ki jih ima genealosko jukstaponiranje razlicnih znanstvenih

perspektiv na pomen in vsebino samih izvornih teorij.

Ce povzamemo, z vzroénostjo bruksizma se torej ne bomo ukvarjali v smislu iskanja nekega
linearnega organizacijskega nacela, neke korelacije, nekega odkritja nacela koherentnosti, neke
nove klasifikacije, empiri¢ne sinteze ali grupiranja, temvec bolj v smislu iskanja principov in
pojasnjevalnih moznosti, ki bodo v svoja nacela strukturiranja vkljucevali diskontinuiteto in
kontekste vznika ali vzdrZzevanja tega pojava. In te moznosti vidimo v vpeljavi socioloske teorije
habitusa v genealosko-epistemolosko diskurzivno analizo bruksizma, katero bomo speljali preko
primerjave in povezave Stevilnih pojmov, tém in znanstvenih objektov iz zgodovine bioloske in
medicinske znanosti in sorodnih znanstvenih podrodij. V nadaljevanju bomo predstavili na
kakSen nacin bomo z genealosko metodo precili ta sorodna znanstvena podrodja, ki se med
seboj povezujejo na Stevilnih nivojih in s pomoc¢jo katerih bomo prisli do novih pojasnjevalnih in

metodoloskih orodij za raziskovalno klini¢no obravnavo bruksizma.
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1.2 Genealosko-epistemoloska metoda: Od Bourdieuja — prek biosemiotike in epigenetike —

do bruksizma in nazaj

Teoretsko in prakti¢no polje bruksizma, s katerim se sama ukvarjam v svoji dnevni raziskovalni in
klinicni medicinski praksi, smo torej izbrali kot primer, na katerem bomo prikazali dolocene
konceptualne in metodoloske probleme in omejitve sodobne medicinske diskurzivne prakse. Kot
smo povedali, so ti po naSem mnenju posledica linearnih, dihotomnih racionalisti¢nih relacij, ki
so temeljne biomedicinski doktrinarni praksi in ki Se vedno prevladujejo kot primarni
pojasnjevalni in metodoloski model medicinske obravnave vecine bolezni, kljub temu, da se
Stevilnim kompleksnim boleznim (tudi bruksizmu) teoretino pripisuje bio-psihosocialni
karakter. Konkretne konceptualne in metodoloske teZave, s katerim se soofa znanstvena
obravnava bruksizma, bomo podrobno predstavili v naslednjem poglavju, kjer bomo tudi na
primeru bruksizma razlozili, zakaj je ne-integracijsko enodimenzionalno dojemanje in
koncipiranje druzbenih/okoljskih in bioloskih mehanizmov vznika fenotipov lahko razlog za
omenjene teZave, ter zakaj menimo, da jih lahko reSimo ali zaobidemo s pomocjo

epistemoloskega pristopanja k problemu.

Pomen in mozZnosti te drugacne metodologije pristopanja k medicinskim problemom smo v
zgornjih odstavkih razloZili s pomocjo Foucaultove arheolosko-genealoske metode, ki razlaga,
zakaj je epistemoloski metodoloski pristop ustrezen za inovativno pristopanje in reSevanje tako
teoretskih kot tudi empiriénih problemov, saj znanstvenih pojmov ne koncipira kot
nespremenljivih, nezmotljivih, absolutnih resnic, ki so posledica njihovega zgodovinskega
progresivnega izboljSanja, rastoce racionalnosti ali abstraktnosti, temvec¢ kot kontekstno in
relacijsko odvisnih in zavezanih modusov njihove lastne rabe. V tem smislu smo se analize
nasega problema — namesto na primer analize konkretnih metodoloskih problemov znanstvene
in klinicne obravnave bruksizma ali doloéanja novih vzro¢nih korelacij s pomocjo ustaljenih
metod raziskovanja — najprej lotili z raz¢lenjevanjem specificnih zgodovinskih okolis¢in, relacij,
tematizacij in pojmov, ki so bistveni za razumevanje (in) opredelitev kompleksnih fenotipov (tudi
bolezni), hkrati pa predstavljajo zgodovinske temelje tekocega bioloSkega in medicinskega
diskurzivnega trenda, ter poskusali iz njihovih znadilnosti, mehanizmov in pravil izpeljati razloge

za njihove trenutne probleme.
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Tako smo v Zelji, da bi bolje razumeli, zakaj nam dosedanje informacije o vzroc¢nosti,
simptomatiki, patofizioloskih mehanizmih in mehanizmih biomedicinskih, psihosocialnih in
socialno-medicinskih interakcij v zvezi z bruksizmom ne dajejo dokoncnih odgovorov o njegovi
etiologiji, raziskali in analizirali razlicne zgodovinske kontekste, trende in nacine (sploSnega)
bioloskega in medicinskega dojemanja in pojmovanja bioloskih in druzbenih procesov — od
ugotavljanja in dolo¢anja razli¢nih tipov in mehanizmov vzroénosti specificnega fenotipskega
izraZanja v razliénih znanstveno-zgodovinskih kontekstih, do zgodovinskega, kontekstnega
razumevanja osnovnih bioloskih distinkcij, kot je na primer zunanjost in notranjost bioloskih
sistemov oziroma kje je lo¢nica in kakSne so osnovne karakteristike odnosa med organizmom in
okoljem. Preiskovali smo zgodovino in spreminjanje pomena znaka in simptoma v medicini in
biologiji od antike do danes; ugotavljali smo zgodovinske kontekste in razlicen odnos medicinske
znanosti do materialnega in semioticnega, genotipa in fenotipa, Zivega in neZivega. Poleg
globljega razumevanja zgodovinskih znanstvenih kontekstov vznika sodobnega biomedicinskega
diskurza smo s tovrstnim arheolosko-genealoskim preiskovanjem iskali tudi potencialne
alternativne bioloske ali medicinske teorije ali matrice, ki bi bile analogne Bourdieujevemu
modelu habitusa, ki predstavlja model dialekti¢nega interaktivnega soustvarjanja organizmov in

okolja, in v tem smislu prisli do izjemno plodnih in zanimivih rezultatov.

Pri genealoski analizi, zdruZzevanju, soocenju in primerjanju razlicnih kombinacij in naborov
omenjenih dihotomnih bioloskih in medicinskih diskurzivnih distinkcij in pojmov, tematiziranih v
okviru zahodne socioloske, filozofske in bioloSke teorije, smo tekom njenega branja — katerega
tok bomo podrobno razlozZili v posameznih poglavjih o teh znanstvenih temah — vse pogosteje
prihajali v stik s specifiénim integracijskim znanstvenim pristopom, podroéjem oziroma poljem,
ki se na nasemu pristopu (genealoSko-epistemoloskem) podoben nacin ukvarja, analizira in
integrira omenjene pojmovne relacije. Gre za relativnho novo znanstveno podrodje, ki se zdruzuje
pod krovnim nazivom biosemiotika in ki se ukvarja z raziskovanjem znakov, kodov in njihovega
pomena v okviru bioloskih in socialnih procesov, ki so bistven sestavni del Zivih sistemov. S
podrobno analizo smo namrec ugotovili, da se to znanstveno podrocje ukvarja z raziskovanjem
in razlago pojasnjevalnega modela formacijske in informacijske povezanosti med bioloskimi

organizmi in okoljem, ki je izjemno podoben Bourdieujevemu habitusu, le na nekoliko
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drugacnem diskurzivnem nivoju, in sicer bolj v smislu razvozlavanja teleoloskih in informacijskih

asociacij med materialnimi in semioti¢nimi aspekti Zivih organizmov in okolja.

Z nadaljnjo zgodovinsko, oziroma arheolosko-genealosko analizo samega razvoja podrodja
biosemiotike pa smo odkrili tudi relativno slabo poznano, a zato ni¢ manj bistveno teorijo
biologije s konca 19. stoletja, in sicer teorijo Umwelt-a Jakoba von Uexkiilla, ki jo vecina
biosemioti¢ne znanstvene srenje danes smatra za nekakSen zgodovinski zacetek biosemiotike in
ki nas je — kljub temu, da se ukvarja pretezno z Zivalskimi sistemi in filozofijo njihovega
interaktivnega soustvarjanja lastnega okolja (Umwelt-a) — v Stevilnih elementih na las
spominjala na Bourdieujevo teorijo habitusa. V disertaciji smo tako posebno mesto namenili
primerjavi Uexkillove biosemioticne teorije in Bourdieujeve teorije habitusa in posledi¢no tudi

njeni biosemiotic¢ni reartikulaciji, ki predstavlja najbolj zanimiv stranski proizvod nase disertacije.

Hkrati pa smo z arheoloSko—genealosko diskurzivno analizo razvoja biosemiotike odkrili tudi
drugo integracijsko znanstveno perspektivo, ki je prav tako komplementarna Bourdieujevi teoriji
habitusa, in sicer epigenetiko, ki pa je nekakSna bioloSka oziroma medicinska inacica
biosemiotike, obenem pa predstavlja v genealoskem smislu tudi njeno paradigmatsko iztocnico,
kljub temu, da se je v zgodovini znanosti — vse od antike do danes — pojavljala v zelo razli¢nih
oblikah. Epigenetika je namrec integracijska znanstvena perspektiva, ki se na nivoju teoretske in
kliniécne medicine ter medicinske, molekularne in evolucijske biologije ukvarja z razlago nastanka
Zivega sveta in organizacije Zivih sistemov/organizmov/njihovih posameznih fenotipov skozi
prizmo in dialektiko njihovega interaktivnega odnosa do razmer in okolja, v katerem se porajajo.
Z diskurzivno analizo zgodovinskih razmer njenega vznika bomo tudi razlozili, zakaj se je
epigenetika kot znanstvena paradigma v zgodovini znanosti veckrat pojavila in — do nedavnega
ponovnega vznika - prav tako veckrat tudi izginila, ter zakaj se jo v okviru razli¢nih znanstvenih

miljejev pojmuje v razli¢nih smislih in obsegih.

Danes vecina znanstvenikov epigenetiko obravnava v dveh razli¢nih smislih in obsegih. V njenem
ozjem, molekularnem smislu, ki — kljub temu, da med svoje mehanizme pristeva kompleksne
interakcije med organizmi in okoljem — pogosto ostaja omejena z linearnimi deterministicnimi
relacijami biomedicinskih modelov molekularne biologije; ter v njenem SirSem, bolj filozofskem

smislu, ki je nekako bolj komplementaren tako biosemioticnemu kot tudi bio-psihosocialnemu in

36



konstruktivistichemu znanstvenemu glediS€u. Za nas je epigenetika zanimiva v obeh smislih, saj
smo ugotovili, da se nikakor ne izklju¢ujeta — kar bomo s povezavo z Bourdieujevim habitusom
(ter) preko empiricnega modela stiristopenjskega dedovanja Jablonke v disertaciji tudi razlozili —
ter da ju v obeh smislih lahko uporabimo pri iskanju novih pojasnjevalnih principov etiologije
bruksizma. Zato bomo v disertaciji epigenetiko podrobno predstavili v obeh smislih in razponih,
njeno uporabnost pa preverili tako v okviru mehanistiénih biomedicinskih in socialno-

medicinskih relacij kot tudi v okviru SirSega biosemioti¢nega znanstvenega pristopanja.

Po obseinem teoretskem delu, in sicer najprej genealoski analizi vseh omenjenih teoretskih
perspektiv, kasneje pa tudi analizi njihovega medsebojnega primerjanja in povezovanja v
smiselno enoto, bomo na koncu disertacije tako preverili tudi uporabnost nasSega
metodoloskega pristopanja v nekoliko bolj empiricnem smislu ter preverili praktiéno uporabnost
epigenetskega medicinskega modela na primeru bruksizma. To bomo izvedli s pomocjo
kvalitativne empiricne (bibliografske) analize tekoCe znanstvene literature na temo etiologije
bruksizma, kjer bomo preverjali, v koliksni meri se bruksizem Ze obravnava v okviru epigenetske
znanstvene paradigme, ali obstajajo raziskave, ki bi preverjale kombinacijo genskih in okoljskih
dejavnikov bruksizma, pa tudi v kolikSni meri so v literaturi zabeleZene telesne dispozicije, ki bi
lahko vkljucevale spremenjeno telesno odzivnost na okolje, v korelaciji z bruksizmom, ter pogoje
za njihov nastanek. Podrobno bomo analizirali tudi potencialno epigenetsko podlago teh
asociacij, kot tudi vseh ostalih obstojeéih patofizioloskih vzro¢nih dejavnikov za oba tipa
bruksizma, na osnovi ¢esar bomo poskusali najti to¢no dolofene, mehanisticne (pa tudi
nekatere bolj spekulativne in spet tretje, izklju¢no teoretske) dokaze o potencialni epigenetski
determinaciji bruksizma. Na osnovi teh rezultatov bomo konstruirali epigenetsko podobo
bruksizma, ki jo bomo primerjali z vzpostavljenimi analiticnimi okviri telesa kot (biosemiotic¢no in

konstruktivisti¢no, dialekti¢no) strukturiranega okvira bioloskih in druzbenih dispozicij.

Kot smo Ze povedali, pa bomo v nadaljevanju torej najprej podrobno predstavili konkretne
konceptualne in metodoloske tezave, s katerimi se soo¢a znanstvena obravnava bruksizma, ter
jih navezali na ne-integracijsko eno-dimenzijsko dojemanje in koncipiranje druzbenih/okoljskih in
bioloskih mehanizmov vznika bioloskih sistemov in njihovih fenotipov. Nato bomo predstavili

tudi predlagane alternativne integracijske znanstvene perspektive in pristope k bruksizmu, jih
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navezali nanj ter preverili njihovo potencialno empiricno uporabnost pri njegovi raziskovalno

klini¢ni obravnavi.
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2) Konceptualni in prakticni izzivi v zvezi z definicijo, diagnozo, raziskovalnimi

metodologijami, etiologijo in zdravljenjem bruksizma

Empiricni cilji in ucinki pricujo¢ega transdisciplinarnega pristopa (ki je sicer v velikem delu
osnovan teoretsko oziroma na temelju hipoteze, izpeljane iz teorije) bodo v svoji naravi meta-
teoretski: njihova konc¢na naloga bo kvalitativna empiricna evalvacija in analiza razpona in
vsebine raziskovalnega podrocja etiologije bruksizma ter potencialne vloge epigenetike v njej s
pomocjo pregledne bibliografske analize literature, na temelju katere bomo na koncu osnovali
empiri¢ne podobe epigenetskega modela bruksizma. Gre za heuvristicen raziskovalni model, ki
nam sicer omogoca grobo strukturiranje znanstvene literature ter dolocanje sploSnih smernic in
trendov v doloceni raziskovalni sferi, vendar se moramo zavedati njegovega omejenega in
poenostavljenega ucinka v odnosu na specificne raziskovalne perspektive bruksizma. Tovrstna
analiza nam bo sluZila za preiskovanje dveh ravni etioloSke obravnave bruksizma. Prva raven, s
katero se bomo delno ukvarjali tudi v tem poglavju, bo sploSna diskurzivna evalvacija
raziskovalnega podrocja in osnovnih diagnosti¢nih in vzrocnih kategorij bruksizma. Druga raven,
ki jo bomo v glavnem obravnavali na koncu disertacije, pa se bo osredotocala na pomen in vlogo

epigenetike v etiologiji bruksizma.

V nadaljevanju bomo najprej na kratko predstavili klasifikacijo bruksizma v okvirih trenutno
veljavne nosoloSke razvrstitve bolezni, najpomembnejSe definicije bruksizma, diagnosti¢ne
kriterije in etioloske kategorije bruksizma ter njihove pomanijkljivosti, s pomocjo katerih bomo
predstavili vsebino, razpon in omejitve znanstvenoraziskovalne proizvodnje na podrocju
bruksizma ter analizirali njihovo uporabnost za strukturiranje nasSega raziskovalnega podrodja
oziroma raziskovalnih vprasanj.> Na koncu poglavja bomo predstavili pomen nove, raziirjene
oziroma spremenjene nosoloske in interpretativne paradigme, ki bo prav tako vsebovala
integracijske znanstvene strategije, ki jih bomo uporabili in Se razsirili v nasi disertaciji (torej
epigenetske in biosemioti¢ne) in ki bi lahko potencialno odpravile omenjene pomanjkljivosti
obravnave bruksizma, hkrati pa ponudile moZnost navezovanja na naSo doktorsko tezo o

druzbeni konstrukciji bruksizma in pod-tezo o njegovi epigenetski regulaciji.

'® Raziskovalni model prevzet po Buzogényju (2014).

39



Beseda bruksizem izvira iz grSkega izraza brychein odontas, ki pomeni Skrtati z zobmi. Zapise o
tem pojavu najdemo v literaturi Ze od antike naprej, med drugim tudi v Bibliji (Paesani 20103, 3).
Mednarodna klasifikacija bolezni MKB-10-AM 2014°° pristeva trenutno bruksizem med gibalne
motnje povezane s spanjem (bolezni Zivénega sistema) (Lobbezoo in drugi, 2013), med
somatoformne psihogene bolezni (mentalne, vedenjske in razvojne nevroloske bolezni),
najdemo pa ga tudi med opisi vzrokov zobne abrazije (bolezni prebavnega sistema) (podatki
MKB-10-AM, 25. marec 2014). Nekateri avtorji so ga v preteklosti pristevali med parasomnije,*
med katerimi je bil po pogostosti na tretjiem mestu (Ohayon in drugi 2001). Z bruksizmom se
ukvarjajo raziskovalci in zdravniki s podrocij zobozdravstva, nevrologije in medicine spanja
(Lobbezoo in drugi 2013). Bruksizem se kaZze v dveh cirkadianih fenotipskih oblikah, kot spalni
bruksizem in kot bruksizem v budnem stanju, ki se med seboj razlikujeta glede etiologije in
fenotipske variance (Lobbezoo in drugi 2013; Paesani 2010a, 4). Vecina sodobnih avtorjev
predlaga, da bi se morali obe obliki bruksizma obravnavati na razli¢nih etioloskih, diagnosti¢nih
in terapevtskih nivojih (Manfredini 2010). Pogosto sta pri bolnikih prisotni obe cirkadiani obliki
bruksizma (Bayar in drugi 2012), po nekaterih raziskavah pa predstavljata obe obliki bruksizma
tudi najmocnejsi vzajemni dejavnik tveganja (Winocur in drugi 2010). Patofiziologija bruksizma v
budnem stanju je slabo raziskana (Paesani 2010a, 5). Klini¢no je bruksizem pomemben zaradi
svoje visoke populacijske razsirjenosti, ki predstavlja 8 % sploSne populacije v primeru spalnega
bruksizma in 20 % pri bruksizmu v budnem stanju (Lavigne in Montplaisir 1994; Ohayon in drugi
2001; Lavigne in drugi 2003, 2008), in zavoljo tezav, ki jih povzroca Stevilnim bolnikom
(Johansson in drugi 2004; Huynh in drugi 2014).? Poleg teZav, ki jih povzro¢a bolnikom, zavoljo
svojega unicujoCega vpliva na stomatognatni sistem ter opravljena protetska dela v ustih (Ware

in Rugh 1988; Lavigne in drugi 2008; Paesani 2010a, 3) predstavlja svojevrsten izziv tudi za

%% International Classification of Disease (MKB-10data, 10. izdaja, 25. marec 2014).

2 Parasomnije so nezeleni fizicni dogodki med spanjem, ki so posledica motenj vzdraZzenja, delnega vzdraZenja in
prehodov med fazami spanja. Sem spadajo no¢ne more, hoja v spanju, motnje vzdrazenja itn. (ICSD, 4. 3. 2015).

22 Stevilne raziskave kazejo na vecjo obiskanost zdravnika in zobozdravnika ter na slabse oralno in sploSno zdravje
bruksistov (Johansson in drugi 2004; Huynh 2014). Motnje spanja in spalni bruksizem ter bruksizem v budnem
stanju negativno vplivajo na ustno zdravje, zaspanost, utrujenost, glavobole, obrazno bolecino, psihicno zdravje,
zbranost, afektivnost in razmisljanje in posledicno pa delovno ucinkovitost, povecujejo pa tudi nagnjenost k
nesreCam (prav tam). Obratno pa slabo ustno in sploSno zdravje negativno vpliva na kakovost in motnje spanja
(prav tam).
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zobozdravnike.”? Negativno vpliva tudi na izid in trajnost drugih zdravstvenih posegov na ustno-
obraznem podrogju (Paesani 2010a, 3; Paesani 2010b, 21-40).2* Za spalni bruksizem je znatilen
fenotipski clustering in razli¢ne oblike aktivnosti (Skrtanje, stiskanje), medtem ko je za bruksizem
v budnem stanju bolj znacilno stiskanje (Manfredini 2010, 93). Razpon izraznosti obeh fenotipov
bruksizma sega od asimptomatskega do izjemno destruktivnega bruksizma, od sporadi¢nega in
akutnega do kronicnega ali prebolelega, od Skrtanja do stiskanja ali kombinacije obojega, s
toni¢nimi ali fazicnimi misi¢nimi kontrakcijami ali kombinacijo obojih itn. (Paesani 2010a, 4-15).
Nekateri bolniki se ga zavedajo, pri drugih pa je popolnoma nezaveden (Koyano in drugi 2008).
Zdravljenje bruksizma je pogosto nepotrebno, potreba po zdravljenju je utemeljena zgolj v
primerih, ko bruksizem dokazano povzrofa zdravstvene teZave stomatognatnega sistema
(Lobbezoo in drugi 2008). Zaradi pomanijkljivih diagnosti¢nih kriterijev in neznane dokoncéne
etiologije bruksizma pa je zdravljenje pogosto zgolj paliativno in neuspesno (Alée 2008). Trend
zdravljenja se — poleg splosnih in zobozdravniskih pristopov, ki so nekaksna stalnica v zdravljenju
bruksizma — v zadnjih desetletjih nagiba od psiholoSkega in vedenjskega bolj v smeri
farmakoloskega pristopanja k bolezni (Lobbezoo in drugi 2008). Poleg negotovega terapevtskega
izida in pristopov, nosoloske klasifikacije in etiologije bruksizma (Manfredini in Lobbezoo 2009;
Paesani 2010a, 3-10) so kontroverzni tudi drugi aspekti obravnave bruksizma, kot na primer
njegova definicija, diagnoza in raziskovalne metodologije (Paesani 2010a, 10-15; Paesani 2010b,

21-40; Paesani in drugi 2013).

2.1 Definicija, diagnoza in raziskovalne metodologije bruksizma

Natanéni diagnosticni kriteriji in pravilna definicija bolezni so klju¢ni za uspesno in verodostojno
nacértovanje raziskav dolo¢ene bolezni ali motnje. Konceptualna, taksonomska in metodoloska
neujemanja imajo lahko v smislu oblikovanja doloc¢ene raziskave za posledico neustrezno izbiro
populacijskih vzorcev, zgreSen predviden model delovanja, nepravilno usmerjen ucinek, rezultati

raziskave pa so lahko podcenjeni, precenjeni ali pa celo popolnoma napacni. To lahko vodi v

2 Bruksisti imajo spremenjeno toleranco za maksimalno Zvec¢no silo (Mantyvaara in drugi 1999), med samimi

epizodami Skrtanja pa razvijejo do trikrat vecjo silo od normalne Zvecne sile (Paesani 2010a).

24 . . ve oo . . . . v v s v .
Pogosti so odmrtje zobne pulpe, slabsi izid konservativnih zdravljenj, obrazna bolecina, uni¢ujoce posledice za

anatomske strukture temporomandibularnega sklepa (Freese 2010; Goldberg 2010; Paesani 2010c; Restrepo-

Jaramillo in drugi 2010; Schinini in Sanchez 2010; Svensson in drugi 2010).
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nove zmotne teoretske zakljucke glede raziskovanega pojava, SirSe druzbene posledice tega pa
se lahko kaZejo kot nepravilna in potratna interventna in zdravstveno-okoljska politika ter kot

neustrezne raziskovalne in klini¢ne terapevtske strategije.

Glede definicije in diagnoze bruksizma v strokovni javnosti do danes ni konsenza (Lobbezoo in
drugi 2013). Zato se definicije bruksizma med seboj nekoliko razlikujejo. Ameriska akademija za
obrazno boletino (2015)* ga na primer definira kot popolno dnevno ali no¢no parafunkcijsko?®
aktivnost, ki vsebuje Skrtanje, Skripanje ali stiskanje zob. Diagnosticiramo ga lahko s prisotnostjo
bruksofaset,”’ ki niso posledica zvekalne funkcije (Paesani 2010a, 3; Lobbezoo in drugi 2013).
Besednjak proteti¢nih izrazov (Academy of Prosthodontics) ga definira kot parafunkcijsko
Skrtanje z zobmi oziroma kot ustno navado, ki vsebuje nehoteno ritmi¢no ali spasticno
nefunkcionalno skripanje, Skrtanje ali stiskanje zob, ki se ne odvija v okviru Zvecenja in ki lahko
vodi v okluzijsko travmo (Lobbezoo in drugi 2013). Mednarodna klasifikacija motenj spanja
(ESST) pa ga spet opredeljuje kot oralno aktivnost, za katero je znacilno Skrtanje ali stiskanje zob
med spanjem, ki je verjetno povezano z vzdrazenji med spanjem (prav tam). To so obenem tudi
tri najpogosteje citirane in uporabljene definicije bruksizma, ki pa zaradi svojih pomanjkljivosti
omejujoCe vplivajo na ustrezno nacrtovanje raziskav v zvezi z bruksizmom (prav tam).
Raziskovalne in kliniéne teZave, ki so posledica njihove uporabe, se nanaSajo na njihove

® razlikovanja med tipi bruksizma; izklju¢evanja

nepravilnosti glede ohlapne uporabe izrazov;’
bruksizma brezzobih pacientov; vkljuéevanja vseh patoloskih konsekvenc in ne le okluzijske

travme; kompleksnih povezav med bruksizmom, TMD in obrazno boletino;* definicije oziroma

» Angl.: American Academy of Orofacial Pain.

2 Parafunkcija na splosno je pojav, ki ima moteno funkcijo ali je nima in ima negativne posledice za telo (Lobbezoo
in drugi 2013). Parafunkcije Zve¢nega sistema so aktivnosti, ki ne opravljajo specificnih vitalnih funkcij kot so
7vedéenje, poziranje ali govor (Paesani 2010a, 4). Stevilni znanstveniki pa so prepric¢ani, da bruksizem igra v telesu
pozitivno vlogo kot kompenzacijski mehanizem nekaterih fizioloskih ali patoloskih pojavov (Lavigne in drugi 2003;
Castelo in drugi 2012; Kato 2004).

%’ Bruksofasete so obrabne povrsine na zobeh, proteti¢nih nadomestkih ali terapevtskih opornicah, ki so posledica
Skrtanja z zobmi. Znacilno zanje je, da se vedno pojavljajo na enakih mestih, v enaki smeri in po enakih vzorcih
premikanja Celjusti (Paesani 2010b, 31).

?® Bruksizem ni konsistentno ritmigen, niti spazmatien (Lobbezoo in drugi 2013).

*° Bruksizem je verjetno povezan s TMD in obrazno bolec¢ino (Manfredini 2010, 93). Nekatere raziskave v vecji meri
povezujejo bruksizem v budnem stanju s stresom pri bolnikih z obrazno bolec¢ino (Manfredini 2010, 93).
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oznacevanja kot parafunkcije, parasomnije30 ali kot navade;*' ter glede omejevanja na
dnevno/nocna obdobja dogajanja32 (Restrepo-Jarmillo in drugi 2010; Svensson in drugi 2010;

Lobbezoo in drugi 2013).

Skupina strokovnjakov je leta 2013 zavoljo omenjenih teZav predlagala novo definicijo in
diagnosti¢ne kriterije bruksizma (Lobbezoo in drugi 2013). Ta definira bruksizem kot
ponavljajoco aktivnost Zvekalnih misic, za katero je znacilno stiskanje ali Skrtanje z zobmi in/ali
naprezanje ali potiskanje spodnje Celjusti (prav tam). Na splosno velja, da lahko bruksizem
obravnavamo kot povsem fiziolosko navado, pod dolocenimi pogoji pa se frekvenca epizod
Skrtanja/stiskanja in mo¢ Zvekalnih misic tako povecata, da se zaradi preseganja adaptivnih
kapacitet organizma (De la Hoz-Aizpurua in drugi 2011) bruksizem prelevi v pojav s patoloskimi
posledicami (obraba zob, spremembe vitalnosti zob, frakture zob, TMD, obrazna boledina,
glavoboli, moten spanec posteljnega partnerja) (Siqueira in drugi 2010, 50; Lavigne in drugi
2003; Merlino in Gigli 2012). Bruksizem ima, kot smo Ze omenili, dve cirkadiani manifestaciji:
lahko se dogaja med spanjem (spalni bruksizem) ali v budnem stanju (bruksizem v budnem
stanju) (Lobbezoo in drugi 2013). Spalni bruksizem in bruksizem v budnem stanju naj bi se
razlikovala glede njunih vzrokov, kar pa stvari dodatno zakomplicira, saj se pogosto pojavljata
skupaj ali pa izmenjevalno, obenem pa predstavljata drug za drugega dejavnik tveganja (Lavigne
in drugi 2003; Bayar in drugi 2012). IstoCasno predstavlja patofiziologija bruksizma v budnem
stanju za raziskovalce svojevrsten izziv, saj se odvija nezavedno v stresnih stanjih tekom
Zivljenja, za katere je tezko ustvariti adekvatne raziskovalne laboratorijske pogoje (Lavigne in

drugi 2008; Paesani 20103, 5).

Diagnoza bruksizma se vrsi v glavnhem na stirih nivojih, in sicer s pomocjo vprasalnikov; s

kliniénim pregledom; elektromiografskimi (EMG) belezenji aktivnosti Zvekalnih misic; ter

%0 Parasomnija je po International classification of sleep disorders (ESST) nenormalno spalno vedenje, ki se zgodi
med spanjem in ne povzroca nespecnosti ali pretirane zaspanosti, kar pa bruksizem zaradi potencialnih fizioloskih
implikacij najverjetneje ni (Lobbezoo in drugi 2013). Zato je nekoliko boljsa nova klasifikacija bruksizma med motnje
gibanja povezane s spanjem, ki opisuje nenormalno delovanje, za katero je boljSe, da se ga zdrava oseba izogiba
(prav tam).

! Navada je zavedno dejanje, ki ga lahko ¢lovek prekine, medtem ko je bruksizem nezaveden pojav (Lobbezoo in
drugi 2013).

*? Bruksisti lahko na primer spijo tudi ¢ez dan, zato je bolj primerna razdelitev na spalni in bruksizem v budnem
stanju (Paesani 20104, 4).
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polisomnografskim pregledom (PSG) in hkratno avdio-video detekcijo zvokov in znakov
bruksizma (Lobbezoo in drugi 2013). Vecina teh diagnosti¢nih kriterijev in metod spada med
linearne, mehanisticne metodoloske nacine ugotavljanja prisotnosti bolezenske entitete, ki jih
oznacimo kot diagnozo na podlagi klini¢nih znakov ali simptomov in ne doloc¢ajo ali preiskujejo
specificnih molekularnih, tkivnih, organskih ali intersubjektivnih patofizioloSkih interakcij ali

drugih, kompleksnih, bio-psihosocialnih, mehanizmov vznika bruksizma.

Lobbezoo in drugi (2013) na osnovi uporabe teh diagnosti¢nih metod in kriterijev locijo tri oblike
bruksizma: mozZni bruksizem, verjetni bruksizem in definitivni bruksizem. MozZni bruksizem se
ugotavlja na podlagi samoocene, vprasalnika ali anamneze, verjetni na podlagi samoocene in
klinicnega pregleda, definitivni pa na podlagi samoocene, kliniénega pregleda in PSG-ja (prav
tam). Diagnoza definitivnega bruksizma v budnem stanju prav tako sloni na samooceni,
klinicnem pregledu in EMG meritvah, po moZnosti v kombinaciji z metodo ecological momentary

assessment (EMA)*> (prav tam).

Poleg tega, da je diagnostika bruksizma na osnovi anamnesti¢nih in klinicnih znakov in
simptomov nezadostna in nekoliko zastarela ter se vedinoma uporablja redukcionisticno v
metodoloskih okvirih linearnih biomedicinskih praks, je tudi iziemno nezanesljiva,* saj je od
omenjenih metod popolnoma verodostojna samo metoda PSG, teZzava pa je, da je to
diagnosticno orodje nedostopno in predrago za vsakodnevno klinicno prakso (Alée 2008;

Paesani 2010b, 36—38). In tudi doloditev polisomnografskih oznacevalcev, predvsem v smislu

3 EMA je relativno nova metodoloska strategija, uporabljena za merjenje afektov, razpoloZenj ter medosebnih
odnosov (Moskowitz in Young 2006). S pomocjo metode EMA lahko subjekti raziskave porocajo hkrati o Stevilnih
raziskovalnih vprasanjih (afektivna stanja, simptomi, vedenje in misljenje), in sicer blizje ¢asu dolocenega dogodka
ter veckrat v Casu raziskave (Moskowitz in Young 2006). Osnovana je bila na principu vodenja dnevnika, s pomocjo
rocnih racunalniskih napravic za porocanje pa je presegla analogne oblike porocanja (prav tam). EMA svojo metodo
merjenja socialnih interakcij, ki je obi¢ajno najmanj zanesljivo, temelji na osnovi povezave med njihovimi
spremembami in motnjami vedenja ali afektom (prav tam). Slabe strani metode EMA so zamudnost in odsotnost
nadzora raziskovalca (prav tam). Zal metoda $e ni v $ir$i uporabi (prav tam).

** Bruksizem je problematicen za raziskovanje v okviru vprasalnikov, intervjujev in anamneze, ker se Stevilni pacienti
ne zavedajo, da ga imajo, ali pa zmotno mislijo in porocajo, da ga imajo zavoljo predhodne napacne diagnoze
(Stevilni zobozdravniki zmotno diagnosticirajo bruksizem na osnovi klini¢nih znakov, ki so posledica drugih vzrokov,
npr. zobne erozije, TMD), ali pa so ga imeli in je izginil, klinicni znaki pa so ostali, ali pa se je pojavil prvi¢ (Paesani
2010a, 10-15; Paesani 2010b, 33—40). Problemati¢ne so tudi eksaktne metode, kot je EMG, zavoljo tehni¢ne
kompleksnosti pregleda, nedolocenih diagnosti¢nih kriterijev, odvisnosti od tehnoloskih lastnosti pripomockov,
standardizacije opreme, nacina uporabe, prisotnosti drugih misi¢nih aktivnosti, sporadi¢nega in spremenljivega
karakterja obolenja, ki ga lahko zaznajo pri svojem edinem pojavljanju ali pa ga ravno zgresijo, ali se pojavi odloZzeno
ipd. (Paesani 2010a, 10-15; Paesani 2010b, 33-40).
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njihove intenzitete in frekvence pojavljanja, je zavoljo njihove precejSnje inter- in
intraindividualne variabilnosti problematicna (Lavigne in drugi 1996; Alée 2008; Paesani 2010Db,
36—-40). Poleg tega pa z njim odkrivamo le spalni bruksizem (Lobbezoo in drugi 2013).
Vprasalniki so nezanesljivi zaradi subjektivnih dejavnikov,35 klinicni pregledi so zahtevni in
pogosto zmotni zaradi mozne diferencialne diagnoze,*® EMG je lahko tehni¢no zahtevna, za ni¢
od nastetega pa Se vedno niso bili dolo¢eni to¢ni diagnosti¢ni kriteriji (prav tam). To pa pomeni,
da je vprasljiva tako njihova verodostojnost kot tudi verodostojnost raziskav, ki so jih kot take
uporabile za diagnosticiranje bruksizma. Kot smo Ze omenili, skoraj noben od omenjenih
diagnosti¢nih kriterijev ali metod ne preiskuje kompleksnih, vecnivojskih mehanizmov vznika

obolenja.

Poleg tezavne definicije in klinicne diagnoze bruksizma so na neprimerno metodologijo in
nacrtovanje raziskav pogosto negativno vplivale tudi druge metodoloske pomanjkljivosti in
nedoslednosti, kot so odsotnost kontrolne skupine, problemati¢na kvantifikacija bruksizma z
indirektnimi metodami, neustrezni populacijski vzorci ter tezavna operacionalizacija psiholoskih
faktorjev (prav tam, 53-54). V Stevilnih raziskavah ni bilo doloceno, kateri tip bruksizma se
raziskuje: spalni bruksizem, bruksizem v budnem stanju ali kombinirani; Skrtanje ali stiskanje
zob; kontinuirani ali sporadi€ni bruksizem; bruksizem s posledicami ali brez; objektivno

diagnosticirani ali samo-ocenjeni bruksizem itn. (Paesani 2010a, 10—15; Paesani in drugi 2013).

Na splosno lahko zakljuéimo, da so dosedanje raziskave pokazale, da so nerazumevanja in
neujemanja na nivoju diagnosti¢nih kriterijev, definicije in diagnoze bruksizma negativno
vplivala na nacrtovanje in metodologijo raziskav bruksizma, na verodostojnost njihovih
rezultatov ter na sploSno razumevanje nosologije in etiologije bruksizma in terapevtske ukrepe v
zvezi z bruksizmom (Lobbezoo in drugi 2010, 53-54; Paesani 2010a, 10-15). Za doseganje vecje
stopnje uspesnosti kliniéne in socialno-medicinske obravnave bruksizma v prihodnosti je
bistveno, da se opravijo Stevilne nove, dobro nacrtovane raziskave, ki bodo korigirale omenjene

konceptualne in metodoloske omejitve raziskovanja in razumevanja bruksizma (Alée 2008;

» Vecjo verodostojnost imajo porocila posteljnih partnerjev ali starSev v raziskavah na otrocih, ki dejansko zaznajo
zvoke in znake bruksizma (Lobbezoo in drugi 2013).

% Pogosto se ga zamenjuje za kislinske zobne erozije (obraba zob), ali TMD (obrazna ali sklepna simptomatika)
(Paesani 2010d, 2010e; Restrepo-Jarmillo in drugi 2010).
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Paesani 2010; Lobbezoo in drugi, 2013). Menimo, da bo k temu bistveno prispevala tudi nasa
reevaluacija in reinterpretacija pretekle literature skozi prizmo integracijskih perspektiv in
raziskovalnih metodologij epigenetike, ki bodo poskusile — poleg vzro¢nih dejavnikov in
diagnosticnih kriterijev — smiselno reartikulirati in povezati tudi razlicne etioloSke teorije
bruksizma. Te so se v preteklih letih kljub omenjenim raziskovalnim in klinicnim omejitvam
oblikovale v precejSnjem Stevilu in jih je zaradi spornosti raziskav tezko potrditi ali zavreci

(Lobbezoo in drugi 2010, 54).

Da bomo bolje razumeli problematiko etiologije bruksizma, bomo v nadaljevanju predstavili
poglavitne etioloske kategorije, ki strukturirajo sodobno raziskovalno in teoretsko podrocje

etiologije bruksizma, ter njihove pomanjkljivosti.

2.2 Problematika etiologije bruksizma

Vprasanje vzrokov bolezni, s katerimi se sooca sodobni clovek, je eno izmed najbolj perecih
vprasanj sodobne medicine, saj se lahko z njihovo pomocjo pri iskanju terapevtskih pristopov
osredotocimo na vzro¢ne ali preventivne aspekte zdravljenja (Lobbezoo in drugi 2010, 55). Kljub
velikemu napredku sodobne medicine Se vedno nismo uspeli natanc¢no odrediti vzroka za
Stevilne bolezni in motnje (Kundakovi¢ 2013). Tudi izCrpni epidemioloski podatki, ki jih imamo
na voljo v zvezi z etiologijo in zdravljenjem bruksizma, nam Se vedno niso zmozni podati

dokonénih odgovorov v zvezi z njima (prav tam, 53-55).

Glede etiologije bruksizma si dosedanji izsledki znanstvenih raziskav in zaklju¢ki znanstvenih
teorij niso bili enotni (Lobbezoo in drugi 2013). Stevilne raziskave je zavoljo metodoloskih in
pojasnjevalnih omejitev tezko nedvoumno interpretirati (prav tam). Interpretacijo literature
dodatno oteZujejo dejstva, da Se niso dokonéno razjasnjeni vplivi spola, etni¢ne pripadnosti in
starosti na pogostost motnje (Lobbezoo in Naeije 2001; Hesselbacher in drugi 2014), ¢eprav
nekatere raziskave kazejo na to, da v prevalenci bruksizma naj ne bi obstajale razlike po spolu
(Rintakoski 2013), da pa obstajajo starostne razlike in razlike med razlicnimi etni¢nimi skupinami
(Lavigne in Montplaisir 1994; Okeson in drugi 1990; Hesselbacher in drugi 2014). Ne glede na te
tezave so z leti vzniknile Stevilne razlage nastanka bruksizma (Lobbezoo in drugi 2010, 53-54).

Zaradi spornega znaCaja motnje je te teorije tezko tako potrditi kot ovreci, zato se jih vecina
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zedini na skupnem imenovalcu — vecfaktorski vzro¢nosti bruksizma (prav tam). Ta pa problema
etiologije bruksizma ne resi dokoncno, saj ne razlaga ali odpravlja pomanijkljivosti posameznih
teorij nastanka bruksizma in ne ponuja moznosti ali mehanizma integracije teh teorij v skupno

teorijo, ki bi upostevala in povezala tudi elemente preostalih.

Glede na trenutno veljavne teorije vzrokov bruksizma lo¢imo tri skupine vzro¢nih dejavnikov:
periferne (morfoloske) vzroke in dve skupini centralnih; psihosocialne in patofizioloSke vzroke
(prav tam). Lobbezoo in drugi so analizirali porazdelitev raziskav, ki se ukvarjajo s temi tremi
vidiki razlag vzro¢nosti bruksizma, po letih in ugotovili dolocen »raziskovalni trend in preferenco
v smeri biomedicinsko-bio-psihosocialnega gledis¢a«, oziroma predvsem trend, ki se odmika od
morfoloskih vzrokov bruksizma (Lobbezoo in drugi 2010, 55). Pomena in raziskovalno-klini¢nih
implikacij omenjenih gledis¢ oziroma pojasnjevalnih modelov ali njihovih navezav na specificne
tipe vzro€nosti niso opredelili bolj natan¢no. V nadaljevanju naloge bomo najprej nadrobno
predstavili vse trenutno uveljavljene vzroke nastanka bruksizma ter njihove domnevne (vzro¢ne)
patofizioloSke mehanizme. Podatke smo pridobili neposredno iz metaanalize podatkovnih baz
MEDLINE/PubMed in MeSH ameriske Nacionalne knjiznice za medicino (NLM), ki je povzela vse
raziskave na temo bruksizma do leta 2007 (prav tam, 53) ter nekaterih drugih sodobnejsih

literarnih virov, pridobljenih iz omenjenih podatkovnih baz.

V preteklosti so $tevilni preiskovalci smatrali, da so morfoloski vzroki (anomalije v zobni okluziji*’
in artikulaciji38 ter kostni anatomiji ustno-obrazne regije) najpogostejsi sprozitveni in vzdrzevalni
faktorji bruksizma (Ramfjord 1961; Lobbezoo in drugi 2010, 53). Te anomalije so imenovali
okluzalne motnje. V zadnjih letih pa je prislo do pomembnih sprememb in premika v
razumevanju zobne okluzije in vrednotenju pomena morfoloskih vzrokov v etiologiji bruksizma
(Manfredini in drugi 2004). Ugotovili so, da je bolj kot okluzija sama pomembno, kako se pacient
z njo nosi (obravnava morfoloskih dejavnikov se je spremenila v smislu zamenjave koncepta
okluzalnih motenj s konceptom okluzalnih lastnosti) (Lobbezoo in drugi 2010, 53). Tudi drugi
morfoloski znaki, kot je na primer kostna anatomija, so se pokazali za nepomembne v etiologiji

bruksizma (prav tam). Na klinicnem nivoju je bil zelo pomemben aspekt tega premika

%’ Zobna okluzija je odnos zob zgornje in spodnje &eljusti v ugrizu, za dosego najboljée funkcije (NCBI).
% Artikulacija je medsebojni odnos zob zgornjega in spodnjega zobnega loka pri razli¢nih gibih mandibule (NCBI).
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prenehanje pretiranih analiz in korekcije39 okluzije pri obravnavanju pacienta ter izogibanje
sprozenju okluzijske nevroze,® ki je bila pogosto posledica omenjenega pristopa (prav tam).
Tudi pomen in Stevilo raziskav, ki se ukvarjajo z morfoloskimi vzroki bruksizma, sta se tako v
zadnjih letih bistveno zmanjsala (prav tam). Lahko re¢emo, da se je v zadnjih letih morfoloska
dogma etiologije bruksizma zamenjala s centralno dogmo, ki pravi, da je bruksizem reguliran
centralno, s potencialno vpletenostjo nevrotransmiterskih sistemov, periferno pa je zgolj

moduliran (Lobbezoo in Naeije 2001).

Ze dolga leta se med pomembne dejavnike tveganja za bruksizem pristeva psihosocialne faktorje
in stres (Manfredini 2010, 91). Zaradi tezav z operacionalizacijo teh faktorjev ter
diagnosticiranjem bruksizma pa so Stevilne raziskave v zvezi z njihovo vlogo v etiologiji
bruksizma dvoumne in nezanesljive (Lobbezoo in drugi 2010, 53). Kljub temu so nekatere
ustrezno zastavljene raziskave potrdile povezavo med psihosocialnimi dejavniki in bruksizmom
(Manfredini 2010, 91). Manfredini in Lobbezoo (2009) sta ugotovila, da so psihosocialni faktorji
(natancneje spremenjena odzivnost na stres in tesnobnost) potrjeno povezani z bruksizmom v
budnem stanju, medtem ko redke polisomnografske preiskave, ki so preiskovale omenjeno
korelacijo s spalnim bruksizmom, zanikajo njegovo povezavo z vecino psihosocialnih faktorjev.
Za dokonéno potrditev ali ovribo povezave med spalnim bruksizmom ter tesnobnostjo in
stresom, ki naj bi, ¢e upostevamo nekatere raziskave, vseeno obstajala (Kampe in drugi 1997;
Major in drugi 1999), so potrebne Se Stevilne ustrezno zasnovane raziskave (Manfredini 2010,
95). Bruksizem v budnem stanju pa Stevilne raziskave povezujejo tudi z razli¢nimi osebnostnimi,
vedenjskimi (Katayoun in drugi 2008) in psihiatricnimi motnjami, kot so shizofrenija, mani¢na
depresija, agresivnost in perfekcionizem, vendar je komorbiditeta omenjenih motenj in
bruksizma prav tako vprasljiva, Se posebej zaradi njenega pretiranega poudarjanja s strani
psihiatricne srenje, ki pa temelji na pomanjkljivo zasnovanih in nezadostnih raziskavah
(Olkinuora 1972; Lobbezoo in drugi 1997; Molina in Santos 2002; Winocur in drugi 2007;

Manfredini 2010, 94). Povezavo bruksizma v budnem stanju s psihosocialnimi faktorji dodatno

% Ti. selektivno brusenje okluzije z odstranitvijo okluzijskih interferenc ali dvigi ugriza za rehabilitacijo domnevne
izgube vertikalne dimenzije, ki pa se v realnosti pri bruksistih pogosto korigira samodejno s povecevanjem viSine
alveolnega kostnega nastavka oz. dentoalveolarno kompenzacijo (Johansson in drugi 2010).

%0 Okluzijska nevroza je obsesivno ukvarjanje s svojo okluzijo in artikulacijo pacientov (Mahan 1995).
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oteZuje tudi povezava obeh s TMD oziroma obrazno bole¢ino (Manfredini 2010, 93). Nekatere
nedavne raziskave so namrec¢ pokazale, da gre povezava med stresom in bruksizmom
predominantno preko TMD, oziroma da je prisotna predvsem pri pacientih z obrazno bolecino,
pri katerih naj bi bila prisotna tudi spremenjena odzivnost na stres (Jones 1997; Manfredini

2010, 93).

Zelo zanimivo je tudi dejstvo, da sta Manfredini in Lobbezoo ugotovila, da kljub temu, da so
skoraj vse psihosocialne raziskave opredelile kot predmet raziskave psiholoSke in socialne
faktorje, ki pa se v etiologiji bruksizma obicajno pojavljajo nelocljivo, torej kot psihosocialni
faktorji (redko zasledimo zgolj povezavo s socialnimi faktorji), so v realnosti preiskovale zgolj
psihologke faktorje (stres,*! tesnobo, razpolozenjske in Eustvene motnje, znataj, psihiatri¢na
obolenja), ne pa tudi socialnih (kot so na primer zadovoljstvo na delovhem mestu, kulturni in
ekonomski pogoji, socialno vedenje, pricakovanja) (Manfredini in Lobbezoo 2009). Manfredini
in Lobbezoo (2009) s to opazko opozarjata na dejstvo, kako se nerazumevanja in
nekonsistentnosti na nivoju klasifikacije in pojmovanja vzro¢nih dejavnikov izrazajo v
nepravilnem nadrtovanju in interpretaciji raziskovalnih strategij ter v slabem sploSnem
razumevanju etiologije bruksizma. Podobne nekonsistentnosti in nerazumevanje kategorizacije
vzro¢nih dejavnikov bruksizma se Se bolj izrazajo pri opredeljevanju tako imenovanih

patofizioloskih vzro¢nih dejavnikov bruksizma, ki jih bomo predstavili nekoliko kasneje.

Kljub slabi raziskanosti vpliva socialnih dejavnikov na bruksizem pa vseeno obstajajo nekatere
malostevilne raziskave, ki nakazujejo na dolo¢eno povezavo med bruksizmom in socialno-
ekonomskimi dejavniki, kot so na primer uporaba in zloraba psihoaktivnih substanc, samski
zakonski status, viSja stopnja izobrazbe, slabSa socialna opora na delovhem mestu,
nezadovoljstvo z organizacijo na delovhem mestu, motene spalne navade ter okolis¢ine med
spanjem, opravljanje ve¢ domacih opravil in vecja stopnja odgovornosti in nevroti¢nosti pri
otrocih, loceni starsi itn. (Lavigne in drugi 1997; Ahlberg in drugi 2003, 2004, 2005, 2008;
Johansson in drugi 2004; Nakata in drugi 2008; Serra-Negra in drugi 2009, 2013, 2014; Suwa in
drugi 2009; Santos-Silva in drugi 2010; Itani in drugi 2013; Rintakoski 2013; Rossi in Manfredini

* Ko Manfredini in Lobbezoo govorita o stresu, se slednji nanasa na zunanje (fiziolotke ali psiholotke) stresne
stimule, ki v telesu povzrocijo ustrezen odgovor, in ne na telesni odziv (fizioloski ali psiholoski), ki se ga v strokovni
literaturi tudi pojmuje kot stres (opomba avtorja).
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2013). Ceprav omenjene raziskave nakazujejo na potencialno povezavo med socialnimi dejavniki
in bruksizmom, je njihova dokon¢na potrditev vsekakor prezgodnja zavoljo njihove
malostevilnosti ter zaradi metodoloskih, konceptualnih in diagnosti¢nih pomanjkljivosti, zato so

za njihovo podrobnejso razjasnitev potrebne Se Stevilne ustrezneje zasnovane raziskave.

Naslednja kategorija v etiologiji bruksizma, ki se zadnja leta v strokovni literaturi pojavlja kot
samostojna entiteta ter ena izmed najpomembnejsih, so doloceni patofizioloski dejavniki, kot so
na primer motnje spanja, spremenjeno delovanje CZS, nekatere psihoaktivne snovi, kajenje,
alkohol, poskodbe in bolezni (Ohayon in drugi 2001; Lavigne in drugi 2003; Rintakoski 2013;
Lobbezoo in drugi 2010, 58-59), ¢eprav bi morali po naSem mnenju med patofizioloske faktorje
Steti pravzaprav vse telesne dejavnike, ki vplivajo na vznik bolezni, torej tudi morfoloske in
genetske dejavnike, pogojno pa tudi psiholoSke. Definicija patofizioloskih stanj je namrec
disfunkcija fiziologije v bolezenskih stanjih, pri cemer fiziologija obsega vse Zivljenjske lastnosti,
procese in funkcije Zivih organizmov in njihovih delov (NCBI). Tudi druge klasifikacijske
razporeditve in razumevanje tako imenovanih patofizioloskih dejavnikov so nejasno in

nekonsistentno opredeljene, zato bomo temu za trenutek posvetili nekaj pozornosti.

Dejavnike bolezni se v etiologiji bruksizma najpogosteje deli na patofizioloske, psihosocialne in
okoljske, Lavigne in drugi pa v patofiziologijo bruksizma® na primer pristevajo tudi okoljske in
psiholoSke dejavnike, oziroma — zanimivo — opredelijo patofizioloSke dejavnike kot zunanje in
notranje (Lavigne in drugi 2003), kar je precej nenavadno, saj v patofiziologijo telesa

(ne)namerno vpeljuje tudi delovanje okoljskih dispozitivov.

Nekateri drugi avtorji delijo bruksizem na primarni (idiopatski, samo-manifestirajoci) in
sekundarni, ki je posledica dolocenih nevroloskih obolenj ali jemanja psihoaktivnih zdravil in
drog (llovar in drugi 2014). Spet tretji delijo vzro¢ne faktorje bruksizma zgolj na okoljske in
genetske, saj gre v bistvu pri vecini patofizioloskih, morfoloskih in psiholoskih faktorjev za
izrazanje ali spremembo fenotipa, ki je posledica dolo¢ene (spremenjene) genske ekspresije, v

neposredni ali zgolj posredni navezavi na gensko zaporedje, ki ga doloca (Rintakoski 2013), kar

2V tem prispevku Lavigne in drugi (2003) preiskujejo vplive in interakcije razlicnih mehanizmov in dejavnikov
ritmic¢nih oromotori¢nih dejavnosti v fiziologiji spanja, s poudarkom na dogodkih, vezanih na razlicne nevrokemicne
aktivnosti perifernega in CZS ter potencialno fizioloko vlogo bruksizma v sprostitvi dihalnih poti in njihovi
lubrikaciji.
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je v bistvu pravilno, kljub temu pa ta klasifikacija ne upoSteva nelocljive povezanosti in
odvisnosti genske ekspresije tudi od okoljskih dejavnikov, ki jo pred(po)stavlja epigenetika.
Genetske dejavnike v etiologiji bruksizma najdemo zgolj v malostevilnih raziskavah in so
obicajno raziskovani kot specificna, lo¢ena vzro¢na entiteta (na primer raziskave populacijskega
deleza genske vpletenosti v etiologijo bruksizma s pomocjo kvantitativnih genskih raziskav na
dvojckih) (Barclay in Gregory 2013) ali v sklopu genskih obolenj povezanih z bruksizmom (Rettov
sindrom, Angelmannov sindrom, Prader-Willijev sindrom) (Christodoulou in Ho 2001; Temudo
2007; Carotenuto in drugi 2013). Lobbezoo in drugi (2010, 58-59) sicer popolnoma pravilno
razvrstijo genske faktorje med patofizioloske dejavnike bruksizma, zal pa med njihovimi (ali
drugimi) teorijami in klasifikacijskimi razporeditvami bruksizma ne zasledimo nobene, ki bi vse
opisane vzro¢ne mehanizme in poti povezala v en krovni, integracijski model razlage vznika tega
bolezenskega fenotipa, s pomocjo katerega bi potencialno razlozili tudi fenotipsko variabilnost
tega pojava. Tem pojasnjevalnim strategijam in mehanizmom se Se najbolj priblizajo nekatere
novejSe multivariatne raziskave, ki raziskujejo potencialne povezave med nastetimi
patofizioloskimi faktorji (sindrom nemirnih nog, OSAS), psihosocialnimi dejavniki (stres,
vedenjske motnje, uporaba kave, nikotina in alkohola) in genetiko (Abe in drugi 2012; Rintakoski
2013). Te raziskave so redki primeri sodobnih integracijskih raziskav, ki v svoji hipotezi o
etiologiji bruksizma vzpostavljajo in dejansko raziskujejo veédimenzionalne asociacije med
nekaterimi poglavitnimi kategorijami vzro¢nih dejavnikov bruksizma, ¢eprav se tudi one

omejujejo na pretezno mehanisti¢ne, linearne asociacije med njimi.

Kljub temu, da so multivariatne raziskave bruksizma izjemno malostevilne in na njihovi podlagi
Se ne moremo povleci dokonénih zaklju¢kov, nakazujejo na potencialen raziskovalen trend
oziroma njegovo moznost, ki pa je bila pravzaprav zastavljena Ze v preteklem stoletju v okviru
Lavigneve in Montplaisirjeve teorije generatorjev bruksizma.*® Trend prav tako lahko
povezujemo z naSo tezo o kompleksnih integracijskih asociacijah med zunanjimi dejavniki,

genetskimi dejavniki, psiholoskimi dejavniki in patofiziologijo bruksizma, oziroma, gledano bolj

1. i. »model generatorjev bruksizma« (bruxism generator model), ki sta ga leta 1995 formirala Lavigne in
Montplaisir, pravi, da je bruksizem zgolj ojaCenje obstojeCega oromotornega statusa (frekvence, trajanja in
intenzitete), oziroma RMMA (pri 60 % odrasle populacije se pojavlja med spanjem doloc¢ena ritmi¢na aktivnost
Zvekalnih misic, ki pa je normalna motori¢na aktivnost) zavoljo prisotnosti drugih dejavnikov tveganja (Lobbezoo in
drugi 2010).
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splosno, tezo o nelocljivosti med socialnim okoljem in bruksizmom. In glede na to, da sploSnega
konsenza o krovni, sistematicni integracijski kategorizaciji kompleksne etiologije bruksizma Se ni,
menimo, da lahko s transdisciplinarnimi integrativnimi metodologijami, ki jih ponujajta
epigenetika in bio-psihosocialni medicinski model, pripomoremo k ustreznej$i pojasnjevalni in

taksonomski razporeditvi vzrocnih faktorjev bruksizma.

Kot ene najpogostejsih patofizioloskih vzrokov za bruksizem so navajane motnje spanja (Ohayon
in drugi 2001). Motnje spanja, ki so povezane s spalnim bruksizmom, so smréanje, sindrom
obstruktivne spalne apneje (0SAS)* ter sindrom nemirnih nog45 (Sjoholm in drugi 2000; Ohayon
in drugi 2001; Ng in drugi 2002; Abe in drugi 2012). Poleg tega je bruksizem v 86 % povezan z
dogodkom v mikro-arhitekturi fiziologije spanja, ki se imenuje vzdraZeni odgovor oz. arousal
response (Macaluso in drugi 1998; Lavigne in drugi 2003; Lobbezoo in drugi 2010, 59). Vzdrazeni
odgovor je nenadna sprememba v globini spanja, pri kateri preide subjekt v plitvejSo fazo spanja
ali se dejansko zbudi (Siqueira in drugi 2010). Zanj so znaCilni tudi pojavi vecjih telesnih
premikanj, kot so obracanje in nezeleni premiki nog, pojav K-kompleksov v EEG-jih, povecan
utrip srca, respiratorne spremembe, periferna vazokonstrikcija ter povecana misi¢na aktivnost
(Siqueira in drugi 2010). Sporadi¢na ritmi¢na aktivnost zvekalnih misic*® je sicer normalen pojav
v fiziologiji spanja in je prisotna pri 60 % subjektov, ki nimajo zgodovine spalnega bruksizma, pri
bruksistih pa se pojavlja trikrat pogosteje kot pri ne-bruksistih (Siqueira in drugi 2010). Kato in
drugi so s svojimi raziskavami nakazali na moznost, da je spalni bruksizem zgolj eksacerbacija teh
oromotoricnih aktivnosti, ki so del mikro vzdrazenj spanja (Kato in drugi 2001). To ojacenje
oromotoricnih aktivnosti lahko povzrodijo tudi dejavniki tveganja bruksizma (bruxism generator
model) (Lobbezoo in drugi 2010). Nekatere raziskave so poleg smrcanja, apneje in RLS odkrile
tudi povezavo med spalnim bruksizmom in poloZzajem rok in telesa med spanjem,
gastroezofagealnim refluksom ter poziranjem med spanjem (Sjoholm in drugi 2000; Ohayon in
drugi 2001; Thie in drugi 2002; Miyawaki in drugi 2003a, 2003b, 2004). Nekateri avtorji menijo,
da se vrsijo te asociacije preko prekinitev in motenega spanja, ki naj bi jih omenjeni dejavniki

povzrocali in ki dokazano vplivajo na nastanek bruksizma (Sjéholm in drugi 2000).

* OSAS oziroma obstructive sleep apnea syndrome (Lobbezoo in drugi 2010).
*>RLS oziroma restless leg syndrome (Abe in drugi 2012).
** RMMA ali rhythmic masticatory muscle activity (Siqueira in drugi 2010).
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Iz nedavnih raziskav lahko sklepamo na dolofeno povezanost med delovanjem centralnega
nevrotransmitrskega sistema in etiologijo bruksizma (Lobbezoo in drugi 1996, 1997; Lobbezoo in
drugi 2010, 59). 1z tega bi lahko razvili hipotezo, da gre v etiologiji bruksizma za neravnovesje
med direktnimi in indirektnimi potmi v bazalnih ganglijih, ki so vpleteni v koordinacijo gibanja
(Lobbezoo in drugi 2010, 59). Direktne Zivéne izhodne poti gredo naravnost iz striatuma (eden
izmed petih bazalnih ganglijev) v talamus, od koder se aferentni signali projicirajo v cerebralni
korteks. Indirektne poti vodijo v talamus preko drugih jeder (prav tam, 60). Ce med obema
potema nastopi neravnovesje, pride do motenj gibanja, kot je npr. Parkinsonova bolezen
(Strange 1993). Vzrok za tako ravnovesje najdemo v »nigrostriatni projekciji, tj. feedback zanki
v okviru kompleksa bazalnih ganglijev (Lobbezoo in drugi 2010). Neravnovesje se kaie v
spremenjenem dopaminskem prenosu akcijskih potencialov (prav tam). V primeru dejanske
nigrostriatne degeneracije pride do nastopa Parkinsonove bolezni zaradi manka endogenega
dopamina, na kar lahko vplivamo s farmakoloskimi sredstvi (dopaminski prekurzorji, dopaminski
agonisti) (prav tam, 60). V primeru bruksizma je lahko motnja prisotna tudi v izhodnih poteh
brez znakov degeneracije nigrostriatne povratne zanke (prav tam). Raziskave so pokazale, de
igrajo pri tem vlogo dopaminski receptorji D2; verjetno pa tudi adrenergic¢ni (prav tam). Akutna
kratkotrajna uporaba L-dope (dopaminski prekurzor bromokriptina, D2 receptorski agonist) in
pergolida (D1/D2 receptorski agonist) inhibira bruksisti¢cno dejavnost v PSG raziskavah s
kontrolno skupino (Lobbezoo in drugi 2010). Dolgotrajna uporaba L-dope pri bolnikih s
Parkinsonovo boleznijo pa, obratno, povzroci nastop bruksizma (prav tam, 60). Tudi serotoninski
sistem igra pri fizioloski regulaciji oromotornih funkcij pomembno vlogo (inhibitorno in
facilitatorno) (Lobbezoo in drugi 2010). V¢asih se nevrotransmiterski sistemi tudi prepletajo
(serotonergicni nevroni raphe nucleus delujejo na dopaminergi¢ne nevrone, ki se projicirajo v

prefrontalno skorjo) (prav tam).

Med snovi, ki vplivajo na bruksizem in od katerih so bile nekatere do sedaj uporabljene v
farmakoterapiji, Stejemo benzodiazepine, anksiolitike, antidepresive, inhibitorje ponovnega
privzema serotonina (SSRI), nevroleptike, adrenergicne agoniste in antagoniste, agoniste
dopaminergi¢nega sistema in antiepileptike (prav tam). Kroni¢na uporaba nevroleptikov pri

psihiatriénih bolnikih povzroci bruksizem v budnem stanju (prav tam). Raziskave so pokazale, da
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povzroCi uporaba beta blokatorja propranolola kot antipsihotika sprostitev bruksizma (prav
tam). To nakazuje na moZen obstoj dveh vrst bruksizma: idiopati¢ni (ki ga lahko prekinemo s
kratkotrajno uporabo dopaminskih agonistov) in jatrogeni (ki ga sprozimo z dolgotrajno uporabo
dopaminskih zdravil) (prav tam). Prav tako nastop bruksizma povzrofa dolgotrajna uporaba
zdravil, ki vplivajo na dopaminski sistem, kot so antipsihotiki iz skupine dopaminskih
antagonistov (prav tam). Bruksizem se pojavlja pogosteje tudi pri odvisnikih od psihoaktivnih
drog (Winocur in drugi 2001). Nekatere raziskave nakazujejo na verjetnost povezave med
uporabo amfetamina, ekstazija in amfetaminu sorodnih zdravil, ki jih sicer uporabljamo za
zdravljenje motnje pozornosti s hiperaktivnostjo (ADHD), in bruksizma (Ashcroft in drugi 1965;
Arrue in drugi 2004; Malki in drugi 2004). Nikotin prav tako stimulira centralne dopaminergicne
aktivnosti, s ¢imer bi lahko razlozili dvakratno povecanje pojavnosti ter petkratno povecanje
intenzitete bruksizma pri kadilcih (Lavigne in drugi 1997; Ahlberg in drugi 2004). Stevilni avtorji
so potrdili, da velja podobno za pitje kave in alkohola (Ohayon in drugi 2001). Pri analizi teh
raziskav pa je zanimivo, da nekateri avtorji klasificirajo uzivanje psihoaktivnih substanc med
patofizioloske dejavnike (Lobbezoo in drugi 2010), medtem ko jih drugi jasno opredelijo kot
okoljske oziroma psihosocialne dejavnike (Johansson in drugi 2004; Rintakoski 2013). Za bolj
podrobno razjasnitev vpliva nevrotransmiterskih sistemov na bruksizem je potrebno opraviti Se

veliko dobro zasnovanih raziskav (Lobbezoo in drugi 2010, 61).

Bruksizem je dokazano povezan tudi s Stevilnimi poSkodbami in boleznimi (prav tam). Nekatere
raziskave so pokazale, da so lahko poskodbe mozZganov mozen povzroditelj bruksizma (Pidcock
in drugi 2002). V literaturi so navedene tudi nekatere druge nevroloske in psihiatricne bolezni v
povezavi z etiologijo bruksizma — infarkt bazalnih ganglijev, cerebralna paraliza, Downov
sindrom, epilepsija, Huntingtonova bolezen, Leighova bolezen, meningokokna septikemija,
multipla sistemska atrofija, Parkinsonova bolezen, posttravmatska stresna motnja, Rettov
sindrom, Angelmannov sindrom in Prader-Willijev sindrom — vendar gre pri omenjenih
raziskavah v glavnem za porocila primerov (case report study) in so za razjasnitev omenjenih
povezav potrebne Se Stevilne dobro zastavljene raziskave (Lobbezoo in drugi 2010, 61). Rettov

sindrom, Angelmannov sindrom in Prader-Willijev sindrom bodo v disertaciji igrali pomembno
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vlogo, saj so vsi trije predstavniki epigenetskih obolenj in jih bomo podrobno predstavili v

zadnjem poglavju, v katerem bomo konstruirali epigenetsko empiri¢no podobo bruksizma.

Tudi genetika igra verjetno v etiologiji bruksizma pomembno vlogo. Ceprav so genske raziskave
na temo bruksizma izredno malostevilne,*’ v zadnjih letih njihova pomembnost raste (Lavigne in
drugi 2008; Barclay in Gregory 2013; Rintakoski 2013). V preteklosti so Hublin in drugi (1998) z
raziskavami na dvojckih pokazali, da porazdelitev dednosti pri bruksizmu variira med 39 in 64 %.
Nedavne genske raziskave pa so pokazale, da je v etiologijo bruksizma vpletena interakcija med
okoljskimi in genskimi faktorji (Rintakoski 2013; Barclay in Gregory 2013). Zelo mozZno je, da je za
nastop bruksizma odgovorna spremenjena genska odzivnost na okoljske dejavnike, kot so na
primer spremenjena odzivnost na stres ali genske komponente uZivanja ter odvisnosti od
psihoaktivnih substanc (Abe in drugi 2012; Rintakoski 2013). Iz raziskav kvantitativnega
genskega modeliranja podatkov o dvojckih lahko razberemo, da predstavlja najbolj ustrezen
genski model za spalni bruksizem tako imenovani AE-model, ki je kombinacija modela aditivnih
ucinkov (A) in modela edinstvenih okoljskih uc¢inkov (E), kar poenostavljeno pomeni, da igrajo v
nastanku bruksizma vlogo tako genski kot okoljski dejavniki, ta model pa ne izkljuéuje tudi
moznosti njihove interakcije (Barclay in Gregory 2013). Pomen in razumevanje genskih faktorjev
v etiologiji bruksizma je izjemno pomemben v smislu pridobitve objektivnih klinicnih orodij
(biomarkerjev) za diagnostic¢ne in terapevtske ukrepe, poleg tega pa lahko iz teh podatkov
¢rpamo pomembno znanje ter ideje tudi pri iskanju nove teoretske, interpretativne ter
klasifikacijske sistematizacije bruksizma. Prav zavoljo tega postajajo genske raziskave v
obravnavi bruksizma z leti vse bolj aktualne, vendar so za natanc¢no opredelitev njihove
interakcije z bruksizmom in ostalimi faktorji tveganja zanj potrebne Se Stevilne ustrezno

zasnovane epidemioloske raziskave.

Sklenemo lahko, da je iskanje vzrokov bolezni z namenom omogocdanja preventivnih moznosti
zdravljenja ena izmed najbolj pomembnih nalog sodobne medicine, Zal pa nam raziskave in
epidemioloski podatki v zvezi z etiologijo bruksizma Se vedno niso zmoZni podati dokoncnih

odgovorov (Lobbezoo in drugi 2010, 53-55). TeZave v zvezi z etiologijo in patogenezo bruksizma

¥ Pri sistemati¢nem pregledu literature podatkovne baze NLM PubMed smo z iskalno kombinacijo »bruxism in
gene« nasli zgolj trinajst prispevkov (NCBI).
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so Stevilne in se pojavljajo na prakticno vseh nivojih raziskovalno-kliniéne obravnave bruksizma:
neprimerna, pomanjkljiva in nedosledna metodologija in naértovanje raziskav (prav tam, 53—
61); konceptualne zmote iz preteklosti, kot so na primer vplivi morfoloskih dejavnikov na
nastanek bruksizma ter razlicne komorbiditete v zvezi z bruksizmom, ki Se danes negativno
vplivajo na ustrezno nacrtovanje raziskav, na verodostojnost njihovih rezultatov ter na splosno
razumevanje etiologije bruksizma in terapevtske ukrepe v zvezi z njim (Olkinuora 1972;
Lobbezoo in drugi 1997; Molina in Santos 2002; Winocur in drugi 2007; Lobbezoo in drugi 2010,
53-54; Paesani 2010a, 10-15; Manfredini 2010, 94); linearna, mehanisti¢cna diagnostika na
nivoju nezanesljivih znakov in simptomov brez uposStevanja veldimenzijskih interakcijskih
mehanizmov vznika kompleksnih bolezenskih fenotipov; neraziskanost nekaterih pomembnih
dejavnikov in mehanizmov, ki vplivajo na nastanek bruksizma, kot so dolo¢ene bolezni, socialno-
ekonomski in genski dejavniki in njihove kompleksne medsebojne povezanosti (Manfredini
in Lobbezoo 2009; Lobbezoo in drugi 2010, 61; Rintakoski 2013) ter dolocene pojasnjevalne,
klasifikacijske ter nosoloske pomanjkljivosti v zvezi s patofiziologijo in etiologijo bruksizma ter

bruksizmom kot bolezensko entiteto na splosno.

Da pa bomo popolnoma razjasnili celotno nosolosko in etiolosko problematiko bruksizma, bomo
v nadaljevanju predstavili Se poglavitne terapevtske pristope, ki strukturirajo sodobno podrocje
zdravljenja bruksizma, saj izvirajo nekateri zakljucki in etioloSke teorije ter posledi¢na
klasifikacija bruksizma med drugim tudi iz nekaterih dosedanjih terapevtskih ukrepov in ucinkov
na bruksizem (Ashcroft in drugi 1965; Arrue in drugi 2004; Malki in drugi 2004; Lobbezoo in
drugi 2010, 60).

2.3 Zdravljenje bruksizma

Do danes ne obstaja enoten rezim ali strategija zdravljenja, ki bi uspesSno in brez remisije
odstranila bruksizem (Alée 2008). Pristopi in cilji zdravljenja bruksizma so se tekom let mocno
spreminjali. Se do pred nekaj leti so bili poglavitni cilji zdravljenja bruksizma zgolj zajezitev

Skodljivega delovanja na stomatognatni sistem in odstranitev spremljevalnih simptomov

56



obrazne boletine® (Alde 2008). Danes pa se na primer pri obravnavanju bruksizma
osredoto¢amo predvsem na njegove patofizioloSke mehanizme, pomemben fokus pa je na

iskanju specificnih farmakoterapevtskih markerjev (Alée 2008).

Zal pa je zdravljenje bruksizma in njegovih posledic pogosto neosnovano ali neuspe$no (Kreiner
2010, 327). Tudi samo ocenjevanje uspesnosti zdravljenja bruksizma je tezavno iz vec razlogov
(Alée 2008). Prvi razlog je Sirok spekter individualnih razlik v intenziteti in frekvenci bruksisti¢nih
manifestacij in njihovih objektivnih in subjektivnih simptomov (Alée 2008). To v praksi pomeni,
da se dolo¢ena moc in frekvenca stimulov oziroma aktivnosti izrazata pri enem bolniku kot
iziemno unicujoci za tkiva in delovanje stomatognatnega sistema, pri drugem pa potekata
povsem brez simptomov ali znakov bolezni (Paesani 2010a, 3). Zaradi teh in podobnih tezav tudi
diagnosticni kriteriji bruksizma niso natan¢no doloceni, tako v smislu primarne diagnoze kot tudi
v smislu ocenitve uspesnosti zdravljenja (Alde 2008). Terapija bruksizma je najpogosteje
simptomatska in paliativna, vse bolj pa se poskusa orientirati v smeri vzro¢nega zdravljenja, ki
pa je zaradi negotove etiologije pogosto neustrezno opredeljeno in neutemeljeno (Winocur in
drugi 2003; Paesani 2010a). Zato je pri nacrtovanju zdravljenja bruksizma izjemno pomembno
pazljivo dolotiti, ali gre sploh za bruksizem ali kako drugo entiteto,”® ali ta predstavlja
zdravstveni problem, izjemno natancno raziskati zgodovino bolezni, narediti druZinsko,
medicinsko in socialno anamnezo in klinicen pregled, raziskati sploSno zdravstveno stanje in

predhodne terapije, lociti med tipi bruksizma ter poskusati odkriti njegov vzrok (Paesani 2010a).

Med najpomembnejSe tekoce pristope zdravljenja bruksizma Stejemo splosne ukrepe ter

vedenjsko, farmakolosko in zobozdravnisko terapijo (Alée 2008).

Med splosSne ukrepe spada predvsem prenehanje s Skodljivimi razvadami in jemanjem snovi, ki
povzrocajo bruksizem, kot so na primer rekreativne droge iz skupine amfetaminov, antipsihotiki

iz skupine dopaminskih antagonistov, antidepresivi iz skupine SSRI in zaviralcev ter blokatorji

48 v, . . . . . . RTINS . .
Obrazna bole¢ina je v zahodno-medicinski praski samostojna specialisticna domena, ki se ukvarja s

preprecevanjem, oceno, diagnozo, zdravljenjem in rehabilitacijo motenj, povezanih z orofacialno bolecino. Te
motnje vsebujejo bolecino in spremljajoce simptome, ki so posledica posameznega vzroka, kot je post-operativno
bolecinsko stanje ali bolecinske posledice malignega obolenja, lahko pa je del sindromov, v okviru katerih je
bolecina glavni problem, kot so TMD, nevropatska bolecina ali glavoboli. Specialisti, ki se z njo ukvarjajo, delujejo
multidisciplinarno, na osnovi anamnesti¢nih in histori¢nih izvidov, socialne in poklicne anamneze in intervjujev
(American Academy of Orofacial Pain, 11. april 2014).

* Obrabo zob zaradi kislinske erozije, TMD, obrazno bolecino in druge misiéne motnje (Paesani 2010).
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kalcijevih kanalov (Alée 2008). Te oblike zdravljenja se uporabljajo pri spalnem in bruksizmu v

budnem stanju (Alée 2008).

V smislu vedenjske terapije se pri bruksizmu posluzujemo predvsem higiene spanja, biofeedback

terapije, tehnik spros¢anja, tehnik obvladovanja tesnobe in hipnoti¢ne terapije (Alée 2008).

Higiena spanja pomeni uvedbo dolocenih spalnih navad in urnikov ter odstranitev razvad, kot so

kajenje, pitje kave, alkohola, ¢okolade in prehranskih razvad pred spanjem (Alée 2008).

Biofeedback tehnike vsebujejo avtogeni trening sproscanja na osnovi stimulov (zvok, vonj,
vibracije), ki jih bolnik prejema s pomocjo naprav, ki zaznavajo spremembe fizioloSkega
delovanja (misi¢no aktivnost z EMG, temperaturo koze, frekvenco srénega delovanja, krvni tlak,
elektro dermalno aktivnost) (Alée 2008). Kljub temu, da so nekatere raziskave ucinkov
biofeedback terapije pokazale doloene pozitivhe rezultate — cCeprav zgolj med obdobjem
njegove uporabe, medtem ko kasnejsih pozitivnih u¢inkov naj ne bi bilo opaziti (Al6e 2008) — je
upravicenost njihove uporabe vprasljiva, saj obstajajo tudi znanstveni dokazi, da podobni stimuli
povzrocajo bruksizem, obenem pa ob¢utno zmanjsajo kakovost spanja (Svensson in drugi 2010,
321). Tehnike sprosc¢anja in tehnike obvladovanja tesnobe vkljuujejo avtogeni relaksacijski
trening, jogo, meditacijo, kognitivno vedenjsko psihoterapijo ter psihoterapevtske tehnike
obvladovanja stresa in tesnobe (Paesani 2010f). Njihovi dejanski ucinki pa Zal Se niso zadostno
raziskani (Paesani 2010f; Alde 2008). Hipnoterapija kot ena izmed relaksacijskih tehnik je v
nekaterih raziskavah pokazala doloéene pozitivne rezultate pri prehodnem zdravljenju
bruksizma (Clarke in Reynolds 1999; Alée 2008). Te oblike zdravljenja se uporabljajo pretezno
pri bruksizmu v budnem stanju, ¢eprav so nekatere tehnike dobrodosle tudi pri spalnem

bruksizmu (higiena spanja, biofeedback terapija, hipnoterapija) (Alée 2008).

Farmakolosko zdravljenje se v glavhem nanasa na uporabo misi¢nih relaksantov, sedativov,
anksiolitikov, dopaminskih agensov, beta-adrenergi¢nih agonistov, antidepresivov in botulin
toksina za parezo Zvekalnih misic (Alde 2008). Dokazano je bilo, da se pojav bruksizma povezuje
s spremembami v okviru razliénih nevrotransmiterskih sistemov, predvsem dopaminskega in
adrenergic¢nega (Kreiner 2010, 327). Akutna kratkotrajna uporaba L-dope (dopaminski prekurzor

bromokriptina, D2 receptorski agonist) in pergolida (D1/D2 receptorski agonist) inhibira

58



bruksisti€no dejavnost v PSG raziskavah s kontrolno skupino (Lobbezoo in drugi 2010, 60).
Dolgotrajna uporaba L-dope pri bolnikih s Parkinsonovo boleznijo pa, obratno, povzro¢i nastop
bruksizma (prav tam). Bruksizem se pojavlja pogosteje tudi pri odvisnikih od psihoaktivnih drog
(Winocur in drugi 2001). Nekatere raziskave nakazujejo na verjetnost povezave med uporabo
amfetamina, ekstazija in amfetaminu sorodnih zdravil, ki jih sicer uporabljamo za zdravljenje
attention deficit hyperactivity disorder (ADHD), in bruksizma (Ashcroft in drugi 1965; Arrue in
drugi 2004; Malki in drugi 2004). Tudi serotonin igra pomembno vlogo, pomembne pa so tudi
nevroanatomske in nevrofizioloSske povezave med njimi (Kreiner 2010, 327). Nobeno izmed
omenjenih zdravil do sedaj ni pokazalo dolgotrajnega ucinka na bruksizem, pomembno pa je
tudi dejstvo, da ga nekatera izmed njih (lahko Ze v spremenjenem odmerku) tudi povzrocajo
(Alée 2008). Tudi raziskave, ki se ukvarjajo z njihovo ucinkovitostjo, varnostjo in delovanjem, so
precej skope in ve¢inoma anekdotne (Alée 2008), zato je zavoljo Se nerazjasnjenega delovanja
na centralni Zivéni sistem (CZS) in potencialnih stranskih udinkov na pacientovo fizi¢no in

mentalno stanje njihova pavsalna uporaba zelo tvegana (Winocur in drugi 2003).

Zobozdravniski pristop bazira predvsem na uporabi opornic50 za zaSCito zob in drugih tkiv
stomatognatnega sistema, sproscanja miSic, bolecine, preprecitve zdrsa spodnje celjusti,
preventivni sanaciji zobovja in okluzije (Alée 2008). Kljub temu, da je teorija morfoloskega izvora
bruksizma vse bolj v zatonu, obstajajo doloc¢eni znanstveni dokazi, ki kazejo na to, da lahko slabo
oralno zdravje in dolo¢ene morfoloske znatilnosti* negativno vplivajo na posledice bruksizma

(Paesani in Cifuentes 2010, 484).

Zdravljenje bruksizma predstavlja kompleksen niz razlicnih terapevtskih odloditev in poti,
odvisnih od Stevilnih bolezenskih, pa tudi zunanjih; socialnih, ekonomskih in organizacijskih
dejavnikov (Paesani 2010f). Na izbor oziroma odsotnost izbora terapevtske odloditve vplivajo
tezko razlodljiva in nepredvidljiva simptomatika, fizioloSko-patoloski znacaj motnje, spremenljiva
tezavnost motnje in njenih posledic, potencialna diferencialna diagnoza, potreba po

multidisciplinarnem pristopu obravnave, (ne)usposobljenost zobozdravnika, divergenten nabor

v ZDA izdelajo okoli 3 milijone opornic letno zgolj za bruksizem, brez upostevanja TMD (Paesani in Cifuentes
2010).

>t Priporocljivo je vedno vzpostaviti vodenje po podocnikih Se predno naredimo opornico, saj veliko pacientov
opornice ne nosi redno ali jo kasneje preneha in so posledice obrabe zob pri njih, v primerih ko vodenja ni,
obsezZnejse (Paesani in Cifuentes 2010).
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terapevtskih pristopov, dostop do dolocenih diagnosti¢nih in terapevtskih orodij itn. (Paesani
2010f). Zdravljenje bruksizma je zelo pogosto pretirano (t. i. overtreatment)®” in neutemeljeno
(Aloe 2008). Na drugi strani pa bruksizem neizurjenemu zdravniskemu ocesu uide brez diagnoze,
z unicujocimi posledicami za stomatognatni sistem in druge terapevtske posege v ustno-obrazni
regiji (Paesani 2010f). Zavoljo znanstvenih razkritij o centralni etiopatogenezi bruksizma in
vpletenosti nevrotransmiterskih sistemov se vse vec zdravnikov nadeja resitve bruksizma v obliki
tablete (Paesani 2010f, 360). Vendar glede na potrjen kompleksen bio-psihosocialni karakter

motnje menimo, da to najverjetneje ne bo pripeljalo do dokon¢nih resitev.

Vsekakor lahko na podlagi tega sklenemo, da rabimo tudi na podrocju terapije bruksizma nove
pristope, strategije in modele, ki se bolj kot na simptome osredotocajo na kompleksne pogoje
njihovega vznika. V tej luci predstavljajo epigenetski mehanizmi vsekakor eno izmed
pomembnejsih smeri interventnih strategij v zvezi z bruksizmom v prihodnosti. Z osvetlitvijo in
implikacijo terapevtskih pristopov, ki bodo upoStevali kompleksnost interakcij vzroc¢nih
dejavnikov in razmer vznika bruksizma, pa lahko v prihodnosti pricakujemo, da bodo upostevali
tudi potencialno fiziolosko vlogo bruksizma, ¢esar ne moremo trditi za trenutno uporabljano
farmakoterapijo, ki neselektivno posega v fiziologijo centralnega Zivénega sistema, brez

natanénega poznavanja lastnega mehanizma delovanja.

Poleg eksaktnih aplikativnih moZnosti v obliki diagnosti¢nih in terapevtskih biomarkerjev pa
predstavlja epigenetika tudi nove moznosti v okviru iskanja alternativnih nosoloskih in
interpretativnih pristopov in sistemov. V nadaljevanju bomo opisali, na kakSen nacin lahko
spoznanja o pomanjkljivostih v zvezi z definicijo, diagnozo, metodologijo, etiologijo in terapijo
bruksizma naveZzemo na raziskovalno-kliniéne tezave obravnave nekaterih drugih kompleksnih,
vecfaktorskih bolezni ter predstavimo nekatere nove predloge sploSne nosologije bolezni, v
katerih igra epigenetika pomembno vlogo in ki bi bili potencialno uporabni tudi v nasem

primeru.

> Overtreatment je angleski izraz za uporabo nepotrebnega obsega ali zgolj doloCenih intervencij zdravstvene
oskrbe. O tem govorimo predvsem pri zdravljenju bolezni ali motenj, ki se ne kazejo v obliki simptomov ali znakov,
ko obstaja cenejsi ali enostavnejsi program zdravljenja, ko storitve placa tretja stranka (zavarovalnica) in jih je
potrebno v ¢asovnem intervalu porabiti ipd.
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2.4 Nasproti novi nosologiji bolezni

Namen nosoloSke oziroma medicinske klasifikacije bolezni je ustvariti sistemske pogoje za
utemeljeno in dosledno razpoznavo pravilne diagnoze bolezni (Smolik 1999). To poenostavljeno
pomeni, da lahko zdravnik na podlagi klasifikacijskih in diagnosti¢nih kriterijev, ki jih dolo¢a nek
klasifikacijski sistem (npr. Deseta reviziia Mednarodne klasifikacije bolezni, MKB-10-AM), z
visoko gotovostjo in ponovljivostjo diagnosticira bolezen. Ce ti kriteriji niso znanstveno
utemeljeni, prihaja na nivoju kliniécne prakse do diskrepance med ekspertno klini¢no in
instrumentalno diagnozo (diagnozo na podlagi klasifikacijskega sistema), posledi¢no pa do
precenjene ali podcenjene diagnostike ter ocene populacijske razsirjenosti bolezni, neustreznih
raziskovalnih strategij ter terapevtskih in socialno-medicinskih ukrepov v zvezi s to boleznijo
(Smolik 1999). Pomemben dejavnik pri pravilni kategorizaciji bolezni v ustrezen nosoloski sistem
je torej natan¢no poznavanje njenih vzrokov in patofizioloskih mehanizmov ter njihova ustrezna
pod-kategorizacija. Le na njihovi podlagi zares utemeljeno klasificiramo in obravnavamo Ze
razvito bolezen na sistemski ravni. Obratno pa lahko neustrezen in neaktualen nosoloski sistem
preprecCuje ustrezno razumevanje patofiziologije in etiologije bolezni in negativno vpliva na
pravilno opredeljevanje diagnosticnih kriterijev bolezni, ki imajo za posledico pomanijkljivosti v
raziskovalno-kliniéni obravnavi bolezni in ki jih je — kot smo v predhodnem besedilu nadrobno

prikazali — mogoce zaslediti tudi na primeru bruksizma.

Ce nadaljujemo v tej smeri, je potencialen razlog za neustrezno obravnavo bruksizma najti,
poleg nedokonéne raziskanosti etioloSkih mehanizmov bruksizma, tudi v neaktualnosti
trenutnega nosoloskega sistema bolezni MKB-10-AM.>* Ta namre¢ temelji na zastareli organsko-
simptomatski taksonomiji in enodimenzionalnih biomedicinskih relacijah, brez upostevanja
kompleksnega intra- in interaktivnega delovanja ter bio-psihosocialnega karakterja ¢loveskega
telesa in Zivljenjskih procesov bioloskih sistemov na splosno (National Research Council (US)
Committee on A Framework for Developing a New Taxonomy of Disease 2011). Stevilni avtorji

kritizirajo klasifikacijo MKB-10-AM kot rigidno, neuporabno in nepovezano s sodobno

>> MKB-10-AM naj bi bila trenutno zaradi omenjenih tezav v reviziji, ki naj bi v obliki MKB-11 izSla leta 2015 (pa ni,
oziroma je njena objava prestavljena na 2018) in bo zdruZevala fenomenolosko karakterizacijo fenotipov z
genomskimi dejavniki, ki bodo razlozili ali vsaj pripomogli razlikovati fenotipe med seboj (National Research Council
(US) Committee on A Framework for Developing a New Taxonomy of Disease 2011).
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biomedicinsko raziskovalno produkcijo, saj ne vsebuje in ne predvideva moZnosti integracijskega
delovanja med tekoco klini¢no prakso in sodobnimi biotehnoloskimi trendi (National Research

Council (US) Committee on A Framework for Developing a New Taxonomy of Disease 2011).

Da je medicinska klasifikacija realisticna in uporabna, mora biti enostavna ter zanesljiva,
nosoloski sistem pa mora temeljiti na objektivno ugotovljenih dejstvih, kot so na primer bioloski
oznacevalci ali biomarkerji, poleg tega pa je izjemno pomembno, da uposteva tudi dolocene
teoretske predpostavke v zvezi s konceptualizacijo in pojasnjevanjem narave bolezni, saj — kot
bomo pokazali v nadaljevanju — mehanisticni oznacevalci sami niso sposobni razloziti

kompleksnih interakcij med organizmi in okoljem (Smolik 1999).

Glede na teZave z objektivnostjo diagnosti¢nih kriterijev bruksizma je zato razumljivo, da so
raziskave, ki so temeljile na zastarelih diagnosti¢nih kriterijih, vprasljive v smislu svoje
ponovljivosti in zanesljivosti, njihovi teoretski in klini¢ni ucinki pa pogosto neuporabni ali zmotni.
Za vzpostavitev ustreznega nivoja raziskovalno-klinicne obravnave bruksizma in klasifikacijskega
sistema, ki bo utemeljeval in zagotavljal pravilno diagnozo bruksizma, je potrebno v bodoce
upostevati predstavljene tezave in priporocila strokovnjakov v zvezi z definicijo in diagnosti¢nimi
kriteriji bruksizma, raziskati alternativne teorije in pojasnjevalne modele bruksizma ter uvesti
nov taksonomski sistem z integracijo in upoStevanjem verodostojnih epidemioloskih dejstev in

teorij o bruksizmu.

Kompleksih veéfaktorskih bolezni s podobnimi raziskovalno-kliniénimi tezavami pa je veliko,
kljub temu da strokovna raziskovalna srenja dnevno generira nepregledne koli¢ine informacij o
teh boleznih (Kundakovi¢ 2013). Zato je v strokovni literaturi zadnja leta zaslediti Stevilne
prispevke, ki promovirajo predlog za spremembo nosoloske paradigme tudi na teh medicinskih
podrocjih. Nova nosologija, predlagana s strani National Research Council (US) Committee on A
Framework for Developing a New Taxonomy of Disease, naj bi bila sposobna vsebinsko obdelati
in integrirati te podatke in jih bolj ustrezno razporediti v nov klasifikacijski in interpretativni
sistem (Smolik 1999; National Research Council (US) Committee on A Framework for Developing

a New Taxonomy of Disease 2011; Hofmann-Apitius in drugi 2015).
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Predlog za spremembo nosoloSke paradigme pri obravnavah nekaterih bolezni, kot so na
primer nekatere vnetne in nevrodegenerativne bolezni, pa tudi psihiatricna obolenja, predlaga
prehod na novejsi sistem tako imenovane mechanism-based taxonomy™* oziroma klasifikacije na
osnovi specificne molekularne patogeneze bolezni ter okoljskih vplivov nanje, neodvisno od
uradne klinicne diagnoze (National Research Council (US) Committee on A Framework for

Developing a New Taxonomy of Disease 2011; Hofmann-Apitius in drugi 2015).

Trenutni klasifikacijski sistemi bolezni datirajo po svojem nastanku v devetnajsto stoletje, ko je
bil glavni cilj klinicne obravnave opisati bolezen in njene ucinke na bolnika ter izbrati potencialno
terapijo v ozkem in nespecificnem izboru, ki je bil takrat na voljo (Hofmann-Apitius in drugi
2015). Pri obravnavi Stevilnih boleznih se je v sodobni medicini ta sistem, ki temelji zgolj na
klinicnih znakih in simptomih, pogosto izneveril, posleditno pa se vse vecji del sodobne
raziskovalne in klinine proizvodnje osredotoca na iskanje in razvoj specificnih molekularnih
bioloskih oznacevalcev — kot so na primer mehanizmi genske in epigenetske (de)regulacije
organizma — s katerimi Zelijo zajeziti ali prepreciti izrazanje bolezni, hkrati pa te oznacevalce
uporabiti kot objektivno diagnosticno orodje (Hofmann-Apitius in drugi 2015). Sodobne
podatkovne baze o molekularnih procesih, mehanizmih in oznacevalcih pa so tako podrobne,
specificne in koli¢insko obseZzne, da dale¢ presegajo kapacitete njihove uporabne obdelave v
okvirih metodologij in informacijskih sistemov starih taksonomij (Hofmann-Apitius in drugi
2015). Zato se je bila biomedicina primorana obrniti po pomo¢ na druga znanstvena podro¢ja, ki
vsebujejo bolj ucinkovita orodja zdruzevanja, razvrs¢anja in interpretacije podatkov, kot sta bio-
informatika (npr. s pomo¢jo tehnik podatkovnega rudarjenja)® in biosemiotika (Hofmann-

Apitius in drugi 2015).

Poglavitna naloga taksonomij na osnovi podatkovnega rudarjenja informacij o patogenetskih
mehanizmih in bioloskih oznacdevalcih bolezni je analiza, manipulacija in determiniranje razli¢nih
vzorcev podatkov v okviru velikih podatkovnih baz ter njihova klasifikacija v podtipe bolezni, kot
so na primer primarni (idiopatski) in sekundarni tipi (Hofmann-Apitius in drugi 2015). V primeru

bruksizma bi bilo to zaradi omenjenih tezav s Stevilnimi razdelitvami tipov bruksizma zelo

> Prev. iz angl.: taksonomije na osnovi (patogenetskih) mehanizmov.
> Sirte bolj poznano kot data mining.
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uporabno (ustreznejSe razlikovanje med spalnim bruksizmom in bruksizmom v budnem stanju,
primarnim in sekundarnim, aktivnim in prebolelim, med razli¢nimi fenotipskimi klastri bruksizma
itn.) Se posebej pa nam bo podatkovno rudarjenje v pomo¢ pri dokonénem razvozlavanju
znacilnosti in pomena etioloskih mehanizmov bruksizma, saj je jasno — ¢e upostevamo njegov
kompleksen karakter, pogojen z zapletenimi asociacijami med patofizioloSkimi mehanizmi in
psihosocialnim okoljem — da jih zgolj z deterministicnim opredeljevanjem patofizioloskih
bioloskih oznacevalcev in molekularnih mehanizmov (na primer genskih) ne bomo mogli do
potankosti razloZiti (National Research Council (US) Committee on A Framework for Developing
a New Taxonomy of Disease 2011; Nesse in Stein 2012), ravno zato, ker so molekularni
mehanizmi (predvsem mehanizmi regulacije ekspresije DNK) tisti, ki so v svojih interakcijah

nelinearni, kompleksni in odvisni od okolja v katerem delujejo (Kundakovi¢ 2013).

Na primeru psihiatricnih obolenj se je na primer linearen molekularni (genski) pristop pokazal za
veliko razocaranje in je bilo potrebno tako zoZen biomedicinski model razsiriti (Nesse in Stein
2012). Podobno kot pri psihiatricnih obolenjih lahko tudi pri drugih boleznih pri¢akujemo v
njihovem nastanku, napredovanju in odzivu na terapijo pri razliénih pacientih vpliv razli¢nih
variacij ekspresije multiplih genov, za dolgotrajne vplive okoljske modulacije teh procesov pa
lahko pri¢akujemo, da bodo prej pravilo kot izjema (National Research Council (US) Committee
on A Framework for Developing a New Taxonomy of Disease 2011). Novih klasifikacijskih
sistemov torej ne bomo mogli izvajati brez uposStevanja tako molekularnih kompleksnosti
organizma in konstantno generirajoCih novih podatkov o molekularnih lastnostih bolezni kot
tudi individualnih lastnosti pacienta in SirSih socialno-okoljskih pogojev vznika bolezni (National
Research Council (US) Committee on A Framework for Developing a New Taxonomy of Disease

2011).

Kljub temu, da je v biologiji zavoljo izjemnega napredka genske tehnologije Se vedno
dominantna centralna genska dogma, je torej v prihodnosti pri¢akovati podoben napredek v
raziskovanju kompleksnih medsebojnih epigenetskih, intersubjektivnih (tudi na nivoju razli¢nih
vrst, na primer mikrobnih), simbolnih (v smislu upostevanja abstraktnih fenotipskih sistemov,
kot so na primer psiholosko-vedenjski ali jezikovni), okoljskih in druzbenih vplivov na izrazanje in

napredovanje bolezni (Jablonka in Lamb 2005; National Research Council (US) Committee on A
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Framework for Developing a New Taxonomy of Disease 2011). Nova nosologija bolezni pa naj bi
upostevala in integrirala ta nova odkritja in dejanske bioloske procese, ki stojijo za boleznimi, v
taksonomskem sistemu, ki bo sposoben procesirati vse te informacije na visSjem nivoju in tako
zagotavljal preciznejSo in ustreznejSo kategorizacijo bolezni (National Research Council (US)

Committee on A Framework for Developing a New Taxonomy of Disease 2011).

Nova nosologija bo torej temeljila na izgradnji Knowledge Network of Disease, skupne
podatkovne baze, ki bi se razvila s podatkovnim rudarjenjem nekih osnovnih medicinskih
Information commons, ki bo zdruzeval in razvrical vse osnovne (tudi molekularne) klini¢ne,
socialne in vedenjske podatke pacientov, ter v interakciji s podatki iz strokovne literature
omogocal natanc¢no diagnostiko in individualiziran pristop k zdravljenju pacientov (National
Research Council (US) Committee on A Framework for Developing a New Taxonomy of Disease
2011). Na ta nacin pa se, kljub temu, da temeljijo taksonomije na osnovi molekularnih
mehanizmov na izrecno deterministicnem in mehanistichem nacinu, z njihovo razsirjeno
aplikacijo in upostevanjem bio-psihosocialnega medicinskega modela in epigenetike priblizujejo

biosemiotskemu nacinu razmisljanja.

Kot Ze omenjeno, biosemiotika namrec predstavlja podrocje raziskovanja znakov, kodov in
njihovega pomena v okviru kompleksnih interakcij vseh nivojev (od molekularnega, tkivnega,
organskega, intersubjektivnega do evolucijskega) Zivljenjskih procesov bioloskih sistemov
(Sebeok 2001; Barbieri 2008) in predpostavlja med njimi vecdimenzijske formacijske,
komunikacijske in asociacijske relacije. In prav v teh razsirjenih, integracijskih paradigmatskih
perspektivah in metodologijah vidimo moznosti njihove ustrezne aplikacije v okvire tako novih
nosoloskih smernic kot tudi smeri reSevanja problemov z raziskovalno-kliniéno obravnavo

nasega medicinskega problema — bruksizma.

Tu mislimo predvsem na mozZnosti primerjave in zdruZevanja nasih teoretskih predpostavk
oziroma tez o splosni druzbeno-okoljski, oziroma bolj specifi¢ni, epigenetski konstrukciji
bruksizma s teoretsko-empiri¢nimi dejstvi, ki so Ze na voljo v zvezi s tem medicinskim pojavom, s
¢imer pricakujemo, da bomo delovali integracijsko v vseh zaZelenih smereh, torej v smeri
razvozlavanja diskrepanc med razli¢nimi raziskovalnimi in kliniénimi praksami, teoretskimi in

prakticnimi koncepti, diagnosti¢nimi in terapevtskimi moznostmi, hkrati pa bi lahko razsirili in
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razreSili trenutne interpretativne in nosoloSke pomanjkljivosti in vpeljali bolj utemeljene
znanstvene osnove za dejansko bio-psihosocialno obravnavo bruksizma, ki sicer velja v teoriji

kot optimalen medicinski pristop k tovrstnim pojavom, tudi v okvirih tekoce klini¢ne prakse.

Ker pa brez poznavanja izvora problemov oziroma zgodovine praks, ki so do njih pripeljali, ne
moremo pricakovati razresitve gordijskega vozla, bomo v naslednjem poglavju o potencialnih
biosemioti¢nih navezavah na novo nosologijo bolezni opisali tudi doktrinarne in paradigmatske
premike naravoslovnih znanosti zadnjih nekaj stoletij, ki so kljubovali oziroma pogojevali njen

vznik v okvirih sodobne znanstvene dejavnosti.
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3) Pomen biosemiotike pri formiranju nove nosologije bolezni

Sodobno znanstveno raziskovanje, informacijska tehnologija, medicina in staliS¢a splosne
javnosti so doziveli v zadnjih letih spremembe neverjetnih razseznosti (National Research
Council (US) Committee on A Framework for Developing a New Taxonomy of Disease 2011). V
biologiji smo pri¢a povecanju kapacitete zbiranja molekularnih podatkov na nivoju, ki je bil pred
20 leti nepredstavljiv (National Research Council (US) Committee on A Framework for
Developing a New Taxonomy of Disease 2011). Razli¢ni tehnolo$ki napredki nam omogocajo
zbiranje, integracijo, analizo in razmnozZevanje molekularnih podatkov v zvezi s telesom in
zdravjem na nacine, ki bi lahko v prihodnosti v veliki meri izboljsali biomedicinsko raziskovalno
in klini¢no prakso (National Research Council (US) Committee on A Framework for Developing a
New Taxonomy of Disease 2011). Po drugi strani pa prihajajo z odkritji kompleksnosti
molekularnih vplivov na zdravje in bolezen na dan njihove vse bolj ocitne Sibke tocke, ki nas
spodbujajo k iskanju novih znanstvenih resitev (National Research Council (US) Committee on A
Framework for Developing a New Taxonomy of Disease 2011). Zgolj z deterministi¢nim
opredeljevanjem molekularnih mehanizmov ne bomo mogli razloZiti vseh etioloskih
mehanizmov bolezni ali njihovega pomena (National Research Council (US) Committee on A
Framework for Developing a New Taxonomy of Disease 2011). Predvsem zato, ker so tako v
evolucijskem smislu kot tudi na nivoju ene generacije sami molekularni mehanizmi (predvsem
mehanizmi regulacije ekspresije DNK) tisti, ki so v svojih interakcijah nestabilni, nelinearni,
kompleksni in odvisni od posameznikov in specificnega okolja, v katerem delujejo (Griesemer
2011; Kundakovi¢ 2013). Nekateri znanstveniki vidijo moznosti, ki bi v tem smislu v prihodnosti
izboljsali medicinsko raziskovalno in klini¢no prakso, v konceptu tako imenovane personalizirane
medicine,® ki naj bi pri dologeni bolezni upotevala vse individualne in kolektivne faktorje vpliva

na nastop dolocene patologije (Personalized Medicine Coalition 2015).

Molekularne idiosinkrazije (neujemanja) v okviru posameznikov pogojujejo tako izzive kot tudi

nove moznosti, povezane s konceptom personalizirane medicine, ki je obenem tudi eden izmed

*® Zdravstveni pristop, pri katerem so postopki, odlocitve in proizvodi prilagojeni posameznikovi molekularni in
genski specifiki (Personalized Medicine Coalition 2015).
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ciljev nove nosologije bolezni na osnovi Knowledge Network of Disease (Personalized Medicine
Coalition 2015). Geni razlicnih posameznikov se med seboj razlikujejo na milijonih razli¢nih
lokusov (Ng in drugi 2002) in vse te toCke imajo potencial spremeniti fiziologijo delovanja
Cloveskega telesa (National Research Council (US) Committee on A Framework for Developing a
New Taxonomy of Disease 2011). Tudi spremembe mikroorganizmov in njihovih genov
pogojujejo $tevilne bolezni pri ¢loveku® (prav tam). Stevilo mikroorganizmov, ki Zivijo na
Cloveku, presega Stevilo njegovih celic v desetiSkem merilu (prav tam) in pri dokonénem
razvozlavanju delovanja ¢loveSkega genoma bomo morali upostevati tudi mikrobiomski genom

(Turnbaugh in drugi 2007).

Poleg podatkov, ki jih generirata cloveski genomski in mikrobiomski projekt, pa lahko
pricakujemo v prihodnosti tudi velik informacijski napredek, ki ga bosta generirala epigenetika in
metabolomika,”® s pomo¢jo katerih bomo dobili anamnesti¢ne podatke o bolnikovi predhodni
izpostavljenosti okoljskim, psihosocialnim in vedenjskim dejavnikom (National Research Council
(US) Committee on A Framework for Developing a New Taxonomy of Disease 2011;
Garcia-Sevillano in drugi 2015). Kot smo Ze povedali, so epigenetski mehanizmi tisti, ki
spreminjajo izrazanje posameznih segmentov DNK pod vplivom okoljskih dejavnikov, neodvisno
od zaporedja baznih parov DNK, in na ta nadin modulirajo izrazanje specifiénih bolezenskih

fenotipov (McGowan in drugi v Meszaros in Pinter 2010; Kundakovi¢ 2013).

Vse te informacije in njihov specifiéen vpliv na izrazanje bolezni in izid zdravljenja lahko
potencialno izboljSajo diagnostiko in zdravljenje bolezni, ¢e jih upoStevamo v okviru
individualizirane obravnave bolnika (National Research Council (US) Committee on A Framework
for Developing a New Taxonomy of Disease 2011). Nove spremembe in odkritja pa nam nudijo
tudi nove mozZnosti zdruzevanja razlicnih biomedicinskih podrocij in organizacij z namenom

iskanja novih znanj, in ena izmed takih integracijskih poti se kazie v okviru dolgorocnega

>’ Med bolezni, ki jih pogojujejo tudi mikrobiomske spremembe, spadajo debelost, vnetna Crevesna obolenja,
gastrointestinalni karcinomi, ekcemi in luskavica (National Research Council (US) Committee on A Framework for
Developing a New Taxonomy of Disease 2011).

*% Metabolomika je znanstvena veja, ki raziskuje kemi¢ne metabolite, ki so nekak$ni ostanki kemicnih procesov v
celicah. Poleg proteomike, transkriptomike, epigenetike in funkcionalne genomike predstavlja metabolomika
oshovno vejo sistemske biologije oziroma integrirane biologije celice, na katero se bomo navezali v poglavjih o
epigenetiki (Garcia-Sevillano in drugi 2015).
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prakticnega projekta ustvarjanja medicinskega Information Commons-a, Knowledge Network of
Disease in na njihovi osnovi tudi nove taksonomije bolezni (National Research Council (US)
Committee on A Framework for Developing a New Taxonomy of Disease 2011). Kljub temu, da
je nosologija na podlagi Knowledge Network of Disease dinamicna, uporabna in povezana s
sodobno biomedicinsko raziskovalno srenjo, saj vsebuje in predvideva moznosti integracijskega
delovanja med tekoco klini¢no prakso in sodobnimi biotehnoloskimi trendi, njena uveljavitev ni
tako enostavna, njene posledice pa lahko tudi negativno delujejo na blagostanje, avtonomijo in

kakovost vsakdanjega Zivljenja posameznikov, pa tudi SirSe druzbe.

Glavno tezavo tega pristopa in nacina obdelave podatkov, katerih tematizacija sicer presega
namene te doktorske disertacije, vidimo v njegovih potencialno pretiranih razseinostih ter
nerefleksivnem pragmati¢cnem pristopanju brez ustrezne predhodne teoretske in socialno-
medicinske evalvacije njegovih mozZnih ucinkov na ustroj in organizacijo vsakdanjega Zivljenja.
Ce hogemo, da bo projekt zares uspel v smislu integracije vseh moznih podatkov o dejavnikih
dolocene bolezni na enem, racunalnisko vodenem mestu, ter njihove korekcije s terapevtskimi
intervencijami, se moramo zavedati tudi njegovih posledic v obliki konstantnega poseganja in
nadzorovanja prav vseh aspektov posameznikovega in druzbenega obstoja, od molekularnih do
psihi¢nih in socialnih.

Zato menimo, da je pred vzpostavitvijo in aplikacijo tako radikalnih socialno-medicinskih
sistemskih strategij bistveno narediti (vsaj delno) diskurzivno analizo medicinske znanosti
oziroma na Foucaultov arheolosko-metodoloski nacin raziskati teoretske in prakti¢ne druzbene
mehanizme in strategije, ki vsebujejo potencialne razlage mehanizmov nastanka razmer, ki so
pripeljale do dejanske potrebe po njih. Menimo torej, da se moramo vrniti v zgodovino
medicine in biologije v okvirih SirSe naravoslovne znanosti, da bomo lahko ustrezno razmisljali o
njuni prihodnosti, hkrati pa sploh razumeli, kje in zakaj se nahajamo v tem trenutku in kako so
lahko doktrine in koncepti iz zgodovine informativni za raziskovalno-klinicne probleme, s

katerimi se soocamo danes.

Vzporedno pot ali vsaj nujno potrebno pot preiskovanja pri ustvarjanju nove nosologije bolezni
vidimo torej v genealoskem analiticnem mreZenju, kritiSki evalvaciji, reinterpretaciji ter

inovativni aplikaciji konceptov, diskurzov in znanstvenih pristopov, ki predstavljajo temelje
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tistega, ¢emur danes pravimo sodobna medicinska oziroma bioloska znanost in tehnologija. Ali
¢e poenostavimo, v nadaljevanju bomo predstavili, zakaj menimo, da so razmisljanja na osnovi
kriticne genealoske integracijske znanstvene metodologije (kot je uvajanje socioloske teorije in
zgodovine znanosti v medicino in biologijo) bistvena za reSevanje specifi¢nih

raziskovalno-klini¢nih medicinskih problemov ter ustrezno snovanje nove nosologije.

To pa bomo speljali preko interpretacije predstavljenih ontoloskih premikov v medicini in
biologiji s pomocjo (zgodovine) biosemioti¢ne znanstvene perspektive. Saj ¢e zatlhemo naso
genealosko analizo pri osnovnem in najbolj problematicnem elementu trenutno veljavnega
nosoloskega sistema, torej simptomu, bi bilo edino logi¢no mesto zacetka nasega preiskovanja
razvoj vednosti o simptomu, ki pa bi bilo — ¢e bi ga prevedli v sodobne znanstvene diskurze iz
njegove izvorne anti¢ne konotacije — podrocje, ki se ukvarja z raziskovanjem semeion-a (znaka,
ki je v stari Gréiji pomenil simptom) in ki ga danes, ¢e vzamemo v obzir, da se Zelimo ukvarjati z
oznacevalnimi in razvrstitvenimi praksami v okviru medicine in biologije, najbolje zaobjame
transdisciplinarno podrocje porajajoce se znanosti bioloSke semiotike (biosemiotike) (Barbieri
2008). Biosemiotika pa ni podrocje, ki bi se ukvarjalo zgolj z zgodovino simptoma, ceprav je

njegova zgodovina vsekakor del zgodovine razvoja biosemioti¢ne misli (Barbieri 2008).

Sodobna razli¢ica semioti¢ne veje biologije, ki danes vklju€uje Ze Stevilna znanstvena podrodja,
kot so kibernetika, informatika in lingvistika, pa je iskanje pomena ali razumevanja bioloskih
podatkov, znakov in kodov v okviru Zivih bioloskih sistemov (Sebeok 2001; Barbieri 2008). Njena
predpostavka, da Zivljenjski procesi niso pomembni zgolj za organizme, v katerih se odvijajo,
temvec so ti procesi sami v svoji naravi pomenski, informativni in oznacevalni (semioticni), nam
nudi nove mozZnosti za reinterpretacijo in druga¢no razumevanje teh procesov v prihodnosti
(Kull in drugi 2011a). Dandanes je Ze zaslediti njen eksponenten razvoj in popularizacijo v
naprednih vejah teoretske biologije, teorije dinamicnih sistemov, kognitivnih nevroloskih
znanosti, informatike, antropologije, evolucijske psihologije, umetne inteligence in umetnega
zivljenja (Barbieri 2008). Zavoljo Stevilnih interpretativnih pomanjkljivosti v tekoci sodobni
medicini smo lahko prepri¢ani, da bomo v prihodnosti pri¢a »eksploziji« biosemioti¢nih aplikacij

tudi v njenih okvirih.
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V nosoloSkem smislu pa je biosemiotika pomembna ravno zaradi svojih bazi¢nih
transdisciplinarnih strategij, ki jih ¢rpa iz informatike, lingvistike, epigenetike in sistemske
teorije, zaradi katerih se odvijajo tudi najpomembnejSe paradigmatske spremembe v okviru

novih kategorizacij bolezni.

Biosemiotika je sicer relativho nova znanstvena veja, ki se je v svoji dokon¢ni obliki formirala v
drugi polovici prejSnjega stoletja, njene korenine pa najdemo Ze konec 19. stoletja v okviru
teorije Umwelt-a Jakoba von Uexkiilla (Barbieri 2008). V nadaljevanju bomo nekoliko bolj
podrobno razlozili, kaj je biosemiotika, kakSen je njen pomen za nasa raziskovalna vprasanja,
predstavili zgodovinske razmere njenega vznika skozi zgodovino znaka, predstavili biosemioti¢ne
aspekte bioloSke teorije Zivega sveta Jakoba von Uexkiilla ter njegove poglavitne teoretske
koncepte, na koncu pa se bomo preko Canguilhema z Uexkiillovo teorijo navezali na naso

izhodi$¢no teorijo druzbene konstrukcije telesa, in sicer teorijo habitusa Pierra Bourdieuja.

3.1 Kaj je biosemiotika in njen pomen za nasa raziskovalna vprasanja

Biosemiotika bolj natan¢no predstavlja podrogje raziskovanja semiotike Zivih sistemov,> torej
raziskovanja znakov, kodov in njihovega pomena v okviru Zivih bitij (Sebeok 2001; Barbieri
2008). Semiotika®® v irSem pomenu pomeni znanost, ki se ukvarja z raziskovanjem znakov na

vseh nivojih: v oznacevalnih procesih, v njihovih indikacijah, dolocevanju, podobnostih,

>° Definicija semioze oziroma semioti¢nega praga, ki je meja, nad katero definiramo sisteme kot semioti¢ne,
korelira s pragom »Zivega, torej stanjem, ko je eksplicitno ali implicitno identificirano ali reprezentirano koncno
stanje sistema (njegov implicitni telos, ki se razlikuje od telosa racunalniskega programa, ki mu je bil dan zgolj od
zunaj, s strani programerja) oziroma v katerem lahko identificiramo zadovoljivo funkcijo, v okviru katere semiozo
definiramo glede na prejSnjo funkcijo ali odsotnost funkcije. V tem smislu sta funkcija in semioza ko-ekstenzivni
(¢asovno-prostorsko enako obsegajoci) (Emmeche 2007; Kull in drugi 2011b).

% semiotika je SirsSi pojem, ki ga moramo razlikovati od Saussurjeve semiologije, ki predstavlja le del semiotike,
posvecen predvsem binarnim staticnim modelom znaka oziroma oznacevalnih relacij kot relacij med oznacevalci
(stvarmi, ki so nosilci pomena: besede, slike) in oznacenci (mentalnimi analogi oznadencev), ki predstavlja le
omejene primere abstraktnih semioti¢nih modelov (lingvisti¢ni) ter njihove zakone in zunanje mehanizme, ki jih
Saussure v okviru strukturalisticnih ambicij strukturiranja zunanjega aplicira na celotne druzbene relacije
(Rodriguez-Lluesma 2009; Kull in drugi 2011a). Semiotika predstavlja bolj splosen in dinami¢en model, ki temelji na
Peircovem trojstvu objekta, znaka in interpretanta in predstavlja semioti¢ne relacije, ki presegajo zgolj preiskovanje
zunanjih mehanizmov oznacevalnih procesov in se ukvarjajo tudi z vsebino in interpretativnimi strategijami
procesov samih (Kull in drugi 2011a). Peircov model presega tudi preiskovanje zgolj podrocja ¢loveske komunikacije
(prav tam). Splosno semiotiko sestavljajo oZja polja semantike, sintakse, pragmatike, hermenevtike, retorike in
logike, za vse izmed njih pa lahko re¢emo, da so odigrale dolo¢eno vlogo pri vzpostavljanju porajajoCe krovne
panoge biosemiotike (Rodriguez-Lluesma 2009; Kull in drugi 2011a).
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analogijah, metaforah, njihovih pomenih in komunikaciji, v svojem oZjem pomenu pa se
osredotoca predvsem na kulturne proizvode in njihove mentalne analoge (strukturalisti¢ni vidik
semiotike)® (Barbieri 2008; Kull in drugi 2011a). Ker pa znakovni in mentalni pojavi niso izvzeti iz
Zivalskega sveta, lahko (kulturno) semiotiko smatramo za zgolj del SirSe bioloske semiotike oz.
biosemiotike, torej znanosti, ki se je v zacetku ukvarjala z raziskovanjem semioticnih pojavov pri
zivalih (zoo-semiotika), kasneje pa je svoje delovanje razsirila na vse Zivljenjske sisteme (Sebeok
2001; Barbieri 2008). Za nas je pomembna zaradi svoje specificne perspektive in teoreti¢nega
aparata, ki je izjemno uporaben za interpretacijo in reinterpretacijo empiri¢nih bioloskih odkritij

in pojavov na vseh nivojih organizacije Zivljenja (Kull in drugi 2011a).

Nasa navezava na biosemiotiko bo deloma ontoloska, deloma pa epistemoloska. Pri ontoloski
povezavi se bomo navezali na biosemiotiko prek temeljne distinkcije med njeno doktrino in
doktrino sodobne teorije biologije (in medicine), ki je obenem razlog za izostanek njene SirSe
znanstvene integracije v tekoce ucbenike teorije biologije in ki je uteleSena v ontoloSkem
paradoksu sodobne naravoslovne znanosti (Barbieri 2008). V nadaljevanju bomo razlozili najprej

ontoloske ucinke biosemiotike, kasneje pa bomo presli Se na epistemoloske.

® Strukturalizem je igral zelo pomembno vlogo v uveljavitvi semioticnega pogleda v znanosti prejSnjega stoletja, je
pa pristop, ki se bolj navezuje na Saussurjevo semiologijo kot na splo$no semiotiko, ki je strukturalisti¢ni pogled
razsirila v smislu bolj dinami¢nih in kompleksnih nivojev oznacevalnih relacij (Kull in drugi 2011a). Strukturalizem je
bil poskus strukturiranja zunanjega sveta glede na abstraktne (kot so lingvisti¢ne), notranje premise, principe in
zakone, ki diktirajo razvoj in delovanja sistemov, ki pa so presegali fizikalisticne zakone strukture in funkcije
(Rodriguez-Lluesma 2009; Kull in drugi 2011a). V tem smislu pa je pomenil strukturalizem pomemben prehod s
strogo fizikalisticnih znanstvenih doktrin na integracijske biosemioticne perspektive (Kull in drugi 2011a). V
znanstvenih smereh in praksah konec prejSnjega stoletja je tako zaslediti Stevilne integracije strukturalisticne
strategije, tudi v okvire biologije, od bio-hermenevtike Chebanova in Markosa, Barbierijeve biosemantike, Painove
bioretorike, Peircove in Cooperjeve bio-logike, biolingvistike (Jiménez-Montano in Miguel v Goodwin in drugi 1992;
Kull in drugi 2011a). Pomembne so tudi na primer anti-darvinisticne implikacije strukturalizma, ki so v bioloske
relacije uvedle nekatere (sicer binarne) pomembne opozicije: zunanjim razmeram, dednosti, nakljucni ali
nenamerni selekciji in empiri¢nim (¢asovno-prostorskim) transformacijam so nasprotovali z notranjimi omejitvami,
reprodukcijo, uzakonjenimi (s fizikalnimi zakoni) in racionalnimi transformacijami strukture (Jiménez-Montano in
Miguel v Goodwin in drugi 1992; Kull in drugi 2011a). Za nas je zelo zanimivo dejstvo, da je strukturalisti¢ne
principe znanstvene aplikacije zaslediti tudi v nekaterih klasi¢nih bioloskih taksonomskih delih, Cigar predstavnik je
bil oce Ferdinanda de Saussura, entomolog Frederic Saussure, ki za svojo taksonomsko razporeditev ni uporabil
evolucijskega pojasnjevalnega mehanizma, temvec ga je razvil na osnovi strukturnega razumevanja naravnega
sistema vrst. (Lévi-Strauss 1981; Goodwin v Goodwin in drugi 1989; Kull in drugi 2011a).
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Ontoloske implikacije biosemiotike temeljijo na paradoksu bioloske teorije, ki je na eni strani
osnovan na dogmi genskega kodnega zapisa kot zibelke iivljenja,62 na drugi strani pa popolnoma
zanika njegovo resni¢no kodno naravo, saj zanika njegov vsak pomen, ki ni neposredna
implikacija mehanisti¢nih odnosov med golo materijo in njenimi bioloSkimi aktivnostmi (Barbieri
2008; Kull in drugi 2011a).%® Proizvodnja pomena pa je osnova vsakega kodnega zapisa, torej
tudi kodnega sistema Zivljenja (Barbieri 2008). Glede na dominantno biomedicinsko paradigmo
je genski kodni zapis zgolj metafora (Barbieri 2008). Je jezikovni konstrukt, ki ga uporabljamo za
laZje razumevanje delovanja Zivljenjskih sistemov, ki pa naj ne bi presegali fizikalisti¢nih okvirov
materialne ekspresije bioloske (genske) razli¢ice racunalniSkih programov brez inherentnega
smisla, namere ali pomena (Barbieri 2008). Kljub temu, da pripisujejo Stevilni biologi genskemu
kodnemu zapisu resni¢no in temeljno vlogo v formiranju Zivljenja, ji fizikalisti pripisujejo le
povrsno formativno vlogo v okviru stihijskega principa stvarjenja materialnega iz osnovnih

fizikalnih delcev (Barbieri 2008).

Biosemiotika nac¢eloma stoji v popolnem nasprotju s fizikalistiénimi koncepcijami nastanka Zivih
sistemov (Barbieri 2008). Njena osnovna predpostavka je, da Zivi sistemi ne delujejo zgolj
pasivno v odvisnosti od fizikalnih zakonov, temvec v €asu svojega razvoja delujejo kot aktivni
sistemi proizvodnje, mediacije in interpretacije znakov, s pomocéjo katerih koristijo fizikalne
zakone za obstoj in ustvarjanje kompleksnega Zivljenja (Barbieri 2008; Kull in drugi 2011a). Kljub
temu, da vidi biosemiotika materializacijo semioticne narave celiénega delovanja Ze v samem

odkritju DNK, se paradoks genskega koda razkrije v polni luci Sele z odkritjem kontekstne narave

62 Odkritje DNK je imelo v razvoju biosemiotike klju¢no vlogo zavoljo posledi¢nih semioticnih implikacij delovanja
celice, na osnovi Cesar je biosemiotika kasneje utemeljila svojo osnovno predpostavko, da so vsa Ziva bitja
semioticni sistemi (Sebeok 2001; Barbieri 2008). Biosemioti¢ni modeli se med seboj razlikujejo glede na njihovo
razlaganje odnosov in pomenov med genotipom in fenotipom (tudi ribotipom) organizma v okviru dveh osnovnih
semioti¢nih modelov, in sicer Ferdinanda de Saussura in Charlesa Peirca, ki opisujeta semioti¢ni sistem na dva
razlicna nacina (Barbieri 2008). Prvi ga opisuje kot dualisticen sistem znaka in pomena (oznacevalec in oznacenec
pri Saussuru) in drugi kot triadni sistem znaka, objekta in interpretanta (Peirceov model) (Barbieri 2008; Kull in
drugi 2011a). Vecina biosemiotikov danes temelji svoje teorije na Peircovem modelu (Barbieri 2008).

% Bistvo razlikovanja med razlicnimi biosemioti¢nimi modeli sloni na njihovih utemeljitvah Zivih sistemov, ki med
omenjenimi kategorijami bioloskih relacij (med fenotipom, genotipom in ribotipom) predvidevajo razlicne
teleoloske konotacije, ki naj bi napeljevale ali na izrazanje pomena teh relacij v klasicnem, arbitrarnem semioticnem
smislu, ali pa jih smatrajo za deterministicne, ne-arbitrarne, oziroma brezpomenske (Barbieri 2008). Po drugi strani
pa po mnenju nekaterih avtorjev o semiozi sploh ne moremo govoriti, Ce iz nje izvzamemo moznost interpretacije in
pomena (Sebeok 2001). Ta Peirce-Sebeokov model je postal med biosemiotiki izjemno popularen in so ga privzele
Stevilne semioti¢ne Sole (Barbieri 2008).

73



njegovega vpliva na celi¢no usodo (Barbieri 2008; Kull in drugi 2011a). To je tocka, na kateri se
tudi molekularna epigenetika, ki se je v svojem oZjem pomenu v okviru sodobne teorije biologije
prav tako ograjevala od paradigmatskih prelomov, ki so nasprotovali teko¢i biomedicinski
doktrini, naveZe na biosemioti¢no videnje delovanja in relacij Zivljenjskih procesov v okviru Zivih

sistemov (Hall in Hallgrimsson 2011).

Odkritje, da za razvojno dinamiko celic, tkiv in organizmov ni odgovoren zgolj izrazen vseprisotni
genski zapis, temvec imajo celice, tkiva in organizmi povratno (in)formativno vlogo v njegovem
izrazanju ali posledicah tega izrazanja na njihovo usodo, je imelo na ponovno, drugacno
vzpostavitev pomena genskega kodnega zapisa® mocan vpliv (Larsen in Atallah v Hall in
Hallgrimsson 2011). Rezultati sodobnih genskih raziskav nam namrec kaZejo, da lahko celice
zgolj v dolo¢enem casu in na dolotenem mestu odreagirajo na dolocene nivoje genske
proizvodnje, ki je brez ustreznega casovno-materialnega konteksta nesposobna inducirati
celi¢no, tkivno ali organizemsko usodo (Larsen in Atallah v Hall in Hallgrimsson 2011).%° V teh
razmerah postane tudi genski sistem resni¢en organski kodni sistem, saj je njegovo izrazanje
oziroma »dekodiranje« odvisno od konteksta, ki nastopa kot neke vrste (Casovno-materialni)

interpretant®® Zivljenjskih procesov. Interpretant pa je osnova za semiotiéni proces in kot tak v

& Sintagma kodni zapis je zelo pogosto uporabljena kot metafora za genski kod v okviru kanonicne teorije biologije,
Ceprav je njen dejanski pomen redko razloZen (Kull in drugi 2011b). Tukaj ga uporabljamo ne kot metaforo, temvec
v svojem resni¢nem, informacijskem pomenu. Pomembno je, da semioticnih relacij ne reduciramo samo na obstoj
kodnega zapisa, saj semioza ni rezultat »kodiranja«, temvec¢ so, obratno, kodi posledica habitualnih dinamicnih
oznacevalnih procesov (Kull in drugi 2011a). lzraz kodne relacije je zato bistveno zamenjati z izrazom semioza (Kull
in drugi 2011a).

% Na primer, Antennapedia je gen v Antennapedia kompleksu muh, ki — ko se pod vplivom promotorja proteina
vrocinskega Soka zgolj v dolo¢enem obdobju izrazi kjerkoli v larvi muhe — inducira razvoj ektopic¢nih nogic v njenih
antenah (Larsen in drugi 1996; Gibson in Gehring, 1988). Ektopi¢ne nogice se ne razvijejo nikjer drugje, kar nakazuje
na verjetnost, da nobeno drugo mesto ne vsebuje kontekstnih klju¢nih elementov za indukcijo razvoja nogic v
prisotnosti promotorskega proteina (Larsen in drugi 1996; Gibson in Gehring, 1988). Nadalje imajo razlicne brcice in
strukture na spremenjenih antenskih nogah razlicna obdobja obcutljivosti in kvantitativnih pragov za Antennapedia
protein (Larsen in drugi 1996; Gibson in Gehring 1988). Ce posplosimo, iz teh pojavov lahko zaklju¢imo, da so celice
samo ob dolocenih obdobjih in na dolo¢enih mestih v razvoju zmoZne odreagirati na dolo¢ene nivoje genskih
proizvodov in da je brez pravega konteksta genski proizvod nezmozen celicne indukcije ali morfoloskih sprememb
(Larsen in Atallah v Hall in Hallgrimsson 2011).

o Interpretant uporabljamo v odnosu na Peircov semioti¢ni model, ki ga je privzela vecina biosemiotikov kot temelj
svojih sistemov. Interpretant predstavlja interpretirani znak ali kodo, tisto, kar je bilo interpretirano s strani
interpreta, oziroma tisto, kar je v prenosu informacije sprozilo dolo¢en u¢inek (Emmeche 2007). Dalje, Sebeok, pa
tudi Deely sta mnenja, da je semioza vedno dejanje trojstva, pri cemer je interpretant bistveni del semioze (Deely
2004; Barbieri 2008). Preferenca trojstva pred binarnimi relacijami tudi preprecuje vzpostavitve opozicijskih
pomenov relacij (binarne) namesto pluralnih, polisemi¢nih pomenov (Kull in drugi 2011a).
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Zivljenjski proces avtomati¢no uvaja pomen (Barbieri 2008). Genski zapis je s tem prenehal
predstavljati rigiden materialni repozitorij nakljuénih evolucijskih sprememb ter je postal
dinamicen in kompleksen kodirni sistem, Cigar pomeni se izrazajo v kontekstnih odnosih
samoreferencnih ¢asovno-materialnih razmer Zivljenjskih sistemov, katere ustvarja in v okviru

katerih se sam ustvarja.

.....

procesov preko regulacije ekspresije DNK neodvisno od njenega dejanskega zaporedja, so igrala
kljuéno vlogo tudi v naSem razumevanju kompleksnosti bioloSkih mehanizmov zdravja in bolezni
(tudi bruksizma). Ne nazadnje gre za odkritja, ki so odgovorna za najpomembnejsSe
paradigmatske spremembe v doktrini sodobne biologije in medicine od moderne do danes,

oziroma gre za nekaj, ¢emur bi lahko rekli resni¢ni ontoloski premik v naravoslovni znanosti.

Z ontoloskimi implikacijami biosemiotike, ki smo jih v tem poglavju zavoljo lazje sistematike zgolj
orisali, pa bomo bolj podrobno nadaljevali v kasnejsih poglavjih, ko bomo podrobneje razlozili
molekularne genetske mehanizme, raziskovalno-klinicne strategije in paradigmatske horizonte
epigenetskega pojasnjevalnega modela. Na tem mestu pa bomo raje nadaljevali z
epistemoloskimi konteksti njihovega zgodovinskega vznika, za katere mislimo, da so prav tako
ali Se bolj pomembni za sploSno razumevanje sprememb, ki jih prinasa biosemioti¢na

perspektiva nastanka in delovanja Zivih sistemov.

Bistvo naSe epistemoloske navezave na biosemiotiko lezi v zgodovinskih in genealoskih
kontekstih njenega vznika v okvirih teorije ekosistemov Jakoba von Uexkiilla v zacetku 20.
stoletja, ki je v zelo plodnem obdobju prelomnih znanstvenih odkritij na podrocju biologije in
medicine na sebi svojstven nacin botrovala ustaljenim mehanisti¢cnim praksam in doktrinam
naravoslovne znanosti. Gre za temeljno teorijo ekosistemov, ki predstavlja zgodovinsko osnovo
integracijskih perspektiv, kot so ekologija, bio-psihosocialna medicina in biosemiotika. Prav tako
pa menimo, da so enako pomembne kot sama teorija tudi zgodovinske okolis¢ine in konteksti, v
katerih je nastala. V tem smislu bomo v nadaljevanju, Se pred navezavo na teorijo Jakoba von
Uexkilla, skozi zgodovinski presek biosemiotike oziroma skozi strjeno genealogijo znaka in

njegovega pomena, opisali doktrinarne in paradigmatske premike naravoslovnih znanosti, ki so

75



pogojevali in predpisovali strokovno doktrino in socialno medicinsko politiko zadnjih nekaj

stoletij in Cigar posledice je Se vedno Cutiti v sodobni medicinski praksi.

Namrec, Ce je verjeti Canguilhemu (2001), »izvor (nekega vedenja) doloca (njegov) pomen, in
pomen doloda (njegovo) uporabo«. In brez poznavanja genealoskega in zgodovinskega razvoja
doktrin, ki so temeljne za razvoj tekocCih nosoloskih in interpretacijskih praks, ter v kon¢ni fazi
njihovih problemov, ne moremo pri¢akovati razreSitve teh problemov v prihodnosti.
Natanéneje, brez razumevanja in integracije idej zgodovine biosemiotike, ekosistematike in
genske tehnologije ne moremo ustrezno razmisljati o ustvarjanju nove nosologije medicine,

njenih ucinkih ter posledicah na Zivljenje in zdravje posameznika in druzbeno okolje na splosno.

3.2 Sprehod skozi znanstveno zgodovino znaka in njegovega pomena

Ce ho¢emo razumeti odnos med biosemiotiko in moderno znanostjo (znanostjo 16. in 17.
stoletja), iz katere je biosemiotika vzniknila v Zelji, da bi jo v svojem nadaljevanju razsirila in
nadgradila, moramo najprej razumeti odnos moderne znanosti do predhodnih praks in vedenja
0 naravnem svetu, iz katerih je sama nastala, katerih pa ni Zelela zgolj nadgraditi, temvec jih v
celoti zanikati in nadomestiti (Favareau 2008, 4). V mislih imamo predvsem odnos moderne
znanosti do svojih anti¢nih in srednjeveskih sholasti¢nih prednikov, s ¢igar znanstvenimi
tradicijami so njeni utemeljitelji eksplicitno obradunali ter jih nadomestili z »ne¢im povsem
novime,®’ Eesar se v znanstveni teoriji in praksi nismo znebili vse do danes (Turner 2004, 2008;

Favareau 2008, 5).

Bistvo (biosemioti¢nega) branja kompleksne zgodovine zahodne znanosti se torej zacne v
razumevanju integracijskega biosemioti¢nega razmisljanja prvega pristnega biologa in misleca o
Zivljenjskih procesih, Aristotela, in interpretacijah teh nastavkov s strani srednjeveskih mislecev,
nadaljuje pa se s kartezijansko prekinitvijo teh miselnih praks in dualistinimi razmejitvami
druzbenega od naravnega znaka (ter materialnega od duhovnega), sekularno revolucijo

empiricnega oznacevanja ter Descartesovo uveljavitvijo mehanisticnih temeljev moderne

®’ Citat Descartesa in Bacona (Barbieri 2008).
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znanosti (in semioze) ter posledi¢no krizo zahodne znanosti, ki jo ta prinese (Turner 2004, 2008;

Favareau 2008, 5).

V filozofiji in besednjaku anticne Gréije namrec ni bilo zaslediti distinkcije med naravnim in
druzbenim znakom (Turner 2004, 2008; Favareau 2008, 5). Ce vzamemo v obzir izvor in
etimologijo besede semeion (znak), besede, iz katere izvira semiologija, je zelo informativno
dejstvo, da je vse do rimskega obdobja v stari Grciji oznacevala nekaj, kar bi lahko povezali s
sodobnim konceptom simptoma, osnovo trenutno veljavnega nosoloSkega sistema, v njihovi
koncepciji sveta in telesa pa je zavoljo njihovega nelocljivega razumevanja druzbenega in
telesnega pomenilo zgolj zunanjo manifestacijo notranjega stanja oziroma sploSnega stanja
stvari (Favareau 2008, 5). Iz besede semeion pa se je kasneje razvila latinska beseda signum
(angl. sign, slov. »znak«) v svojem sodobnem semioticnem smislu, ki predstavlja nekaj, ki
nakazuje na prezenco ali obstoj nekega drugega dejstva, stanja ali lastnosti®® (Favareau 2008, 5).
Ze v anti¢nih ¢asih so torej razumeli, da vsebuje koncept semeion-a v sebi pojav relacije do
necesa, saj je sam po sebi obicajno znak necesa, sam pa je podlozen tudi neotipljivim relacijam
procesa opazovanja s strani svojih opazovalcev, s ¢imer je znak Ze v okviru anticne misli pridobil

funkcionalno semioti¢no anticipacijo nad-telesnega (Favareau 2008, 6).

Prve prave semioti¢ne koncepcije semeion-a je zaslediti Ze v 1. stoletju nasega Stetja, in sicer v
pisanju Avgustina iz Hipona, ki je v znaku videl nekaj dojetega, kar v procesu dojemanja
povzroci, da pride do ozaveséanja neCesa drugega, oziroma nekaj, kar se ponuja ¢utom in preko
njih prenasa razumu nekaj drugega, s Cimer semioticno zmozZnost namesto semioticnemu
agentu pripiSe samemu znaku (Favareau 2008, 6). Na ta nacin pripiSe realnemu svetu neko
aktualnost, ki spada v kategorijo viSjega reda od odnosov, ki jih vsebujejo relacije miselnih
procesov, pa tudi tiste, ki jih vsebujejo relacije brez njih (prav tam). V tem pa se Ze nakazuje
biosemioti¢ni pomen samoreferenénih, intra- in inter-refleksivnih relacij materialnih in
simbolnih znakov v okviru Zivljenjskih sistemov, ali v nasem diskurzivnem tezavru: kompleksnih
avto-poeti¢nih strategij in mehanizmov, ki generirajo zunanje in notranje pogoje svojega obstoja
in se hkrati ustvarjajo z njihovo pomocjo. Kljub tej lucidni predpostavki pa je tudi v njegovem

pisanju zaslediti distinkcijo med kulturnim in naravnim znakom, mestom razkola, ki bo kasneje

% Definicija American Heritage Dictionary (Houghton Milton) 2006 (Favareau 2008, 54).
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za nekaj stoletij zaznamovala celotno znanstveno proizvodnjo (prav tam). Ce bi se biosemiotika
nadaljevala od tu dalje in ne od osiromasene interpretacije zapuscine Aristotela, se morda danes
ne bi Se vedno borili z mislijo, da je znak nekaj, kar je vzniknilo s nastankom homo sapiensa, ter
da oznacevalne relacije niso vzniknile ex nihilo iz clovekovega uma, temvec so proizvod de novo

uporabe absolutno naravnih in bioloskih oznacevalnih relacij (Favareau 2008, 7).

Zal pa so nekateri zgodovinski konteksti, dogodki in razmere kljubovali temu miselnemu razvoju,
in znak je skozi celoten srednji vek in sholastiCho koncepcijo naravnega sveta — prek
instrumentalizacije logike in razuma, ki je temeljila na osiromaseni (uporabi) dedis¢ini(e)
Aristotelovih takrat najbolj interpretiranih Sestih knjig Organona — devalviral v empiristicni
indukciji novih znanj (in znakov) Francisa Bacona ter se dokonéno razpolovil v Descartesovem
deduktivnem (izvedenem iz matematicnih relacij) dualizmu uma (oznacevalnih relacij) in telesa
(materialnih relacij), s katerim je bila znaku in pomenu za naslednjih nekaj stoletij odvzeta
dimenzija materialnega, dokazljivega in na svoj nacin tudi znanstvenega (Turner 2004, 2008;
Favareau 2008, 8). Organon, oziroma »instrument« znanja in urejenih misli, je bil traktat o
strukturiranem logicnem misljenju €loveka in osnova znanstvene misli srednjega veka od padca
Rima do moderne (Favareau 2008, 8). Bil pa je le del Aristotelovega ucenja, ki se je ukvarjal
predvsem z logiko ¢loveSkega razmisljanja, medtem ko so bila vedenja iz njegovih bolj
biosemioti¢nih besedil, kot je na primer De Anima, ki govorijo o umescenosti ¢loveske logike v
naravni in bioloski svet, na zahodu precej slabse interpretirana in izkoris¢ena Se naslednjih tisoc
let (Favareau 2008, 10). Znak je tako do konca dvajsetega stoletja ostal zgolj del jezikovne
semantike ¢loveskega mentalnega delovanja, svet pa le humaniziran plod njegovih univerzalnih

mentalnih oznacevalcev (Favareau 2008, 10).

Ce pa bi se Aristotelova vedenja in dela v zgodovini zahodne znanosti interpretirala in uporabila
na drugacen nacin in bi na primer upostevala dejstvo, da je bil Organon pisan v navezavi na De
Anima, ki je bil traktat o Zivljenju, saj pomeni anima (prev. iz lat.: dusa) v Aristotelovem smislu —

ravno nasprotno od njene Platonske, krs¢anske ali kartezijanske nematerialne razli¢ice — prvo
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aktualnost naravnega telesa (tudi Zivalskega), ki je potencialno Zivo,®® torej nekaj, kar bi danes
lahko interpretirali kot »Zivljenje, ki je porajajoca sistemska lastnost z inherentnimi interakcijami
samo-katalizirajo¢ega sistema, sposobnega adaptacije v svojem okolju s ciljem prezivetja«, v
navezavi na Aristotelovo nadaljevanje pa dodali Se »Cigar bioloska oblika je posledica njegove

fizicne umestitve v svet, ki ga obdaja« (Favareau 2008, 9; Shields 2010).

Aristotel je namrec predvidel tudi Darwinovo odvisnost med formo organizma in njegovim
okoljem”™ ter Uexkiillovo sposobnost delovanja (materialnega in percepcijskega) Zivalskega
subjekta na okolje v odvisnosti od njegove bioloske forme, posledi¢no pa je znaku in njegovi
realnosti pripisal tudi inherenco nad-bioloskega, ki pa je materialno uteleSeno v bioloskih
relacijah v okviru organizma (Favareau 2008, 9). Predvideval je tudi strukturno podvajanje med
relacijami, ki tvorijo organizme, in relacijami, ki tvorijo zunanji svet okoli njih, kar utemeljuje
dejansko razporeditev med njima in v svetu (Favareau 2008, 9; Shields 2010), to pa predstavlja
bistvo relacij, o katerih govori Jakob von Uexkiill v svoji biosemioti¢ni teoriji Umwelt-a. Zal pa do
takih in podobnih interpretacij in razumevanj Zivega sveta v znanosti zahodnega sveta, razen

nekaterih izjem, ni prislo Se naslednjih nekaj stoletij.

6 Christopher Shields sicer opozarja, da Aristotel nekaterim delom v dusi pripisuje dolo¢eno avtonomnost in
loCenost od materialnega, ki sta tezko razloZljivi in nekoliko v opoziciji z ostalimi predpostavkami, vendar jim v
osnovi ne oporekata (Shields 2010).

10 je zelo pomembna tocka v pravilnem razumevanju Darwinove teorije. Mnogi znanstveniki Darwinovo teorijo
zamenjujejo za neodarvinizem, ki je bolj posledica aplikacije Darwinove teorije v kasnejSe modele evolucijskih teorij
(sam Darwin ni imel vpogleda v mehanizme dedovanja, in njegova teorija dedovanja iz gemulov, dednih partiklov iz
zarodnih celic, ki so v razli¢nih koli¢inah in sestavah porazdeljeni po vseh celicah — teorija, ki ji je rekel pangenesis —
je bila v resnici precej zgresena), kot so Weismannova in Mendlova teorija dedovanja in variacije, teorija mutacij,
genska dogma primata DNK kode ipd. (Jablonka in Lamb 2005). lzvirna Darwinova teorija je vsebovala — poleg
osnovnih abstraktnih pojmov evolucije: razmnoZevanja, variacije, dednosti in tekmovanja/naravne selekcije — tudi
dolocene aspekte Lamarckove teorije in ni zanikala moZnosti dedovanja pridobljenih lastnosti, ki so posledica
okoljskega delovanja in specificne rabe oz. nerabe organizma (Jablonka in Lamb 2005). Tudi uporaba Lamarckove
teorije je bila v zgodovini bioloske znanosti precej izrabljena, saj je bila ta teorija v originalu izjemno kompleksna in
elaborirana, temeljila pa je na sploSnem prepricanju tistega Casa, da se pridobljene lastnosti lahko dedujejo
(Jablonka in Lamb 2005). Njen najvecji problem ni bil prenos pridobljenih lastnosti, temvec to, da ni vsebovala
teoretskega modela dednega prenosa (Jablonka in Lamb 2005). Weismannova teorija je bila precej bolj podobna
danasnjim koncepcijam dednega prenosa (vsebovala je vse elemente moderne genske teorije: naravno selekcijo,
celiéno teorijo oz. vznik vseh celic iz ene celice, kromosome, mitozo, mejozo, mutacije/okoljske spremembe
dednega zapisa, variacijo na osnovi spolne rekombinacije), njena tezava pa je bila v tem, da je v popolnosti zanikala
moznost dedovanja pridobljenih lastnosti (Jablonka in Lamb 2005). Vsekakor pa je bila osnova modernih genskih
teorij (Jablonka in Lamb 2005). Naravna selekcija je v prihodnosti doZivela Stevilne reartikulacije, na primer ko so
»mutacionisti« promovirali evolucijo kot diskontinuiran proces (proces, ki se dogaja v velikih kvalitativnih skokih in
ne vezano na prejsSnja stanja) ali kasneje, z vzpostavitvijo primata Mendlovih zakonov dedovanja in kodnega zapisa
DNK, do dandanes pa je ostala osrednji dejavnik v evolucijskih teorijah genetike in biologije (Jablonka in Lamb
2005).
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Za diskontinuiteto (biosemioti¢ne) znanstvene tradicije in ustolicenje povsem novih znanstvenih
metodologij je poskrbel socialno-politicni milje 14.-17. stoletja evropske renesanse,
protestantske reformacije, porasta sekularizma, merkantilizma in tehnoloskih napredkov ter
nastopa moderne znanosti, predvsem pod utilitaristicnim in materialisti¢cnim znanstvenim
vplivom Francisa Bacona, Reneja Descartesa, Isaaca Newtona in Royal Society, ki so krivci za
vecstoletni razkol med pojmovanjem uma in telesa, narave in druzbe ter znanstvene misli in
obicajne cloveske izkusnje (Turner 2004, 2008; Favareau 2008, 13). Mehanisti¢ne zapovedi
moderne znanosti so temeljile na induktivnem empirizmu, katerega utemeljenost se je
potrjevala v delovanju vse stevilénejsih eksperimentalnih laboratorijev, in deduktivni matematiki
in fiziki, ¢igar telos formaliziranega sistema in mehanisti¢ni zakoni so dolocali meje prave

znanosti (Turner 2004, 2008; Favareau 2008, 18).

Do ponovne vzpostavitve koherentnega biosemioticnega znanstvenega dojemanja, ki
predpostavlja, da je tudi pojav ¢loveskega mentalnega in jezikovnega dozZivetja le proizvod in
zapuscina oznacevalnih relacij, ki izvirajo iz sveta bioloskih interakcij, bodisi v obliki molekule
smrdljive snovi za oposuma, bodisi kot Ca+ sekundarnih messengerjev v nenehnih medceli¢nih
interakcijah, pride $ele konec dvajsetega stoletja’’ (Turner 2004, 2008; Favareau 2008, 12). V
teh pogojih pride zopet do rehabilitacije oznacenih objektov, ki smo jih zmotno razlagali kot
oznacevalce (znake, kot so prometni znak, besede, nevrotransmitorji, nukleotidi ali sekundarni
messengerji) — v oznaCence oziroma prenasalce pomena, torej »znake, ki oznacujejo nekaj
drugega« (Favareau 2008, 12). Ali ¢e zdruzimo diskurz sodobne in Aristotelove biosemiotike:
»znakov, ki oznacujejo generativno rekurzivno dinamiko avto-poeti¢nih sistemov« (prav tam),
teh »materializiranih oznacevalnih relacij, ki se manifestirajo v zdruzitvi zunanjih in notranjih
sistemskih interakcij v mreZi uporabnih izkusenj vseh organizmov« (Aristotel v Barbieri 2008,

13).

Pot do teh spoznanj so tlakovali tehnoloski in informacijski napredki v biologiji in genetiki v 18.

in 19 st., predvsem po Leeuwenhoekovem odkritju mikroskopa, s pomocjo katerega so se

. Kljub temu, da teh znanstvenih perspektiv niso oznacevali kot (bio)semioti¢nih, najdemo v vmesnem obdobiju,
torej v obdobju vznika Darwinove, Lamarckove in Spencerjeve evolucijske teorije, Stevilne biosemioticne nastavke.
Spencerjeva teorija evolucije kot katerega koli procesa, ki ima za sosledje nastanek kompleksnega iz enostavnega,
je zaobjemala dedovanje pridobljenih lastnosti v okviru tako kozmoloske, bioloske in psiholoSke kot tudi socialne
evolucije (Jablonka in Lamb 2005).
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razkrile skrivnosti celi€nega delovanja in razvoja (Favareau 2008, 21; Sloan 2014). Kot posledica
razodetja podrobnosti embrionalnega razvoja ¢loveka in drugih organizmov sta v znanstvenih
razpravah ponovno ozivela Aristotelova pojma preformacije, ki opisuje Zivalski razvoj kot
stopenjsko razkrivanje lastnosti, ki so v miniaturni obliki prisotne Ze v embriu, ter epigeneze,
postopno diferenciacijo lastnosti preko rasti in razvoja s povecevanjem kompleksnosti in
formacijo odrasle oblike, v 19. stoletju pa so nova anatomska in histoloska dognanja von Baerja
s podrocja embriogeneze presodila v korist epigenesis (Maienschein 2005; Sloan 2014). Poleg
natanc¢nega razvoja zarodkov je von Baer odkril tudi, da so dolo¢ene razvojne faze nujne za
razvoj naslednjih segmentov, kar je potrjevalo medsebojni vpliv neposrednega (tkivnega) okolja

na razvoj sosednih tkiv (Maienschein 2005; Sloan 2014).

Kljub temu, da je bil Wilhelm Johannsen’ striktno na strani primata genske informacije kot
temelja dednosti in variacije, je leta 1909 njegova uvedba koncepta gena kot funkcionalne enote
dednosti v biologijo in naravoslovne znanosti vrnila — poleg epigenetike, ki jo je v njegovih
kritikah zagovarjala nasprotna frakcija — tudi biosemiotiko, in sicer v obliki razprav in
problematiziranja informacijskega znacaja gena (Favareau 2008, 21). Iz von Baerjevih dokazov je
bilo namrec¢ evidentno, da prihaja na nivoju kompleksnega celicnega in tkivnega razvoja ter
diferenciacije iz ene same celice do informacijske izmenjave, saj organizemska struktura ve¢ kot
ocitno ni dana od prej, temvec se razvija v procesu kompleksnega dekodiranja in izrazanja

dednega materiala, ki je informacijska osnova razvojnega procesa (Favareau 2008, 21).

Vendar se je v naravoslovni znanstveni srenji v zacetku prejSnjega stoletja, zavoljo trdno
zakoreninjenih kartezijanskih principov in navkljub von Baerjevim epigenetskim in
biosemioti¢nim idejam, zopet formiral redukcionisticen in materialisticen odpor proti

integracijskemu nacinu misljenja (Favareau 2008, 21). Odpor, ki ga je v veliki meri pripisati oCetu

> Wilhelm Johannsen je bi utemeljitelj definicije gena oziroma genotipa, ki stoji nasproti fenotipu. Johannsen je
menil, da lahko do variacije pri dedovanju pride le s spremembo prvega, sprememba slednjega pa na variacijo ali
dednost nima nikakrsnega vpliva (Jablonka in Lamb 2005).
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molekularne strukture DNK in centralne genske dogme Francisu Cricku,” ki je izenacil gensko
informacijo s sekvenco aminokislinskih ostankov, in ocetu informacijske teorije Claudu
Shannonu, ki je informaciji odvzel vse konotacije smisla, namena ali pomena, ko jo je
redukcionisticno oznacil kot zmanjSanje negotovosti v sistemu, ki deluje brez odnosa do
njegovih kognitivnih ali semanti¢nih aspektov (Favareau 2008, 22). Odpor, ki ga je v sodobni
naravoslovni znanosti zaslediti Se danes in za katerega menimo, da je krivec za Stevilne sodobne

kategorizacijske in pojasnjevalne tezave v zvezi z obravnavo telesa in bolezni.

Redek stik z zastavljenimi integracijskimi trendi v naravoslovni znanosti 20. stoletja, na osnovi
katerih so se danes razvile sodobne visokotehnoloske razliice epigenetike in biosemiotike, pa
so ohranjali biosemioti¢ni poskusi bioloSke teorije naravnega sveta Jakoba von Uexkiilla, ki so
zdruzevali elemente epigenetike, biologije, ekologije in filozofije. Ker pa so v danasnjem svetu
tovrstne integracijske strategije vse bolj pomembne — ne samo v teoretskem smislu, temvec tudi
v sodobni raziskovalno-klini¢ni praksi, saj se posledice njihove teoretske in prakti¢ne aplikacije
kaZejo kot uporabne tudi na eksplicitnih empiri¢nih podrocjih bio- in informacijskih tehnologij —
se bomo v nadaljevanju bolj podrobno navezali na biosemioti¢no ekolosko etologijo Jakoba von
Uexkilla, za katero menimo, da je SirSe integrirana tudi z drugimi znanstvenimi podrodji, kot sta
na primer socioloSka teorija milieu-ja Georgea Canguilhema in teorija habitusa Pierra Bourdieuja
in bosta kot taki utemeljevali socioloski del nase predpostavke o druzbeni konstrukciji

bruksizma.

3.3 Biosemioti¢ni aspekti bioloSke teorije Zivega sveta Jakoba von Uexkiilla

Empiri¢ne raziskave in teoretska orodja Jakoba von Uexkiilla, predvsem njegov odmevni koncept
Umwelt-a, so v zacetku 20. stoletja postavili pionirska izhodis¢a za kasnejsSe teoretske izpeljave

porajajocCe se znanosti, ki se je utelesila v paradigmatskih okvirih biosemiotike (Buchanan 2008;

”* Gre za molekularno neodarvinisti¢no dogmo v okviru genske perspektive »moderne sinteze« ali moderne
reartikulacije Darwinove teorije, ki je poznana kot »centralna dogma« genskega koda, in sicer kot unilateralnega,
linearnega toka informacij iz DNK do proteinov (Jablonka in Lamb 2005). Kljub temu, da je centralna dogma ena
izmed najbolj znanih perspektiv, ki se osredotocajo na primat gena/DNK kot osnovnega nosilca dednega prenosa in
variacije, so v letih po Darwinu obstajale Stevilne podobne znanstvene artikulacije, ki so prispevale k ustolicenju
gena kot izvornega elementa formacije in organizacije Zivega (Jablonka in Lamb 2005). Najbolj znane so na primer
Weismannova teorija, odkritje Mendlovih zakonov, Johanssonova definicija genotipa in fenotipa, Dawnkinsonova
teorija sebi¢nega gena itn. (Jablonka in Lamb 2005).
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Kull in drugi 2011a). Uexkiill je — za svoje Case precej revolucionarno — namre¢ menil, da bistvo
bioloskega sveta ne lezi v nakljuénih mutacijah ali mehani¢nih vzro¢nih dolocitvah, temvec v
pomenskih’® relacijah med organizmi in njihovimi okolji (Magnus 2011). Njegova etolo$ka
raziskovanja vedenja razlicnih Zivalskih vrst so ga pripeljala do takrat kontroverznih zakljuckov,
da so zivali na vseh nivojih organizacije Zivljenja, od mikroorganizmov do ¢loveka, sposobne
razpoznati pomene, ki jih prenasajo razli¢ni znaki iz okolja, in to na nacin, ki presega zgolj Ciste
instinktivne reakcije (Buchanan 2008; Kull in drugi 2011a). Te pomene je pripisoval relacijam, ki
se ustvarjajo ob interakcijah med organizmi in ostalimi objekti iz okolja, zaradi ¢esar organizmi
spoznavajo okolje kot prepleteno ne le z znaki, temve¢ tudi s pomeni” (Buchanan 2008; Kull in
drugi 2011a). Na podlagi izsledkov svojih empiri¢nih raziskav je razvil zelo napredne semioticne
modele komunikacije, funkcij in interakcijskih pomenov (semioze) naravnih organizmov.’® Poleg
tega pa so bili za razvoj biosemioti¢nih perspektiv odmevni in stimulativni tudi njegovi povsem

teoretski koncepti.77

Pomembno je vedeti, kako se je Uexkiillov teoretski model naravnih organizmov razlikoval od
ostalih bioloskih modelov, ki so bili tedaj v veljavi (Kull in drugi 2011a). Razlikoval se je tako v
konkretnih razlagah specifi¢nih interakcij in mehanizmov delovanja Zivih sistemov kot tudi v
temeljnih teoretskih pozicijah, kot so na primer njegove kritike opredelitev Zivih sistemov in

njihovih gradnikov, oziroma na drugi strani okolja, z binarnimi relacijami objekta in subjekta, ki

™ pomen je v bioloskem in psiholoskem smislu razumevanje vrednot v odvisnosti od potreb (Canguilhem 2001).
Potrebe pa so — ne glede na to, kdo jih rabi ali ¢uti — sistem permanentnega navezovanja na zunanje/notranje znake
(reference), in so kot take absolutne (Canguilhem 2001).

7> Narava teh relacij, oziroma bolj specificno razlika v njihovi interpretaciji, bo igrala klju¢no vlogo v razlikovanju
dolocenih elementov v ontologijah Heideggerja, Merleau-Ponty-ja in Deleuza (Buchanan 2008; Magnus 2011).

78 Stevilni kasnejsi bioloski modeli, ki so obravnavali namernost, ucenje, adaptacijo ali formiranje navad v okviru
organizmov, so nastali ravno v okviru funkcionalisticnih formulacij pomembnih aspektov oznacdevalnih procesov
(Kull in drugi 2011a). Med funkcionaliste sicer spadata na primer George Cuvier in Darwin, ki nista ravno
predstavnika biosemioti¢ne misli, glede na to, da se je slednja pogosto postavila v opozicijo darvinizmu (in bolj na
stran strukturalistov). Gre za teoretske perspektive, ki so preiskovale predvsem mehanizme vertikalnega prenosa
med vrstami in naravno selekcijo (Kull in drugi 2011a). Kljub temu Kull in drugi smatrajo darvinizem kot eno izmed
pod-vej biosemiotike, ker je prav tako na svoj nacin informativna za splosno teorijo biologije (Kull in drugi 2011a).

7 Klaus Michael Meyer-Abich je na primer v Uexkullovih klasifikacijah funkcijskih krogov prepoznal prvi poskus
opisa funkcijskih arhetipov v zgodovini biologije (Kull in drugi 2011a).
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jih sam raje razsiril na (biosemioti¢no) trojstvo subjekta, refleksnega mehanizma in znaka’® (Kull

in drugi 2011a).

Poleg tega se je razlikoval tudi v svojih pogledih na pomen samega interpreta (raziskovalca) v
okviru relacij, ki jih raziskuje, oziroma gledanju na to, kako se njihov pomen spremeni s
spreminjanjem njegovega gledis¢a (Kull in drugi 2011a). Eno njegovih najpomembnejsih vodil, ki
so ga usmerjala v teoretskem in praktiénem79 razumevanju naravnega sveta, je bilo, kako
konstruirati naravna okolja kot pomenska za Zivali same, ne glede na parametre nasega lastnega
razumevanja, kar pa je bil historicno gledano do tedaj poglaviten pristop (antropocentrizem)
(Uexkll 2001a, 2001b; Buchanan 2008). Vsak organizem posebej je zanj predstavljal nekaksen
razumevajoc subjektivni center svojega specificnega Umwelt-a, v okviru katerega operira s
semioti¢nimi strategijami, prilagojenimi lastnim potrebam, ki so povsem drugaéne logiki in
zakonom cloveske semiotike. Njegov pogled je bil za ¢asa njegovega znanstvenega ustvarjanja
dokaj revolucionaren, kasneje pa je (poleg biosemiotike) sluZil tudi kot osnova za razvoj novih
smeri v okviru biologije, kot so na primer SirSa ekologija (Umweltforschung, raziskovanje
Umwelt-a, ki presega zoologijo in etologijo) etologija in epigenetika (Chien 2006; Buchanan

2008).

Uexkill je svet razmnoZil na brezkoncno Stevilo Zivalskih okolij. Dotedanje interpretacije Zivali in
ostalih organizmov kot brezdusnih strojnih objektov je spremenil v znanstvene vizualizacije
inteligibilnih perceptivnih subjektov, ki so sposobni razpoznavati svoje okolje in na podlagi tega

razumevanja tudi delovati v njem (Uexkdill 2001a, 2001b; Buchanan 2008). Ni jih je razumel kot

78 Uexkiill je menil, da organizem ni zgolj vesce prepleten svezenj refleksnih krogov stroja z brezhibno vgrajenimi
receptorji in efektorji, ki preko lastnih operacij odgovarja na zunanje dejavnike (Einwirkungen) (Uexkill 1928;
Cheung 2004). »Organsko« bitje je rezultat vecdimenzionalnega delovanja trojstva subjekta, refleksnih krogov in
znakov, vpletenost subjekta pa ga dela posrednega, v nasprotju z neposrednim binarnim delovanjem anorganskega
sveta (prav tam).

” Na splosno je Uexkill v okviru teoretske biologije veliko poudarek dajal sinhroni uporabi teorije in
eksperimentalnega dela (Cheung 2004). Domena eksperimentalne biologije je po njem determiniranje mehanizmov
delovanja fiziologije dolocenih operacij Zivih sistemov (oziroma v njegovi terminologiji refleksnih krogov), domena
teoretske biologije pa je ustvariti teoretsko osnovo in razlago ucinkovitosti in namena (pomena) teh operacij
oziroma refleksnih mehanizmov v okviru celotnega nacrta organizma (Bauplan) (Cheung 2004). Le na ta nacin se
lahko biologija vzpostavi kot resni¢na naravoslovna znanstvena panoga (Uexkiill 1905; Cheung 2004).
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neodvisne avtonomne objekte, temvec je zahteval, da jih vidimo kot subjekte,80 ki v okviru
svojih razlicnih Umwelt-ov procesirajo, se postavljajo v odnos in uporabljajo druge zunanje
objekte (druge organizme) izkljuéno subjektivno,® kar je veljalo tako za Zivali kot za ljudi®?
(Uexkdll 2001b; Cheung 2004; Kull in drugi 2011b). Uexkillov zunanji objekt je bil tako v
popolnosti odvisen od njegovega lastnega dojemanja s strani razlicnih subjektov (in razlicnih
Umwelt-ov), na ¢emer je Uexkill utemeljeval njegovo absolutno variabilnost in subjektivno
neavtonomnost, kar je bilo zopet nasprotno tedanji doktrini teoretske biologije (Uexkill 2001b;

Deely 2004).

Uexkillova biosemioti¢na metoda torej znanstvenika napeljuje, da si odpre pogled v subjektivne
Zivalske svetove skozi njihove Cute in poskusi razumeti Zivljenjsko in teoretsko zgodbo vsake
Zivali v skladu z njenimi lastnimi percepcijami in delovanjem (Kull in drugi 2011a). Zivalska
percepcija in delovanje sta za Uexkilla uteleSena v njeni strukturi, ki je preko notranjih in
zunanjih relacij povratno formativna in informativna za njeno percepcijo, vedenje in delovanje
(prav tam). Uexkillova Zival preko subjektivnih perceptivnih (semioti¢nih) mehanizmov deluje
kot semioticni element v okviru lastnega Umwelt-a, semioti¢ni procesi pa niso omejeni zgolj na
nivo subjekta, temvec se odvijajo tudi na nivoju njegove strukture ter ga kot taki konstituirajo,
hkrati pa so del univerzalnega harmonic¢nega semioticnega principa oziroma nacrta celotnega
Zivega sveta (Weltplan) (Kull in drugi 2011a). Na ta nacin se organizem preko semioti¢nih
procesov v okviru svoje percepcije, telesa in Umwelt-a povezuje s svetom v neprekinjeno celoto
(Kull in drugi 2011a). Kot pravi sam, struktura ni materialna stvar, ampak je enotnost
nematerialnih odnosov med deli Zivalskega telesa. Prav tako kot geometrija letala ni znanost o
materialnih trikotnikih, narisanih na tabli s kredo, temve¢ o nematerialnih odnosih med tremi

koti in tremi stranmi zaprtega lika, tako biologija pojmuje nematerialne odnose materialnih

8 yexkiill je pod Kantovim vplivom razvil svet kot subjektivni konstrukt ne le ljudi, temvec vseh organizmov, ki ga
dojemajo, interpretirajo in strukturirajo glede na individualne dispozicije (Cheung 2004; Kull in drugi 2011b).
Objektivni svet predstavlja le dolocen del Umwelt-a, njegove pomenske konotacije pa so dolocene s sredis¢nim
subjektom tega dolo¢enega Umwelt-a (prav tam).

8 0dnos med organizmi vidi Uexkill kot odnos med organizmom in njegovim Umwelt, pri ¢emer je organizem
subjekt, ostali organizmi v Umwelt-u pa so v odnosu nanj objekti (Cheung 2004; Kull in drugi 2011b).

8V teh perspektivah zasledimo vpliv Kanta na Uexkillovo razmisljanje. Objektivni dogodki (Vorgange) so na splosno
dogodki, ki se zgodijo med razlicnimi objekti, ne glede na njihov odnos do kakrsnih koli subjektov. Vendar moramo
priznati, da takih dogodkov ne poznamo, saj je v opazovanje dogodka vedno vpleten nas subjekt in tega subjekta ne
moremo nikoli eliminirati (ausschalten) (Uexkill 1926: 179).

85



......

Cassirer 1950; Kull in drugi 2011a).

Bistveno je torej, da upoStevamo trojni karakter Uexkiillovih biosemioti¢nih relacij ter da ne
enacimo kompleksnosti ali strukture, ki je sicer habitat Zivljenja, z Zivljenjem samim (Rosen
1991). Uexkillove biosemioticne predpostavke namrec¢ utemeljujejo Zivljenje z njegovo
kompleksno organizacijo, ki zaobjema Stevilne ve¢dimenzionalne funkcije, interakcije in relacije
in ki se razlikuje od binarnega delovanja strojev, pri katerem delovanje lahko enadimo z njegovo
strukturo (Rosen 1991, 280; Kull in drugi 2001). Uexkiillova organizacija Zivljenja (organizma) pa
zopet ni zgolj njegova sposobnost samoorganizacije ali samo-katalize, saj presega tudi zgolj
delovanje organizma (Kull in drugi 2011a). Njegovo biosemioti¢no gledanje na delovanje
organizma ga namrec¢ ne vidi zgolj kot kon¢ni rezultat evolucije, temvec kot pogoj zanjo, kar v
okviru danasnje biosemiotike povezujemo in dokazujemo z obstojem delujo¢ih samo-
organizirajocih bioloskih struktur, ki niso Zive oziroma jim nista inherentna ne notranji telos ne
evolucija® (Deacon in Sherman 2008; Kull in drugi 2011a). To pa poenostavljeno pomeni, da za

Uexkilla in biosemiotiko zgolj delovanje Se ne pomeni organizma.84

Uexkillove razlage so pogosto zelo enostavne in razumljive, strukturirane s pomocjo prispodob
in primerov iz njegovih empiricnih raziskovanj. Zelo priljudna je tudi njegova glasbena analogija
organizma kot melodije (/ch-Ton), ki se harmonicno realizira v simfoniji sveta, ki jo je
najverjetneje povzel po von Baerju, ki je zanj predstavljal pomemben znanstveni vir. Na drugi
strani pa je teoretski del njegove teorije zelo abstrakten, kompleksen in tezko prevedljiv, ¢emur
Stevilni avtorji pripisujejo skromno kasnejSe citiranje in neodmevnost izven evropskih

znanstvenih krogov (Augustyn 2009). Delovanje in razvoj organizma (in celotnega Zivega sveta)

® Tu ima avtor v mislih predvsem avtocelice (autocells) (Deacon in Sherman 2008). Avtocelice so teoretski model
zaprtega (celicnega) samo-kataliticnega in samo-organizirajoega molekularnega sistema, ki ga je predstavil
Terrence Deacon, prav tako eden izmed soustanoviteljev sodobne veje biosemiotike (prav tam). Avtocelice naj bi
bile zakljucene verige makromolekul, ki bi pri samo-formaciji v svojo notranjost zajele avto-kataliticne sisteme (prav
tam). Avtocelice naj bi predstavljale manjkajoci ¢lena oziroma mozen prehod iz nezive v Zivo naravo (prav tam).
Avtocelice Se vedno ne predstavljajo Zivih celic, saj ne vsebujejo esencialnih elementov Zivih sistemov (replicirajoce
DNK) oziroma niso same sposobne replikacije (prav tam).

# peirce je temu rekel forma: tisto, kar je preko komunikacije preneseno z objekta preko znaka do interpretanta in
interpreta, torej nekaj, kar ni obstojece, temvec je to moc, ki omogoca, da se bo nekaj zgodilo pod dolocenimi
pogoiji (Kull in drugi 2011).
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je Uexkill namrec razlozZil s pomocjo zelo kompleksnega in sistematicnega modela, ki ga je

podprl z izjemno zapletenim naborom diskurzivnega orodja.

V nadaljevanju bomo najprej predstavili njegov model delovanja Zivih sistemov s pripadajo¢im
razsirjenim pojmovnikom, ki ga bomo razloZili in — kot je na sploSno v navadi pri interpretacijah
Uexkillove teorije — navedli tudi v originalni (nemski) razli¢ici (Cheung 2004; Deely 2004;
Buchanan 2008; Kull in drugi 2011a). Njegovo teorijo bomo predstavili skozi prizmo
biosemioticne znanstvene perspektive, ki (preko teoretskega posredovanja Georgesa
Canguilhema) predstavlja vezni ¢len med njo in teorijo habitusa Pierra Bourdieuja. V tem smislu
bomo v kasnejsih poglavjih predstavili tudi konkretne analogije ter konceptualne povezave med
njegovim pojmovnikom in konceptualnim tezavrom Pierra Bourdieuja, obe teoriji pa bomo na
koncu povezali z epigenetsko perspektivo teorije biologije in medicine, ki bo sluzila kot
potencialni pojasnjevalni model nasega konkretnega raziskovalno-klinicnega problema -

bruksizma.

3.3.1 Poglavitni teoretski koncepti Jakoba von Uexkilla in njihov pomen v znanstveni

miselnosti 20. stoletja

Po Uexkiillu se delovanje (Handlung) doloenega organizma realizira v okviru dveh specifi¢nih
sfer: njegovega percepcijskega sveta (Merkwelt) in dejavnega sveta (Wirkwelt), ki sta oba dela
subjektivnega notranjega sveta (/Innenwelt), sestavljenega iz percepcijskih in dejavnih znakov
(Merkmale in Wirkmale); hkrati pa sta u¢inka organizmovega premika in relacij®> (Beziehungen),
ki jih ta premik povzroci v njegovem okolju, Umwelt-u (Uexkill 2001b; Buchanan 2008). Gre za
nematerialne in materialne svetove, ki se med delovanjem organizma oziroma subjekta
ustvarjajo v njem samem ter ga hkrati tvorijo, kot nekaksna refleksija objektnega sveta, na
katerega ali zaradi katerega delujejo (Cheung 2004). Percepcijsko in dejavno stran (Merkaseite,
Wirkseite) sveta Uexkill razlaga z metaforo zvonca, pri kateri njegovo percepcijsko stran
predstavlja fizicni objekt, ki se preko nasih percepcijskih organov vtisne v nasih mozganih in

ustvarja sliko zvonca, dejavno stran pa zvoéni objekt, ki z udejanjanjem svoje zvocne funkcije

& Relacije, ki se ob tem ustvarjajo, ali pa te premike dejansko tudi same povzrocajo, Uexkiill opredeli kot mehanske
(objekt na objekt), kot stimulus (objekt na subjekt), kot impulz (subjekt na objekt) ali kot indukcijo (subjekt na
subjekt) (Uexkill 1931a; Cheung 2004).
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deluje na naSe cute in ustvarja zvocno sliko glasbenega instrumenta (Uexkdll 2001b).
Percepcijski svet in dejavni svet skupaj formirata zaklju¢eno enoto Umwelt-a (Cheung 2004;

Buchanan 2008).

Umwelt je najslavnejSe koncepcijsko orodje iz Uexkiillove teoretske garniture in predstavlja
celosten sistem, ki ga tvorita Zivalski subjekt in njegovo specificno okolje (Cheung 2004;
Buchanan 2008). V neposrednem prevodu bi Umwelt lahko prevedli kot okolje organizma,
vendar Uexkillovo teoretsko okolje Umwelt-a obsega precej vec kot zgolj stvarni svet, ki nas
obdaja. Uexkill gleda na Umwelt — skupek organizemskega subjekta in za njegovo Zivljenje
pomembnih objektov in znakov iz okolja — kot na simbolno, zvezno funkcijsko enoto Zivega
sveta, ki pa ni materialno vezana na en subjekt, saj se objekti iz enega Umwelt-a pojavljajo kot
drugace pomenski v okviru Umwelt-a drugega subjekta, kar ima za posledico mnozi¢no
prepletenost in prekrivanje razlicnih Umwelt-ov med seboj, kar za Uexkiilla pomeni, da se
strukture vseh organizmov posredno umescajo v konstrukcijske nacrte (Bauplan) drugih
organizmov (Uexkill 1927; Cheung 2004). Posamezen Umwelt subjekta predstavlja tudi
nekakSno proti-strukturo (Gegengefiige) lastne strukture subjekta, ki je uteleSena v
»komplementarnih lastnostih« okolja, s katerimi Umwelt subjektu zagotavlja izpolnitev
inherentne »odsotnosti« subjektove strukture oziroma proti-strukture, ki je potrebna za
vzdrZevanje subjektove strukture (Cheung 2004; Deacon 2006; Kull in drugi 2001a). Povedano
poenostavljeno, specifi¢cno okolje dolo¢enega subjekta zagotavlja to€no tista (odsotna) sredstva,

ki so temu subjektu potrebna za Zivljenje.

Interpretativna semioti¢na kapaciteta organizma pa je tista, ki zagotavlja njegovo delovanje v
smislu teh dinamiénih reciproénih relacij ki so osnova za doseganje ciljev na osnovi
razpolozljivih sredstev samo-razmnozZevalnega sistema organizma (Deacon 2006; Kull in drugi
2001a). V tem smislu Kull in drugi vidijo Uexkillov organizem kot »interpretativni (semioticni)
proces znakov, rekurzivno samoreferencno delovanje, ki je odvisno od ali na katerega vplivajo
doloéeni zunanji dejavniki, za katere obstaja velika verjetnost, da se bodo nahajali v njegovem

okolju« (Kull in drugi 2011a, 35).

V bistvu sta percepcijski in dejavni svet nekaksna Uexkiillova zunanja razsiritev notranjega sveta

organizma (/nnenwelt), sestavljenega iz percepcijskih in dejavnih znakov (Merkmale in
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Wirkmale, ki so subjektivni analogi objektivnih zunanjih znakov Merkzeichen in Wirkzeichen iz
okolja), s katerimi subjekt preko receptorjev in efektorjev deluje ali odreagira na zunanji objekt
in ki so analogna proti-struktura (Gegengefiige) strukture njegovega Umwelt-a (Cheung 2004).
Organizmi se umescéajo v svoje Umwelt-e preko svojih receptorskih (percepcijski organi) in
efektorskih organov (dejavni organi), ki delujejo kot sklepi (Fugen) in tetive (Zapfen)

harmoniénega konstrukcijskega nacrta (Bauplan) organizma (Kull in drugi 2011a).

Uexkull imenuje shemo delovanja na osi Merkmal/Wirkmal — receptor/efektor — Merkzeichen/
Wirkzeichen (objekt) funkcijski krog (Funktionskreis) in predstavlja osnovni funkcijski gradnik
delovanja organizma. Von Uexkill je sheme osnovnega funkcijskega kroga tekom Zivljenja
nekoliko spreminjal, v osnovi pa je funkcijski krog predstavljal semioti¢ni proces izmenjave
percepcijskih in dejavnih znakov v organizmu ali med organizemskim subjektom in njegovim
okoljem v okviru organizmovih Zivljenjskih funkcij (Cheung 2004). V nastanku, razvoju in
delovanju organizma se funkcijski krog pojavlja v razli¢nih variacijah in stopnjah organizacijske
kompleksnosti (Cheung 2004). Lahko se pojavlja v obliki enostavnih refleksnih krogov ali
multiplih prepletenih refleksnih sistemov, v materialni ali abstraktni obliki, v okviru enoceli¢arjev
ali kompleksnih funkcij delovanja ¢loveSkega organizma (Cheung 2004). Subjekt lahko svoj
percepcijski in dejavni svet uravnava s kompleksnimi funkcijskimi krogi v smislu razli¢nih nivojev
plasti¢nosti®® lastne dejavnosti, kot je na primer sprozanje enakih delovanj (na osnovi spomina,
izkusnje, analiti¢nih sposobnosti)87 s pomocjo razlicnih percepcijskihn znakov (Merkmale),
seveda, Ce sta percepcijski in dejavni svet povsem usklajena oziroma komplementarna (Cheung

2004; Magnus 2011).

Komplementarnost in usklajenost percepcijskega in dejavnega sveta vidi Uexkill kot predpogoj
za uspesno subjektivno uteleSenje principov sveta in ustrezno umestitev vanj, kot tudi za
vzpostavitev harmoni¢nega notranjega reda organizma (Cheung 2004). Usklajevalnim principom

organizacije organskega sveta pravi nacrtnost ali podvrzenost sploSnemu nacrtu bioloskega reda

% Uexkiill se pogosto sklicuje na Pawlowe eksperimente kot na dokaz plasti¢nosti Merkwelt-a (Cheung 2004).

¥ v svojem delu Theoretische Biologie Uexkill razlikuje med instinktivnim delovanjem (Instinkthandlungen),
plasticnim delovanjem (plastische Handlungen), izkustvenim delovanjem (Erfahrungshandlungen) in nadzorovanim
delovanjem (kontrollierte Handlungen) (Uexkill 1928, 305-307). Razlikuje jih glede na razlicno sposobnost
subjekta, da sproZi enako delovanje s pomocjo razlicnih percepcijskih znakov (Merkmale). Refleksivne sposobnosti
(spomin, izkusnja, analiticne sposobnosti) so zmoZni ustvarjati v subjektu sekundarne znake (Cheung 2004).
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sveta (Planmdfigkeit) in njegovih sil, ki so sposobne inducirati nastanek subjektov (Uexkdll
1920b; Magnus 2011). Planmdpfigkeit je pravzaprav hkrati pogoj in princip ustvarjanja reda
Zivega sveta (Uexkill 1928; Cheung 2004). Cheung (2004) meni, da vidi Uexkill ravno v bioloskih
nekaj, kar oznaci kot naravna tehnika (Naturtechnik) (Cheung 2004; Magnus 2011). Naravna
tehnika je splosni princip procesov ustvarjanja reda v organskih telesih, in Uexkill jo kot tako
zoperstavi mehanic¢nim bioloskim principom, ki naj bi po drugi strani predstavljali binarne

mehanizme v Zivi in neZivi naravi (Cheung 2004; Kull in drugi 2011a).

Uexkill je principe kavzalnosti in koncept Planmdfigkeit, kot tudi Stevilne druge koncepte,
privzel od Kanta, ki jih je videl kot zgolj racionalne izpeljanke razumevanja (Verstand) in
uzakonjene aplikacije razuma (Vernunft), torej pojave, ki se nahajajo predvsem v domeni
¢loveskega umevanja in delovanja (Cheung 2004). Uexkill pa jih je na osnovi eksperimentov in
teorij Hansa Spemanna in Hansa Driescha®® prenesel iz domene zgolj predstavljivega v domeno
objektivnega: v teorijo biologije jih je apliciral kot del konstitutivnih lastnosti organizmov
(objektov) (Cheung 2004; Buchanan 2008). Poleg tega je bil prepri¢an, da bo ravno vsebinski
premik v razmisljanju, ki bo omogocal razumevanje konstitucijskih shem Zivih sistemov (ki so po
njem tudi zgolj sheme misljenja), povzrocil tudi shematske premike v ¢loveski kogniciji in ji s tem
omogodil nove moznosti razumevanja in delovanja v svetu® (Uexkill 2010). Menil je, da je za
razumevanje bioloskih relacij, v nasprotju s fizikalnimi, potrebno zaceti sklepati bioloSko
(Canguilhem 2001; Uexkdll 2010). Preprican je bil tudi, da je mogoce s pomocjo eksperimentov
osvetliti vsaj doloCene aspekte partikularnih Planmdfigkeit in Bauplan organizmov in s
postopnim osvajanjem konstitutivnih principov naravnih objektov spremeniti nase izklju¢no

subjektivno antropocentri¢no videnje Zivega sveta (Cheung 2004). Kljub temu je priznaval, da

® Gre za raziskave, ki smo jih opisali v uvodu (gl. opombo st. 19). Uexkiill se je nanasal predvsem na Spemannove
dokaze v zvezi s sposobnostjo dolocenih celic, da inducirajo tkivno diferenciacijo v okoliskih tkivih (tako imenovani
celi¢ni organizacijski centri) ter Drieschove dokaze, da vsebujejo celice zametkov informacije o nastanku celotnega
organizma (tudi, ko jih je razpolovil, se je iz njih razvil cel organizem) namesto zgolj majhnih formiranih delov, iz
katerih se razvije odrasel organizem, v ¢emer je Uexkill nasel dokaz za obstoj splosnega nacrta organizacije
organizmov v okviru zarodnih celic (Cheung 2004).

% zanimivo je, da Goldstein, ki je bil eden redkih avtorjev, ki je na okolje gledal s podobne perspektive kot Uexkiill,
njegove teorije jemal nekoliko rezervirano ravno zaradi njihove vprasljive uporabnosti (Canguilhem 2001). Menil je
namrec, da je biolosko raziskovanje odnosa med okoljem in organizmom teoreticno nemogoce brez razlikovanja
organizma od okolja in dolo¢ene mere determinizma (Canguilhem 2001).
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zgolj z odkrivanjem Planmdpfigkeit in Bauplan ne moremo odkriti temeljnega gonilnega vzgiba,
zakaj do fizikalno-kemijskih procesov, v okviru katerih se Planmdfigkeit in Bauplan realizirajo,
sploh prihaja, vendar pa je bil prepri¢an, da ko se to sprasujemo, Se ne vemo niti prav dobro, po
¢em se sploh sprasujemo, resitev tega problema pa je videl v potencialnem raziskovalnem in
teoretskem napredku (Uexkill 1920a). Ali kot se je izrazil sam: »Res ne vem, ali je ideal, ki ga
imam v mislih, da bi uspeli zapreti formacijski proces (Formbildung) v testno epruveto, dosegljiv.
Vendar pa se je mozno problemu priblizati precej bolj, ¢e smo zanj nasli pravo vprasanje«

(Uexkill 1920b, 179).

Uexkill je torej samoorganizacijo Zivih bitij razlagal kot usklajevanje razlicnih elementov za
dosego skupnih ciljev (ustvarjanje reda v organskih telesih) po enotnem nacrtu (Planmdfigkeit),
pri ¢emer je ideja organizacije zanj pomenila neke vrsto naravne tehnike (Naturtechnik). Na
osnovi celiénih diferenciacij, tkivnih diferenciacij in formacije organov, ki jih vodita
Planmdfigkeit in Naturtechnik, organizem v svojem ¢asovnem razvoju (Gefiigebildung) izgradi
svojo strukturo. Gefiigebildung predstavlja za Uexkiilla ¢asovno obliko (Zeitgestalt) organskih
teles oziroma abstraktno razliCico njegove strukture, ki je komplementarna nacrtu in tehniki
(Planmdpigkeit in Naturtechnik), katerima je ta organizem podvrzen (Cheung 2004; Magnus
2011). Magnus (2011) meni, da vsebuje prav Uexkillova teorija oziroma gledanje razli¢nih
¢asovnih planov organizma najmocneje izrazene biosemioti¢ne ontoloske implikacije, predvsem
v smislu implementacije interakcijskega trojstva, ki se utelesi v hiper-materialni korespondenci
med fizioloSkimi procesi, morfoloskimi strukturami in okoljskimi objekti, realiziranimi izklju¢no
preko posredovanja percepcijskih znakov, ki lokacijsko niso strogo loceni. Uexkiill torej ¢asa ne
vidi kot enotnega, ne v okviru enega organizma, ne med razlicnimi organizmi (Magnus 2011).
Vsak organizem vsebuje svoj percepcijski in razvojni casovni plan. Med Gefiigebildung se
organska telesa razvijejo v zakljuen mehanizem, ki se utelesi v prostorski obliki (Raumform)
odraslega organizma (Uexkiill 1922; Cheung 2004). Casovne oblike organizmov vedno izrazajo
dolo¢en usmerjen proces ali pot (Weg), ki se zaklju¢i s formacijo prostorske oblike (Uexkdll
1922; Cheung 2004). Uexkill meni, da ima tak usmerjen proces lastnosti »tehni¢nega procesag,

ki operira po dolo¢enem nacrtu (Cheung 2004).

91



Za Uexkilla sta najpomembnejSa dva razvojna c¢asovna nacrta, in sicer cas postajanja
(embriogeneza) in Cas obstajanja (obdobje po razvoju embria) (Magnus 2011). Vsako razvojno
stopnjo90 organizma v okviru ¢asa postajanja, torej v ¢asu intra-organizemske tkivne in organske
diferenciacije, za katero je znacilna specificna c¢asovna oblika Gefiigebildung, lahko
interpretiramo kot specifi¢no tehni¢no pot® (technischer Weg), ¢as obstajanja pa kot izven-
organizemsko mehanicno pot92, ki je v velikem delu odvisna od okoljskih znanjih dejavnikov
(Uexkall 192; Uexkill 1928; Cheung 2004; Magnus 2011). Tehnicni ¢as razvoja imenuje trajanje
(Dauer), medtem ko mehanicni ¢as imenuje ¢asovni razmik (Zeitspanne) (Uexkill 1928; Magnus
2011). Obema ¢asoma, ki nekako bolj zajemata dejavne faze organizma, je kasneje dodal Se
percepcijski ¢as, ki je posledica ¢asovnega orientiranja s pomocjo percepcijskih organov in
Ziv€evja in ki skrbi za ¢asovno regulacijo interakcij med organizmom in okoljem (Magnus 2011).
Percepcijski Casi razlicnih vrst se razlikujejo predvsem po trajanju enega trenutka, razvojni ¢asi
pa so vezani na Zivljenjsko dobo in Zivljenjske faze ter pripadajo¢o morfolosko organizacijo
organizma (Magnus 2011). Niti specificne tehni¢ne niti mehani¢ne poti kot take niso inherentno
produktivne (bildend), produktiven oziroma aktiven je zgolj organizemski nacrt (Planmdfigkeit),

medtem ko so specifi¢ni tehni¢ni nacrti zgolj konsekutivne pasivne reprezentacije mehanskih

% Hoffmeyer je vpeljal pojem semioticni scaffolding (»ograjevanje«), ki oznacuje vlogo oznacevalnih procesov v
razvoju: vsak korak v ontogenezi je zaCasno podprt z mreZzo notranjih oznacevalnih procesov, ki zagotavljajo
pravilno usmeritev procesa (Kull in drugi 2011). Podobni mehanizmi naj bi bili odgovorni tudi v filogenetskih
razlagah nastanka vrst (prav tam).

' Tehni¢na faza predstavlja linearni, ireverzibilni tok ¢asa, katerega koncni cilj je polno formiran organizem
(Magnus 2011). Ta ¢as vsebuje v sebi tudi konotacije anticipacije, saj vsebuje vednost o svojem lastnem rezultatu
(Magnus 2011). Mehanicen cas (percepcijski in dejavni) na drugi strani vsebuje le elemente sedanjosti (Magnus
2011). V teh koncepcijah vidimo precej problemov, ki se nanasajo na takratno neraziskanost molekularnih aspektov
fiziologije organizmov, ki so nam na voljo danes. Danes je na primer jasno, da so tudi embrio ter njegovi koncni
fenotipi v ¢asu svojega razvoja v veliki meri odzivni na okolje (Kundakovi¢ 2013).

2 Mehani¢na faza predstavlja ponavljajoc, ciklicen koncept Casa, v okviru katerega so organi s svojo anatomijo in
prilagoditvami na okoljske spremembe omejeni na specificne serijske aktivnosti v obliki navad in repetitivhega
vedenja (Magnus 2011). Harmoni¢na prilagoditev organizma svojemu okolju se manifestira v ujemanju
percepcijskih in dejavnih aktivnosti v okviru funkcijskega kroga (Magnus 2011). V njegovem konceptu navad, ki naj
bi bil precej rigiden, vidijo nekateri avtorji tezavo, saj po njihovem mnenju ne puscajo dovolj prostora za adaptacije
organizma na okoljske spremembe (Hoffmeyer 2008; Magnus 2011). To je vsekakor posledica neraziskanosti
adaptacijskih genetskih mehanizmov, kot so epigenetski (mehanizmi vpliva okolja na gensko ekspresijo), ki so stvar
znanstvenega razvoja zadnjih nekaj desetletij in bi jih po naSem mnenju z manjsimi adaptacijami, sploh upostevajoc
potencialne naveze na Pierra Bourdieuja (v nadaljevanju), zlahka vkljucili v Uexkillovo teorijo (Hall in Hallgrimsson
2011). Prav tako vidijo nekateri avtorji problem v podobnosti primerjave mehani¢ne faze razvoja organizma z
delovanjem stroja, za katero sam Uexkiill trdi, da obstaja, pravi pa tudi, da izgine takoj, ko obrnemo pogled z
dejavnih procesov na percepcijske (Magnus 2011). Seveda so tudi takSna razmisljanja posledica neraziskanosti
molekularnih aspektov fiziologije organizmov, ki so nam na voljo danes.
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asociacij in procesov (Uexkill 1922; Cheung 2004). Planmdfigkeit tehnicnih in mehani¢nih poti
pa vsebuje aktivna razvojni ¢asovni in dejavno-vzdrZevalni ¢asovni nacrt, ki ju poimenuje tudi
formativni nacrt (Entstehungsplan) in performativni nacrt (Leistungsplan) in predstavljata na eni
strani notranje razvojne procese embriogeneze, na drugi strani pa zunanje procese med
subjektivnim notranjim in zunanjim svetom (med Umwelt-om in Innenwelt) (Uexkill 1912;

Magnus 2011).

Uexkill torej meni, da regulira vsako stopnjo celi¢ne diferenciacije specificen delni nacrt, ki se
manifestira po navodilih generalnega produkcijskega nacrta organizacije organizma (Uexkiill
1922; Cheung 2004). Struktura, ki je rezultat razvojnega procesa (Gefiige) v konc¢ni instanci
zaustavi (hemmen) proces: konéni Gefiige torej inhibira Gefligebildung oziroma
Entstehungsplan, pri ¢emer predstavlja Geflige pravzaprav Gegengefiige razvojnih procesov,
glede na to da Gegengefiige v funkcijskem krogu deluje kot njegov inhibitor (Uexkill 1922, 146—
147; Cheung 2004). Na koncu tkivne formacije tako ustvari Geflige funkcijsko enoto organa z

inherentnimi interakcijami zaprtega sistema (Uexkiill 1922; Cheung 2004);

To pa pomeni, da je Gefiige protoplazme (danasnja citoplazma) razvijajo¢ega organizma, poleg
tega, da je material za Gefiige vidnih struktur, tudi induktor nematerialnih naértov, ki
spodbujajo Gefiigebildung drugih razvojnih procesov glede na dolo¢ena pravila (Uexkill 1922;
Cheung 2004). Po mnenju Cheunga pa je Uexkill regenerativnim procesom (ki so sicer del
mehanicne faze organizmovega post-embrionalnega obstajanja) in metabolizmu v odraslem
organizmu vseeno pripisal aktivni generativni karakter, inherenten razvojnim nacrtom
(Entstehungsplan), saj je o regeneraciji govoril kot o nenehni izmenjavi Entstehungsplan in
Bauplan, organizemske deformacije pa je pristeval njuni potencialni neusklajenosti (po Uexkillu
naj bi bila Entstehungsplan in Bauplan slepa drug za drugega) (Cheung 2004). Bioloski spomin v
teh relacijah sluzi kot prepoznavni sistem znakov, ki je sposoben evocirati v okviru svojega
sistema dolocene omejitve ali spodbuditve fizikalno-kemiénih procesov, na podlagi katerih
sprovede produkcijo enakih struktur (Kull in drugi 2011a). V teh perspektivah lahko zasledimo
Uexkillovo anticipacijo sodobnih koncepcij ne le biosemioticne, temvec Ze izrazito epigenetske

perspektive, ki vkljucuje specificno gensko ekspresijo, ki predvideva oziroma so ji inherentne
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kontekstne molekularne, tkivne, organske in psihosocialne modifikacije (v nasprotju s fiksnim,

nedinami¢nim konceptom genske informacije oziroma njene ekspresije).

Generativne lastnosti regeneracijskih procesov izmenjave Entstehungsplan in Bauplan Uexkiill
razlaga s teoreti¢nimi genskimi koncepti, ki so sloneli na embriogenetskih raziskavah Spemanna
in Driescha, pa tudi na njunih in lastnih mikrobioloskih raziskavah enocelicarjev, ki jih SirSe
aplicira tudi na kompleksne organizme (Cheung 2004). Procese izmenjave Entstehungsplan in
Bauplan razlaga s pluripotentnim znacajem protoplazme, ki je sposobna iz ene same celice
proizvesti veliko razlicnih organov in tkiv (Cheung 2004). Protoplazma je zanj predstavljala
temeljni milje primarnega materiala (Urmaterial) z navidezno neskonénim formativnim
potencialom (Uexkiill 1920; Cheung 2004; Uexkull 1938, 141). V tem primarnem materialu naj bi
doloceni »fermenti«, ki naj bi se izlocali iz celicnega jedra (kjer se nahaja gen) s pomocjo

* inducirali »specifitne procese«, ki naj bi izrazali dolo¢ene lastnosti

dolo&enih »impulzov«®
protoplazme (Uexkill 1920b, 178; Cheung 2004). Ti fermenti naj bi bili sposobni delovati tudi
povratno na jedro kot stimulusi,®® kar predstavlja biolodko dejstvo, ki ga je Uexkill otitno

razumeval v sodobnem epigenetskem smislu (Uexkill 1920b, 178; Cheung 2004).

Impulzi vedno delujejo v okviru »impulznega sistema«. Njihova naloga je, da sprozajo izloCanje
fermentov na nemehanicen ali nematerialen nadin, kot ne-prostorski iniciatorji prostorskih
procesov (Uexkiill 1928, 245; Cheung 2004). Njihov vpliv na protoplazmo ni fizioloski, temvec
bioloski dogodek ter izraza potencial celichega subjekta kot nosilca subjektivnih zakonov
(Subjektregel) za lasten razvoj v organizem (Cheung 2004). Zivalski subjekt je eden izmed
naravnih dejavnikov (Naturfaktor), s katerimi biologija razlaga zZive sisteme, obstajajo pa tudi

drugi faktorji (Uexkiill 1931a, 389; Cheung 2004).

Genske faktorje je Uexkill, zanimivo, opredelil kot odvisne faktorje celicnega subjekta, ki pa
delujejo kot avtonomne elementarne korporativhe enote, hkrati pa ubogajo nematerialne
impulze (Cheung 2004). Ko postane doloc¢ena celica funkcionalna, postane celi¢no jedro (geni)
avtonomen kemicni center celice, ki s spros¢anjem razlicnih fermentov regulira celi¢ni

metabolizem (Uexkill 1928, 183; Cheung 2004). Delovanje genov v okviru embrionalne

% Uexkiill impulze definira kot relacije delovanja subjekta na objekt (Uexkiill 1931a; Cheung 2004).
 Uexkiill stimuluse definira kot relacije delovanja objekta na subjekt (Uexkiill 1931a; Cheung 2004).
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diferenciacije je razlagal s specificno distribucijo v razlicne celice po celi¢nih delitvah v embriu
(Cheung 2004). Kromosom je tudi razdelil na razlicne dele, ki jih je poimenoval kromomere, ki
naj bi predstavljale specificen gen, ki je odgovoren za doloc¢eno lastnost celice (Cheung 2004). V
kontekstu dominantnih visjih in podrejenih niZjih genov je pisal tudi o medsebojni regulaciji
genov (Cheung 2004). Njihovo delovanje je oznacil kot razvojno, regenerativno in dedno
(Cheung 2004). Po konfanem Gefiige na osnovi Bauplan se njihova vloga konca, razen v smislu

specificne genske ekspresije pri regeneraciji pokvarjenih bioloskih mehanizmov (Cheung 2004).

Gensko ekspresijo po Uexkillu regulirajo doloceni diferencirani impulzi, ki regulirajo celi¢ni
razvoj in se sproScajo po potrebi tudi v telo (Uexkill 1928, 183; Cheung 2004). Serije
diferenciranih impulzov, ki sproZajo gensko ekspresijo in ekspresijo samoorganizacijske
dinamike celice (v njegovi glasbeni analogiji imenovano »jaz-ton« oz. Ich-Ton, torej subjektivni
ton, ki v univerzalni harmoniji melodije, ki jo zaznamuje Planmdfligkeit organizma, predstavlja
glavno temo), je poimenoval »mehanizator« (Mechanisator), ki predstavlja osnovno gonilno silo
Zivega sistema, medtem ko »organizator« (Organisator) predstavlja njegov analog tekom
embrionalnega razvoja (Uexkiill 1928, 183; Cheung 2004; Uexkill 1931a, 388). Uexkill imenuje
impulze tudi performativni impulzi (Leistungsimpuls), ker delujejo kot znaki, ki prenasajo ukaze
(pomene) med ‘vladarjem” (Mechanisator in Organisator) in mehani¢nimi premiki (Uexkill
1928: 186-187; Cheung 2004). Na ta nacin vpelje performativne impulze kot znake v sploSno
shemo organizemskega delovanja (Handlung) (Cheung 2004), s ¢emer nakaZe na potencialno
povezavo ali vsaj komplementarnost med genetskimi vzgibi genske ekspresije in bioloskimi
mehanizmi delovanja okoljskih faktorjev (Merkzeichen in Wirkzeichen), ki v funkcijske kroge
vstopajo na povsem enak nacin, oziroma jih povsem enako tudi oznaci (kot impulze in
stimuluse). Ta komplementarnost pa je temeljna tako epigenetskemu kot biosemioticnemu
dojemanju Zivega sveta. Kot smo Ze povedali, percepcijski znaki (Merkmale) in dejavni ucinki
(Wirkmale) strukturirajo Umwelt okoli subjekta in delujejo kot generativne sile semioticnih

procesov vsakega Zivega organizma (Cheung 2004).

Zelo pomembno je tudi razjasniti Uexkillov odnos in interpretacijo temeljnih smeri evolucijske
biologije. Uexkill samo-formiranja organizma — ali ¢e uporabimo njegovo glasbeno analogijo,

organizma kot melodije, ki se harmonicno realizira v univerzalni simfoniji sveta, torej njegovega
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»Jaz-tona« — ne vidi kot neodarvinisti¢no prilagoditev95 ali Lamarckovo preoblikovanje, temvec
kot usklajevanje (Einpassung), kateremu so inherentne tudi relacije med strukturnimi lastnostmi
organizma in Umwelt-a; relacije, ki niso nujno neposredno vidne, otipljive ali zamisljive (Uexkdll
1928, 321; Cheung 2004). Z njegovimi besedami: sprejeti moramo dejstvo, da obstajajo lastnosti
zunanjega sveta, ki nimajo odloCujocega vpliva na razvoj zarodnih celic, sam zarodek pa, na
drugi strani, nima organov, s katerimi bi se lahko o njih informiral (prav tam). To so sicer
razmisljanja, ki so le posledica nepoznavanja usklajevalnih epigenetskih mehanizmov vpliva
okolja na gensko ekspresijo (predvsem v embrionalnih fazah, ko je epigen najbolj ranljiv), ki so
stvar znanstvenega razvoja zadnjih nekaj desetletij, vendar kljub njihovim omejitvam Uexkiill v
nadaljevanju besedila anticipira epigenetsko regulacijo na osnovi vsebin relacij med
organizmom (genom) in okoljem, ki jih relacije izrazajo. Kljub temu pa vidimo, da zarodek z
veliko gotovostjo proizvaja specificne proti-lastnosti, ki so popolnoma usklajene s pripadajoco
skupino lastnosti v zunanjem svetu (Uexkill 1928, 321; Cheung 2004; Hall in Hallgrimsson 2011).
Menil je torej, da je usklajevanje subjekta s svetom temelj njegove samoorganizacije in tudi geni
so po njem prezeti s Planmdfigkeit, saj ima vsaka fenotipska lastnost, ki se tekom Zivljenja izrazi
v subjektu, v njegovem Umwelt-u komplementarne lastnosti (ali proti-lastnosti, Gegengefiige)
(Cheung 2004). Bistveno pa je razloditi, da so €asovne in prostorske (na primer bioritem)
fenotipske lastnosti organizma posledica medsebojnega posredovanja specifi¢nih znakov in
kodov, ne pa reakcija ali adaptacija na nek splosni ¢as ali prostor, kakor to predstavlja grobi

evolucionizem (Canguilhem 2001; Chien 2006).

Za zakljucek, posamezni subjekti imajo lahko po Uexkiillu razlicne Umwelt-e, odvisno od njegove
sposobnosti in potrebe po ustvarjanju bogatejSega ali revnejSega Umwelt-a, pa tudi od
obstojecih moznosti v okviru teh Umwelt-ov (Cheung 2004). Uexkiill je bil tudi prepric¢an da se je
Stevilo in raznolikost Umwelt-ov tekom filogenetskega razvoja organskih teles bistveno povecala

in se pocasi sestavila v kompleksni kompoziciji posameznih monadicnih »Jaz-tonov« v okviru

* Za Uexkiilla je neodarvinisti¢na teorija evolucije pretirano linearen, deterministicen in kaoticen. Sam se bolj
osredotoca na horizontalne aspekte naravnih prilagoditev organizma (Barbieri 2008). Za Uexkdilla tudi Darwin
pridane nakljucju pretiran pomen v razlagi variabilnosti organizmov, medtem ko Uexkill meni, da je organizmu —
kot tudi okolju — inherentna dolocena prilagoditvena, ¢e ne celo anticipatorna plasti¢nost (prav tam). Naravno
selekcijo zamenja z relacijami med naravnimi oblikami in pomenskimi znaki (prav tam).
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posameznih melodij, ki sestavljajo univerzalno simfonijo sveta, kot ga poznamo danes (Cheung

2004; Kull in drugi 2011a).

Kot so nadstevilni, pestri in raznoliki Uexkillovi Umwelt-i, je bogato in raznoliko tudi njegovo
teoretsko orodje. V njegovih teorijah najdemo vse od zelo zahtevnih fizikalnih koncepcij in
izjemno tehni¢nih metafor temporalnih aspektov obstoja, ki jih je osnoval predvsem na Kantovi
filozofiji; kompleksnih teoretskih perspektiv, v katerih zasledimo ideje Aristotela in von Baerja;
do naprednih empiri¢nih bioloskih modelov Zivih sistemov, ki so sloneli predvsem na
mikrobioloskih raziskavah Spemanna in Driescha (Magnus 2011). Na drugi strani pa je njegova
bioloska teorija neobicajno baro¢na, umetniska in filozofska, in v svoje razlage poleg materialnih
vklju€uje tudi metafizi¢ne in kulturno-zgodovinske vzrocne dejavnike bioloskih pojavov (Magnus
2011). Kot taka ni neobicajna zgolj v danasnjem casu, temvec je izstopala tudi iz dominantno

mehanistic¢ne biologije in fiziologije 19. in 20. stoletja, ki imata svoje korenine Ze v 16. stoletju.

Razlog za to najde Canguilhem v relativni doktrinarni avtonomnosti oziroma nedotaknjenosti
embriologije s strani mehanisti¢ne znanstvene doktrine, ki je posledica njene relativno slabe
raziskanosti do odkritja mikroskopa, ter posledicno dolgi persistenci anti¢nih embrionalnih
bioloskih modelov epigeneze in preformacije v teoriji biologije, celo do konca 19. stoletja

(Canguilhem 2000; Magnus 2011).

Kljub temu, da je Uexkiill zavoljo embrioloskih izsledkov von Baerja, Spemanna in Driescha, ki so
dokazovali postopno diferenciacijo zarodka iz ene same oplojene celice ter medsebojno
indukcijo posameznih razvojnih faz, ocitno pripadal epigenetski znanstveni doktrini, je v svojih
modelih uporabljal tudi stevilne lastnosti mehanisticnih modelov strukturiranja organizma, kot
so samo-premikanje, regularnost, funkcijska namembnost, organizacija, sovpadanje delnih
struktur in funkcij, racionalna preglednost in nacrtnost organizma (Planhaftigkeit), pri cemer je
slednja odigrala pri njem ocitno najpomembnejSo vlogo (Kéchy 2008, 108; Magnus 2011).
Njihove aplikacije pa je Uexkill razsiril s premestitvijo konstrukcijske vloge postanka s stroja na
porajajo¢i se organizem, njegove organe in procese, s ¢emer je v teorijo biologije vpeljal
pomembne bio-filozofske, biosemioti¢ne in epigenetske perspektive (Uexkiill 1928, 216-220;

Magnus 2011).
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Prav tako se je tudi, kljub temu da so Stevilni aspekti njegove teorije izvirali iz Kantove filozofije,
v njenih implikacijah postavil ravno nasproti nekaterim rigidnim, mehanisti¢nim biomedicinskim
smerem, ki so vsebovale elemente neokantovske doktrine pred-strukturiranega sveta,” ter bol;
v smeri francoske Sole Vvitalisticnega in konstruktivisticnega gledanja telesa kot
samo-strukturirajo¢e, dinami¢ne entitete, pri ¢emer vitalni del pri njem predstavlja spiralni
vzorec pomenskih znakov in operacij med percepcijskimi in dejavnimi organi in elementi

organizma in okolja (Chien 2006).

Uexkiillova teorija v znanstvenem miljeju 20. stoletja tudi ni bila povsem prezrta in je sluzila kot
teoretska osnova za Stevilne pomembne avtorje, kot so Lévi-Strauss, Heidegger, Merleau-Ponty,
Agamben, Foucault, Deleuze in Guattari (Buchanan 2004; Chien 2006; Kull in drugi 2011a).
Vendar je bil Georges Canguilhem, veliki francoski filozof in zgodovinar bioloske in medicinske
znanosti, tisti, ki se je nanjo eksplicitno skliceval in je iz nje izpeljal prve resni¢no biosemioti¢ne

pomene.

Canguilhem je Zelel s povezovanjem svojega koncepta milieu-ja s Uexkiillovim Umwelt-om v
biologijo vrniti pomen kot bistveni element razumevanja Zivega (Canguilhem 2001; Chien 2006).
Menil je, da organizmova individualnost ni dolo¢ena z njegovim objektnim obstojem, temvec
izklju¢no v okviru reda vrednot, ki konstituirajo pogoje njegovega Zivljenja (Canguilhem 2001).
Na ta nacin je Canguilhem Zelel obrniti odnos milieu — organizem nazaj v smeri proti
vitalisticnemu gledanju principa Zivljenja v teoriji biologije, pri katerem se celota Zivljenja ne
more reducirati na njene osnovne komponente (Canguilhem 2001). Po njem se individualnost
Zivega ne neha z ektodermom organizma, kot se tudi ne zacne z njegovo celico (Canguilhem
2001). Bioloski odnos med organizmom in okoljem je funkcionalne narave ter se kot tak
spreminja, ko se zaporedno spreminjajo njegove spremenljivke (Canguilhem 2001). Zavoljo teh
spremenljivih relacij pa je pri njihovi analizi ravno tako nesmiselno ohranjati nespremenljiv

pogled nanje (Canguilhem 2001). Zivljenje je Siritev, je organizacija milieu-ja iz centralne

% Tu mislimo predvsem na nemski behaviorizem in Gestalt psihologijo, ki sta predvidevala pred-strukturiran
Gestalt, h kateremu naj bi se vracali pri terapiji. Chien opisuje Uexkiillov vpliv na razvoj idej Jacquesa Lacana in
Georges Canguilhema, ki odkrito napadata omenjeni psiholoski smeri s pomocjo razlag, ki sta jih razvila na osnovi
Uexkillovega — nasprotno od pred-strukturiranega — (samo-strukturirajoega) videnja samo-strukturiranega sveta
(Chien 2006).

98



referencne tocke, na katero se ne moremo referirati, e ji predhodno ne spremenimo pomena

(Canguilhem 2001).

Na osnovi genealoSke analize pojma milieu skozi zgodovino zahodne znanosti od antike do 20.
stoletja je Canguilhem tako v drugi polovici slednjega ponovno prebudil koncept milieu-ja in ga
vzpostavil kot nepogresljiv aspekt obravnavanja in izkustvenega razumevanja Zivih organizmov
(Canguilhem 2001). Sel je celo dlje, trdil je, da milieu oblikuje celo zasebno kategorijo sodobne
misli (Canguilhem 1965; Buchanan 2004). To pa je storil tako, da je mehanisticni milieu
dominantnih fizikalisti¢nih perspektiv biologije 19. in 20. stoletja soocil z integracijskim videnjem

decentraliziranega Umwelt-a.

Milieu lahko razloZimo z dvema razlicnima teorijama prostora: prva je sredis¢ni prostor, pri
¢emer je mi-lieu® center tega prostora, druga pa je decentriran prostor, homogen prostor, pri

katerem je mi-lieu definiran kot intermediarno polje med razli¢nimi polji (Canguilhem 2001).

Na osnovi semioti¢nega branja Uexkiillovih besedil ter nekaterih drugih integracijskih perspektiv
iz zgodovine znanosti je Canguilhem milieu predstavil ne kot fizicni prostor, ki nas obdaja,
temvec kot vmesni komunikacijski prostor med notranjim in zunanjim aspektom organizma, v
katerega se sam konstantno umesca; kot prostor med organizmom in njegovim simbolnim in
objektnim okoljem, ki po Uexkillu skupaj tvorita organizemski subjekt (Chien 2006). Te
perspektive danes sluzijo kot temelj znanstvenih panog biosemiotike in epigenetike, preko njih
pa lahko potegnemo tudi navezave na Bourdieujeve ekonomske teorije komunikacije in teorijo

habitusa.

Poleg navezav na sociolo$ko teorijo, na osnovi katere smo postavili tezo o druzbeni konstrukciji
bruksizma, je Uexkiillova teorija Umwelt-a za nas pomembna tudi zaradi paradigmatskih
sprememb, ki jih je uvedla v temeljno biolosko razumevanje okolja, za katero lahko trdimo, da
so prav danes najbolj aktualne. Biosemioticne in epigenetske implikacije Uexkiillove teorije so
namrec nepogresljive za dosledno razumevanje paradigmatskih sprememb, ki so potrebne za

uvedbo sodobnega videnja zdravja in bolezni, ki jih klasificira na osnovi molekularnih, celi¢nih,

97 vy . . . .
V francoscini: polovica ali sredina prostora.
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organskih in intersubjektivnih mehanizmov, ki temeljijo na integracijskih empiri¢nih in

teoretskih asociacijah.

3.3.2 0Od Uexkilla preko Canguilhema do Bourdieuja

Kljub temu, da Canguilhema nekateri zgodovinarji filozofije uvr$cajo med francoske post-
strukturaliste, kot so Foucault, Lacan, Althusser in Deleuze, je bila njegova najgloblja Zelja-
zavoljo njegove preteine osredotocenosti na socialno semiotiko in aspekte strukturalizma
(oziroma jezika)-ki so se izrazali predvsem v njegovi druzbeni, komunikacijski ali oznacevalni
funkciji, da bi se tudi njegovi francoski kolegi vrnili korak nazaj, k izvirnemu konstruktivisticnemu
pomenu milieu-ja, oziroma milieu-ja, ki bi ga lahko razumeli v kontekstu Uexkiillovega Umwelt-a
(Chien 2006). Uexkillov Umwelt po njegovem mnenju v biologiji precej bolje zastopa
tradicionalno francoski znanstveno-filozofski model vitalizma, na katerega se je sam navezoval
in ki je predstavljal nasprotje nemskega mehanisticnega pojasnjevalnega modela, kot abstraktna
mehanika strogega strukturalizma (Canguilhem 2001; Bourdieu 2003; Cheung 2004; Chien 2006;
Magnus 2011). Canguilhem je hotel milieu povrniti njegovo nekdanjo biolosko vitalnost, preden
se ga poloti topa tehnoloska terminologija tedanje mehanisti¢ne znanstvene revolucije (Chien

2006).

V iskanju ponovne vzpostavitve odnosa milieu — organizem v teoriji biologije Canguilhem izpelje
iz etimologije besede milieu dve mozni smeri njene aplikacije (Canguilhem 2001; Chien 2006).
Ce se osredoto¢imo na koren —lieu, si lahko predstavljamo omejen prostor, ki podpira Zivljenje
dolocenega organizma (Canguilhem 2001; Chien 2006). V tej formulaciji za slednjega velja, da ga
podpira funkcijski cikel, ki med svojimi elementi vsebuje tudi milieu (Umwelt) (Chien 2006). Ce
pa se osredoto¢imo na predpono mi-, si lahko predstavljamo organizem, ki se s svojim telesom
konstantno projicira v Stevilne nove vmesne prostore, ki presegajo njegove trenutne lokacije in s
katerimi v svoj milieu vkljuci tudi druge organizme, ki se z njim ujemajo ali sluZijo njegovim
potrebam (Canguilhem 2001; Chien 2006). V tem kontekstu predstavlja funkcijski cikel
transindividualno entiteto, ki zdruZzuje razlicne organizme in njihove Umwelt-e v okviru skupnih
simbolnih prostorov (Chien 2006). Poenostavljeno to pomeni, da Stevilni organizmi hkrati

strukturirajo in posegajo v skupni abstraktni prostor okolja, ki zgolj navzven (¢loveku) deluje kot
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edinstven in specificen milieu (Canguilhem 2001). Na ta nacin odkriva v besedi milieu etimoloske

potenciale za njegovo biosemioti¢no obravnavo.

Podobno se loteva etimologije besede Umwelt, saj Zeli na osnovi njegove specifiCne
interpretacije potegniti analogijo med njim in milieu-jem (Chien 2006). Ce povzamemo njegove
besede, Zivalski Umwelt ni ni¢ drugega kot milieu, ki obkroZza sredis¢ni subjekt Zivljenjskih
vrednot, ki konstituirajo esencialni del tistega, kar ustvarja Zivljenje (Canguilhem 2001). Pri tem
uporablja tudi Uexkiillove razlage etimologije besede Umwelt, ki ga Canguilhem poimenuje tudi
vedenjsko okolje in ga strogo razlikuje od Umgebung, ki je tisti geografski okolis, v okviru
katerega organizem biva, ter Welt, ki predstavlja abstraktni znanstveni univerzum diskurzov in
jezika (Canguilhem 2001; Chien 2006). Umwelt predstavi torej kot okolje, ki presega
materialisticne omejitve, katerih izvor najdemo v koncepcijah milieu-ja — kot na primer
Newtonovega etra, ki je predstavljal okoljski prenosnik delovanja fizikalnih teles na daljavo in je
bil osnova za razumevanje milieu-ja francoskih mehanicistov 19. stoletja. Prav tako presega tudi
rigidne koncepcije strukturalistitcnega umovanja, ki so v milieu-ju iskali zgolj strukturirajoca
pravila in zakone delovanja kroznih relacij med agenti in mediji, v katerih agenti delujejo —
umovanja, ki ni dovolj upostevalo subjekta samega, saj agent sam ni predstavljal konstitutivnega

dela semioze,”® kot je to slucaj pri Uexkiillu (Canguilhem 2001; Foucault 2014; Kruis 2014).

Umwelt ima za Canguilhema precej bolj bioloski ter precej bolj semioti¢ni pomen in funkcijo.
Predstavlja ga kot zbir stimulusov, ki so v funkcijskem odnosu do organizma doloceni s
specificnimi simbolnimi in oznacevalnimi pomeni in uporabami (Chien 2006). Ti stimulusi ne
morejo zgolj fiziéno obstajati, njihov obstoj dobi na pomenu samo, ¢e so pri¢akovani in opazeni
tudi s strani organizma, s ¢imer Umwelt-u pripiSe inherentno interpretativno odvisnost od
organizma-subjekta (Canguilhem 2001; Chien 2006). Organizem pa na te stimuluse ne odgovarja
kot stroj, temvec kot strojevodja, in sicer zgolj s pomocjo interpretativnih operacij, ki sluZzijo
njegovim specificnim potrebam (prav tam). V tem smislu organizem tudi ne odgovarja na vse
mozne stimuluse, ki jih ponuja doloéeno okolje, temve¢ le na izbrane, tako imenovane

Merkmale, ki jih s svojim edinstvenim in izredno specificnim interpretativnim strojem,

%\ strukturalni lingvistiki, ki je sicer predstavljala zelo pomemben del biosemioti¢nega razumevanja in razsiritve
Uexkiillove teorije, predvsem s strani Uexkiillovega sina Thoreja Uexkiilla, se znak nahaja izven svojega interpreta
(Kruis 2014).
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izkuSnjami in perspektivami preobraZza v sebi lasten Umwelt, ki skupaj z drugimi Umwelt-i

konstituira svet (prav tam).

S pomenom, ki ga Canguilhem daje semioti¢nim aspektom Uexkillovih krozecih funkcijskih
razmerij med samo-strukturirajo¢im organizmom in okoljem, utemeljuje tudi sekundaren
pomen njegovih ¢asovnih in prostorskih lastnosti, kot so na primer bioritem, ki je sam
manifestacija tovrstnih razmerij (prav tam). Bioritem, ki sicer dolo¢a ¢asovne in prostorske
aspekte organizmovega Umwelt-a, predstavi kot posledico med-posredovanja specifi¢nih
signalov in kodov, ne pa kot posledico reakcije ali adaptacije na nekak$en splosen ¢as ali prostor
(prav tam). Cas in specifiétne razmere, ki predstavljajo pomenske elemente za dologen
organizem, obstajajo zgolj v relaciji do tega specificnega organizma (prav tam). Znaki, kodi in
njihova interpretacija (pomeni) so tisti, ki doloc¢ajo ¢as in prostor, in ne obratno (prav tam).
Zatorej je organizmov bioritem nekaj, kar je popolnoma neodvisno od sploSnega casa in
prostora: njegovo vedenje je v tem smislu samo-dolo¢eno, samo-zadovoljeno, samo-omejeno

(pri cemer »samo-« vklju€uje organizem in milieu), zaprt sistem (prav tam).

Podobno kot sta Cas in prostor doloéena s pomocjo njune selektivne uporabe in specifiéne
interpretacije s strani organizma, tako lahko tudi pomen samega interpreta, torej organizma ali
tudi samo ene celice, razberemo Sele na osnovi njegove interpretacije znakov in kodov (po
Canguilhemu njegovih tehnik in vrednot), ki jih dobi oziroma uporabi iz lastnega milieu-ja (prav
tam). Kako organizem dekodira znak ali kodo, dolo¢a tudi pomen subjekta, ki obenem ustvarja
transindividualni prostor za komunikacijo, v katerem je naredil potreben premik nasproti ali bil
sposoben sprejeti znak ali kodo iz milieu-ja, v skladu s svojimi potrebami in Zivljenjskimi
normami (prav tam). In prav te Canguilhemove teorije, ki izvirajo iz bioloskih teorij Zivljenja
Jakoba von Uexkiilla in tematizirajo konstruiranje bioloskega sveta na osnovi utelesSenih
semioti¢nih procesov v obliki Zivljenjskih norm in navad, predstavljajo diskurzivni, semioti¢ni

most med teorijo Jakoba von Uexkiilla in teorijo habitusa Pierra Bourdieuja.

Neposredna povezava med teorijami Pierra Bourdieuja in Jakoba von Uexkiilla v literaturi ni prav
pogost pojav, medtem ko je povezava med Bourdieujem in Canguilhemom vec kot ocitna

(Bourdieu 1998; Fowler 2001; Wacquant 2007; Geroulanos 2009).
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Canguilhemova teorija torej predstavlja epistemolosko in genealosko diskurzivno trajektorijo, na
osnovi katere smo s teorije Pierra Bourdieuja — v iskanju ustreznih konceptualnih in
pojasnjevalnih moznosti v zgodovini socioloSke in bioloske znanosti, s pomocjo katerih bi lahko
formirali ustrezna raziskovalna vprasanja za utemeljitev teze o druzbeni konstrukciji bruksizma —
presli na biosemioti¢no teorijo Jakoba von Uexkilla, preko nje pa na epigenetski pojasnjevalni

znanstveni model, ki predstavlja poglavitno orodje nasih raziskovalnih ambicij.

Kljub temu pa nekatere redke omembe potencialnih navezav med Uexkiillom in Bourdieujem Ze
obstajajo. Kruis na primer potegne povezavo med njima v eseju, kjer tematizira, koliko bolj
ustrezen oziroma vedji je pomen ucenja v okvirih preiskovanja ekoloskih znakov in kodov v
teoriji Uexkilla v primerjavi s strukturalno lingvistiko (Kruis 2014). Kruis meni, da je preiskovanje
ucenja v okvirih strukturalne lingvistike predvsem preiskovanje prenosa abstraktnih znanj, ki po
njem predstavlja bolj tradicionalno, objektivisticno koncepcijo u¢enja (Bourdieu 2002, 26; Kruis
2014). Ko pa govorimo o ekoloskih znakih in kodah, pa so za raziskovanje ucenja bolj primerni
teoretski modeli, kot sta semioti¢na teorija Zivljenja Jakoba von Uexkdilla in Bourdieujeva teorija
habitusa, ki upostevata tako razmere, v okviru katerih se ucenje odvija (individualne, druzbene,
okoljske), kot tudi kolaborativno naravo ucenja (Kruis 2014). Bourdieujev model vsebuje tudi
drugi aspekt, pri katerem lahko potegnemo paralele s Uexkiillovo teorijo, in sicer tendenco
habitusa, da iS¢e razmere, v katerih je vzniknil, s éemer podzavestno utelesi pretekle izkusnje
(Bourdieu 2002; Kruis 2014). Kljub omenjenim komplementarnostim Kruis ne razsiri svoje teze v
okviru Bourdieujeve teorije zavoljo njenega manka v smislu preciznosti semioti¢nega
metajezika, ker je precej sploSna in opisuje semioti¢ne procese in njihove tendence bolj na

nivoju celote (Kruis 2014).
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Navezavo najdemo tudi besedilu Buchanana (2008), ki vzpostavlja povezave habitusa s slavnim
Uexkillovim etoloskim modelom klopa,99 ki do osemnajst let ¢aka na svoje edine tri Merkmale,
na osnovi katerih udejanji svoj funkcijski ciklus Zivljenja in ki predstavljajo tri nosilce njegove
siromasne, vendar zgledne biosemioti¢ne dispozicije Umwelt-a — ali habitusa (Canguilhem 2001;

Brier 2008; Buchanan 2008; Rodriguez-Lluesma 2009; Beasley-Murray 2010).

Neposredne povezave med Bourdieujem in Uexkillom ali biosemiotiko v literaturi torej niso zelo
ocitne in prav pogoste. Razlog za to so verjetno dolocene nejasnosti, nerazumevanja ali
nerazloZljivosti v Bourdieujevi teoriji habitusa, zaradi katerih so mnogi njegovi interpreti
rezervirani pri konstataciji njegovega resnicnega biosemioti¢nega znacaja (Rodriguez-Lluesma
2009). Stevilni avtorji njegovim socioloskim modelom namre¢ pripisujejo pretirano
deterministicen in strukturalisti¢en potencial in u¢inek v dinamiki razmerja agent — struktura, ki
v socioloski teoriji predstavlja tisti binarni taksonomski delilnik in zgodovinski ostanek presezene
znanstvene (kartezijanske) doktrine, katerega preseganje je cilj vseh integracijskih znanstvenih
perspektiv (Rodriguez-Lluesma 2009). Ker pa se je Bourdieu sam strogo ogradil od
strukturalisticnih principov, vsaj v okvirih svojih konénih teoretskih smotrov, ter se tesno
navezoval na Canguilhema, ki pa se je odkrito navezoval na teorijo Jakoba von Uexkiilla, smo
mnenja, da je prav ta navezava (Bourdieu — Uexkill) kljuéna za ustreznejSe razumevanje tako

vsebine teorije Pierra Bourdieuja kot tudi njenega resni¢nega biosemioti¢nega znacaja.

V nadaljevanju bomo najprej predstavili potencialne biosemioti¢ne aspekte teorije Pierra
Bourdieuja, Bourdieujev osnovni teoretski pojmovnik, samo teorijo habitusa, in na koncu Se
teoretske analogije med njegovim konceptualnim tezavrom in teorijo okolja Jakoba von
Uexkilla. Naj pa povemo, da je — kljub temu, da dajemo potencialnim povezavam med

Bourdieujem in Uexkiillom velik pomen — njihova dokoncna konstatacija, predvsem zaradi

» Klop ima v svojem Zivljenju, oziroma Umwelt-u, le tri pomembne znake (Merkmale), na osnovi katerih udejaniji
svoj funkcijski ciklus Zivljenja (Uexktll 2010; Buchanan 2008). Ti trije se kaZejo v obliki svetlobe in foto-receptivne
koZe veje, na katero po rojstvu spleza in se obesi, vonja maslene kisline koZze mimoidocega sesalca, zaradi katere se
spusti, ter toplote njegove krvi, ki jo zacuti in v katero se zarije (prav tam). Ko to opravi, se razmnoZi in umre (prav
tam). Po Uexkiillu ustvarja Umwelt okoli organizma metafori¢ni obod, v katerem so pomembni le doloceni znaki,
izven njega pa ne obstaja ni¢, kar bi bilo relevantno za ta organizem (prav tam). Zato je klop tako zgleden primer za
opis Umwelt--a, ker razen teh treh znakov ne zazna nobenega zunanjega dejavnika, ne drugih Zivali, ne lune, ne
vremena (prav tam). Noben od teh znakov za klopa ne nosi pomena (prav tam). Tako zunanji svet (Welt) kot
geografski svet (Umgebung) predstavljata zgolj teoretske reference, s katerimi opisujemo kontraste klopovega
pomenskega Umwelt-a (Buchanan 2008).
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ocitnega pomanjkanja razlicnih kritiskih perspektiv v literaturi na to temo, neobvezujoca in
neodlocujoca za potrditev ali ovrzbo nase doktorske teze, saj kot taka presega njene cilje, poleg
tega pa ne predstavlja naSega temeljnega raziskovalnega fokusa. Njihov pomen se bo pokazal
predvsem v njihovih epistemoloskih konsekvencah v okviru nasega raziskovanja, in sicer v smislu
ponovnega odkritja, reinterpretacije, razsiritve pomena in aplikativnih horizontov epigenetskih
molekularnih mehanizmov (ki smo jih do sedaj gledali zgolj v njihovih ozko molekularno-
tehnoloskih aplikacijah), do katerih smo prisli s pomocjo omenjenih hipoteti¢nih navezav, ter
ontoloskih ucinkih, ki se bodo izrazili v rezultatih empiricnega poskusa te razsiritve, v smislu
teoretsko-prakticne aplikacije epigenetike kot potencialnega pojasnjevalnega modela naSega

konkretnega raziskovalno-klini¢nega problema — bruksizma.

To pa ne pomeni, da teh navezav ne obravnavamo z najvecjo mozno resnostjo. Celo nasprotno,
nase mnenje je, da so te navezave — v smislu njihovih retroaktivnih ucinkov in novih
interpretativnih moZnosti za nase izvorne socioloske teorije — vsaj toliko pomembne kot nasa

glavna teza.
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4) Socioloska teorija Pierra Bourdieuja in njene biosemioti¢ne implikacije

Pierre Bourdieu je bil francoski sociolog, ki je v drugi polovici prejSnjega stoletja vidno
zaznamoval podrocje teoretske in prakticne socioloSke produkcije. Bourdieujeva visoka
filozofska izobrazba, ki jo je pridobil na najprestiznejsih francoskih ustanovah, in na drugi strani
mocna socialno-politi¢na senzibilnost, ki je bila posledica etnoloskih in politicnih raziskovanj v
medvojni AlZiriji na zacetku njegove kariere, sta ga privedla do specificne kombinacije sinteti¢ne
filozofske daljnovidnosti, kritiSkega socioloSkega obcdutka in pedantne etnografske metode
(Fowler 2001; Wacquant 2007). Na tej osnovi je privzel zelo znadilna socioloska gledis¢a in

analiti¢ne pristope, ki jih je uporabil v izjemno Sirokem teoretskem in prakti¢cnem opusu na vseh

mogocih podrocjih ¢lovekovega in znanstvenega delovanja (Wacquant 2007; Turner 2008).

Ze v samem zaletku filozofskega delovanja se je odpovedal takrat popularnemu
eksistencializmu in filozofiji subjekta ter se osredotodil na socioloSke temelje Emila Durkheima in
Marcela Maussa, aktualizirane v okviru Lévi-Straussovega strukturalizma,'® ki ga je nadgradil s
konceptualno filozofijo epistemologov Alexandra Koyréja, Julesa Vuillemina, Gastona

Bachelarda in Georga Canguilhema (Bourdieu 1998; Fowler 2001; Wacquant 2007; Geroulanos

190 strukturalisti¢na sociologka teorija predstavlja, v nasprotju s teorijo subjekta, objektivisticni pol v okviru

dualizma socioloskih perspektiv, ki razlagajo vznik organizacijskih, distribucijskih in pozicijskih pojavov druzbe
pretezno z delovanjem strukture ali agentov (Rodriguez-Lluesma 2009). Dualizma kot locnice, ki je v socioloski
teoriji ustolicena od kartezijanskega preloma naprej (prav tam). Kljub pomembni zastopanosti obeh smeri
predstavlja razlaga Zivljenjskih organizacijskih pojavov pod strukturalisticnimi pogoji nekaksno hrbtenico sociologije
(Piaget 1970; Durkheim 1982; Berger in Luckmann 1988; Rodriguez-Lluesma 2009). Rodriguez-Lluesma (2009) jih v
svoji taksonomiji strukturalnih teorij na podlagi klasi¢ne lingvisticne razdelitve deli na sintakticne, semanticne in
pragmaticne. Sintakticne naj bi raziskovale pojave druzbene organizacije na osnovi pravil sintakse, ki v okviru
kodnega sistema upravljajo izgradnjo kompleksnih enot iz osnovnih enot. Sintakti¢na razlaga temelji na zvezah med
posameznimi elementi med seboj in celoto, pri ¢emer ni pomembno, kaj na bi ti elementi (ali celota) dejansko bili,
kaj pomenijo (semantika) ali v kakSnem kontekstu in kako jih interpretiramo (pragmatika) (Rodriguez-Lluesma
2009). Primer take teorije so bile zgodnje analize mreZ, ki so raziskovale odnose med druzbenimi entitetami v obliki
povezav med njimi in druzbenimi resursi, njihove vzorce in implikacije (Rodriguez-Lluesma 2009). Druga skupina so
semanticne strukturalne teorije, ki raziskujejo pomene, ki so posledica odnosov med simboli in (resnicnimi ali
imaginarnimi) objekti ali drugimi simboli (Rodriguez-Lluesma 2009). Semanti¢ne razlage ne odkrivajo
razporeditvenih odnosov med elementi v kompleksnem sistemu, temvec njihov pomen oziroma kakSen pomen ti
odnosi posredujejo (Rodriguez-Lluesma 2009). Pomene doloCenega nabora simbolov lahko razumemo v smislu
njihove sposobnosti, da sprozZijo neko akcijo na specificen nacin (Rodriguez-Lluesma 2009). Najbolj ekspliciten
primer semantic¢ne strukturalisticne teorije je Parsonsova analiza, ki je pomen druzbenih interakcij videla v
ponotranjenju (z edukacijo in socializacijo) in reprodukciji institucionaliziranih normativov in vrednot, s katerimi je
struktura druzbenih sistemov prisilila institucije k prilagajanju in podrejanju njenim kategorijam (Rodriguez-Lluesma
20009).
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2009). Canguilhem je v novi integracijski socioloSki maniri teorijo doZivljajskega Zivljenja
inovativno spajal s filozofijo in z empiriénimi paradigmami medicine in biologije. V teh
metodoloskih pristopih je Bourdieu odkril, kako so Ilahko perspektive zgodovinske
epistemologije uporabne v empiri¢nih socioloskih kontekstih (Wacquant 2007; Turner 2008).
Canguilhem ga je torej seznanil z znanstveno epistemologijo, zaznamovano in oblikovano z

191 (prav tam). Bourdieu je te

diskontinuitetami in prelomi socialno-teoretskih kontekstov
perspektive vkljucil v dinami¢no metodologijo svojstvene smeri raziskovanja, ki v svoji osnovi in
ucinkih ni bila filozofska, temvec je imela za cilj ponovno ofZivitev in redefinicijo socioloske
doktrine v povojni Franciji (Bourdieu 2002; Canguilhem 2000; Wacquant 2007). Kljub
Bourdieujevi precejSnji dovzetnosti za omenjene avtorje pa moramo med temeljne vplive
oblikovanja njegove misli Steti tudi filozofijo Edmunda Husserla in Ludwiga Wittgensteina,

sociologijo Emila Durkheima in antropologijo Marcela Maussa, razvojno psihologijo Jeana

Piageta in fenomenologijo Mauricea Merleau-Pontyja (Wacquant 2007).

Povojne znanstveno, druzbeno in administrativno-politicne razmere v Franciji — predvsem
polstoletno zatiSje v raziskovalni socioloski produkciji, vzhajajoca socialna stratifikacija in vzpon
potrosniske druzbe — so Bourdieuja spodbudili k izjemno obseznem raziskovalnem opusu, s
katerim je s specificno etnografsko sociolosko metodo razkrinkaval prav vse, od mehanizmov in
zakonov druzbeno-politicnega zatiranja, do splosnih mehanizmov druzbene organizacije,
ekonomije, birokracije, paritvenih in Zenitvenih strategij, strategij politizacije Solstva in drugih

institucij, komunikacijskih medijev, umetnosti, mehanizmov izbire in delovanja slehernika ter

101 . v . . . . . . . . .
Ta epistemoloska smer (Bourdieu jo je imenoval uporabni racionalizem) vzpostavlja znanstvena dejstva kot

konstruktivisticne modele, ki pa so sami zgolj reartikulirane zmote preteklosti, zasnovane v kontinuiranem poskusu
preoblikovanja in razkrajanja predpostavk, zakoreninjenih v prakticnem razumu lai¢ne in znanstvene srenje
(Wacquant 2007). Poleg tega zagovarja tudi stalis¢e, da so vsa znanstvena dejstva brezpogojno prepletena s teorijo,
zakoni vedno zgolj trenutno ustolicene hipoteze, racionalna vednost pa rezultat polemicnih procesov
medsebojnega nadzora (Wacquant 2007). Hkrati pa zatrjuje, da konceptov ne oznacujejo stati¢ne definicije, temvec
njihova dejanska raba, medsebojni odnosi in ucinki v okviru raziskovalne podjetnosti (Wacquant 2007). Saj znanost
ne predstavlja ogledala sveta, temveC je materialna dejavnost proizvodnje idealnih, iz¢is¢enih objektov — po
Bachelardu sekundarnih objektov — ki so ravno nasprotje primarnih objektov, ki poseljujejo resni¢nost
vsakodnevnega izkustvenega (Wacquant 2007). V epistemoloski hierarhiji daje Bourdieu vedno nadrejeno mesto
konceptualnim konstrukcijam nad empiricnimi meritvami in lai¢nimi percepcijami, kljub temu, da zagovarja
pomembnost posvetitve enake epistemoloske pozornosti vsem metodoloskim operacijam (od izbora virov,
populacij, metod, konceptov), vpletenim v raziskovalno delo (Wacquant 2007). Teh pa je bilo v njegovem delu
zavoljo metodoloskega politeizma vedno veliko in so bile razlicne (statisti¢ne, logicne, leksikografske itn.), vse pa so
bile podvrZene tankovestnim postopkom metodoloske refleksivnosti oziroma principa perpetualnega izprasevanja
lastnega znanstvenega delovanja in metode (Wacquant 2007).
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organizacijskih principov vsakodnevnega druzbenega in bioloskega Zivljenja (Bourdieu 1999,
2001a, 2001b, 2002; Wacquant 2007; Bourdieu in drugi 2011). S pomocjo tehnologij
verjetnostnih modelov je poskusal obelodaniti objektivne strukture druzbenih realnosti mimo

abstrakcij, ki jih je vsiljeval ne-samokriti¢en znanstveni pristop (Wacquant 2007).

Bourdieu je uspel pretvoriti poglavitna vprasanja klasi¢ne filozofije in druzbene teorije v
precizna empiri¢na preiskovanja in eksperimente, ki jih je izvajal s pomocjo celotnega arzenala
metod in tehnik, ki jih ponuja tradicija raziskovalne znanosti (Wacquant 2007). Temeljni smoter
njegovega raziskovanja se je kazal v teoretskem preseganju dualizma med objektivisti¢nim in
subjektivisticnim znanstvenim gledis¢em, ki sta bila Se vedno poglavitni socioloski doktrini in
katerih ucinki so presegali zgolj teoretske implikacije znanstvenega delovanja (Fowler 2001;
Wacquant 2007; Turner 2008). V okviru teh anti-dualisti¢nih raziskovanj proizvodnje, distribucije
in sestave znanstvenih vsebin v odvisnosti od dinamike in ustvarjanja druzbenih hierarhij in
delitev ter od organizacije in reprodukcije druzbenih, kulturnih in sistemov moci je skoval tudi
Stevilne konceptualne aparate, orodja in paradigme, kot so na primer koncept habitusa, polja,
dokse, ekonomskega, kulturnega in simbolnega kapitala ter simbolnega nasilja, ki jih je zdruzil v
razlagi geneze/strukturiranja posameznikov in druzbe v teoretski perspektivi, ki jo sam imenuje

genetski strukturalizem (Bourdieu 1986, 2002; Wacquant 2007).

Svoje raziskave je Bourdieu torej razsiril tudi na razlago individualnih organizacijskih strategij
posameznih druzbenih subjektov (Wacquant 2007). Njegov najpoglavitnejsi fokus je bila analiza
podedovanih kategorij in uteleSenih shem misljenja, ki delujejo kot reproduktivni mehanizmi
objektivnih in simbolnih druzbenih sil, utemeljenih v objektiviziranih formah in zakonih
druzbenega delovanja (prav tam). Na podlagi temeljite teoretske seznanjenosti z inherentnim
subjektivnim interpretativnim karakterjem agentov v druzbenem milieu-ju je prikazal, kako so
okoljske strukture pomensko vgrajene v agentove najgloblje dispozicije, na podlagi katerih je
sposoben predvidevati dolocene pri¢akovane izide druzbenega delovanja (Wacquant 2007;
Turner 2008). Percipirani izidi, vgrajeni v strukturo samih dispozicij, pa so tisti kljucni
usmerjevalni dejavniki, ki kasneje razporejajo agentova psiholoska vlaganja in energetsko
potrosnjo, na podlagi katerih se dane strukture utrdijo ali oslabijo (Wacquant 2007; Turner

2008).
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Semioticne (pomenske in komunikacijske) in generativne (pomenske in strukturirajoce)
potenciale teh objektivnih/objektivacijskihn in subjektivnih/subjektivacijskin relacij med
organizacijskimi shemami okolja in posamezniki je Bourdieu zaobjel v svoji slavni teoriji
habitusa. Ta predstavlja okvir subjektovih naravnih dispozicij; sistem pridobljenih, trajnih,
premicnih in vodljivih shem, ki posameznika preko obi¢ajnih norm usmerjajo v smeri
institucionaliziranih struktur (Bourdieu 2002; Wacquant 2007; Turner 2008). Te sheme delujejo
kot uteleSene kategorije zaznave in presoje ali kot organizacijska nacela razvrs¢anja in delovanja,
s pomocjo katerih deluje druzbeni agent kot operator, ki konstruira objekte z dolocenim

kulturnim kapitalom, za katere je pridobil sankcioniran okus (Bourdieu 2003).

Na ta nacin je Bourdieu — v poskusu dekodiranja druzbenih in individualnih uteleSenj strasti in
razuma — presel z (analize) objektivnih struktur v podrocje (analize) subjektivnih struktur ne- in
podzavestnega; s teorije (subjekta) in prakse (telesa) na teorijo prakse telesa in uma (habitusa)
(Wacquant 2007). Zaradi svoje teorije habitusa kot uteleSenja objektivnih in subjektivnih
okoljskih in individualnih praks se tudi v zgodovinski genezi oziroma genealogiji smeri socioloske
pod-panoge, ki se specificno ukvarja zgolj z razlicnimi problematizacijami in koncepcijami
telesnosti — sociologiji telesa — velik del izvirnih zaslug pripisuje prav Pierru Bourdieuju (Shilling

2003; Turner 2008).

Kljub izjemni teoretski, tematski in aplikativni Sirini, ki ji nekateri kritiki olitajo pretirano
razprSenost in celo neobvladljivost, ter kljub izjemno zahtevnemu tehni¢nemu idiomu je
konceptualno ogrodje, na katerem sloni Bourdieujeva teorija habitusa, neverjetno lucidno in
precizno. Gre za nekaksen sistematiziran filozofski tezaver, s katerim Zeli Bourdieu reartikulirati

in preseci formalizirane dualizme materialnih in simbolnih, mikro in makro ter subjektivnih in
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objektivnih principov102 organizacije znanstvenega, druzbenega in individualnega Zivljenja. Na
njegovi osnovi je Bourdieu Zelel zastaviti novo, totalno oziroma integralno sociolosko teorijo
(Bourdieu 2002; Wacquant 2007). Vendar ga je strukturalisti¢ni pecat, ki je bil v samem zacetku
bistven za razvoj njegovega pristopa k integracijski teoretski perspektivi mehanizmov druzbenih
in bioloskih relacij in generativnih organizacijskih strategij, spremljal do samega konca in je kljub
deklarativni odcepitvi od strogega strukturalizma predstavljal tudi tocko njegove najpogostejse

kritike'® (Bourdieu 2003; Rodriguez-Lluesma 2009).

Kljub temu pa se njegovemu opusu v smislu njegovih izvorov, smotrov in ucinkov pripisuje
izjiemna odprtost in Sirina, anti-dualisti¢nost, transdisciplinarnost, eklekti¢cnost, agonisti¢nost,
politicna posvecenost in teoretino informirana empiriéna utemeljenost (Wacquant 2007,
Turner in Simon 2011). Eden najpomembnejSih ucinkov njegove transdisciplinarnosti in
eklekti¢nosti je njegova teoretska sinteti¢nost, ki je tezila k brisanju disciplinarnih, teoretskih in
metodoloskih lo¢nic (prav tam). S tem je demonstriral svoje prepri¢anje, da mora biti kriticna
socioloSka in politicna misel zavezana prelomu s kanoniénimi vzorci raziskovanja s pomocjo
vzajemnega oplojevanja konceptualnih orodij in teoretskih predpostavk rivalskih intelektualnih

tradicij (prav tam).

Ontoloski ucinki njegove anti-dualisti¢nosti in transdisciplinarnosti so po naSem mnenju najbolje

izrazeni v njegovem konceptu habitusa, medtem ko so epistemoloski izrazeni prav v tem

1% Bourdieu meni, da sta objektivizem in subjektivizem globoko zakoreninjeni opozicijski praksi, ki morata biti
presezeni (Bourdieu 2002; Wacquant 2007). Objektivizem vidi Wacquant, v skladu z Marxovimi definicijami, kot
perspektivo druzbene realnosti, ki jo sestavlja nabor relacij in sil, ki se vsiljujejo agentom neodvisno od njihove
zavesti ali volje (Wacquant 2007). UpostevajocC to perspektivo bi morala sociologija smatrati druzbena dejstva kot
Durkheimove »stvari in odkriti objektivni sistem relacij, ki doloa vedenje in reprezentacije posameznikov«
(Wacquant 2007). Na drugi strani pa je subjektivizem perspektiva, ki pojmuje realnost odvisno od nestetih
interpretacij, ki se stikajo v konstrukciji pomenskih struktur druzbene interakcije (Wacquant 2007). Tema dve
antinomijama Bourdieu pravi druzbena fizika in fenomenologija, perspektivam, ki jih tematizirajo, pa strukturalizem
in konstruktivizem, njihovo preseganje pa vidi njihovi zdruZitvi, neCemu, ¢emur sam pravi genetski strukturalizem, ki
vidi objektivne druZzbene strukture in mentalne strukture kot medsebojno povezane v svoji konstituciji in
korespondenci (Bourdieu 2002; Wacquant 2007).

1% pva primera omejitve aplikacije Bourdieujeve teorije zaradi kritik njenega deterministicnega ucinka opisujemo
tudi v tem poglavju, in sicer Rodriguez-Lluesmin komentar, zakaj zaradi nerazjasnjenih razseznosti deterministi¢nih
osnov Bourdieujeve teorije ne uporabi kot tipicnega primera integracijske organizacijske teorije (Rodriguez-Lluesma
2009) ter Frérove dvome o njeni uporabnosti izven strukturalisticnih okvirov (Frere 2011). Frére se kljub dvomom
odloc¢i uporabiti Bourdieujevo teorijo v okviru svojih raziskav o novih socialnih premikih, ki jo utemelji s
potencialnimi fenomenoloskimi razseznostmi Bourdieujeve teorije habitusa v perspektivi genetskega strukturalizma
(Bourdieu 2003; Frere 2011).
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razumevanju simbolnih in objektivnih znanstvenih dejstev kot preZetih s pred-formiranimi
strategijami, vzorci in idejami. Torej v razumevanju zgodovinskih in znanstvenih dejstev kot
pojavov, ki ne predstavljajo nekakSne absolutne resni¢nosti, temvec¢ kot zgolj posledice
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predhodne materialne aktivnosti oziroma proizvodnje »ocis¢enih objektov« (Wacquant

2007).

Tako ontoloski kot epistemoloski aspekti Bourdieujeve teorije pa utemeljujejo naso
predpostavko, da je ta integracijska, hkrati pa tudi biosemioti¢na ter komplementarna bioloski
teoriji Jakoba von Uexkilla. Njen biosemioti¢ni znacaj se kaZe ravno v Bourdieujevem
integracijskem nacinu obravnavanja okolja in subjektov v okviru njihovih relacij in interakcij,
uteleSenih v njihovih posledi¢nih/vzrocnih dispozicijah ter v vrednotenju teh relacij kot

formativnih, informativnih in generativnih.

V habitusu in njegovi inherentni dialekti¢nosti namrec vidimo vsebino njegove razlage realnosti
sveta kot evolucijske, v smislu generacijske in generativne komunikacije med objektivnim in
simbolnim primarnim in sekundarnim svetom, s ¢imer se — vsaj po nasem mnenju — implicitno in
eksplicitno  priblizamo  tudi  Uexkillovim generativnim  funkcijskim  krogom med

Merkmale/Merkzeichen in Wirkmale/Wirkzeichen organizmovih Innenwelt in Umwelt-a.

1% Bachelard jim pravi »sekundarni objekti«, ki imajo za posledico produkcijo, klasifikacijo in organizacijo

»primarnih objektov«, ki naseljujejo podrocje vsakodnevnega Zivljenja (Wacquant 2007).
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Ce k temu dodamo $e njegov genetski strukturalizem (sicer smer v okviru $irSega druzbenega
konstrukcionizma),’® metodologki politeizem ter prisvojen Canguilhemov epistemoloski pogled
na znanost in teorijo kot sistem »popravljenih napak«,'® (Wacquant 2007), potem v iskanju
analogij med teoretskimi koncepti Pierra Bourdieuja in Jakoba von Uexkilla ne vidimo
nikakrs$nih ovir. Ravno nasprotno, ta Bourdieujev pristop nas v tej nameri spodbuja, saj v tem
kontekstu teoretski koncepti prenehajo predstavljati stati¢ne definicije in se prelevijo v njihove
aktualne uporabe, medsebojne primerjave, relacije in ucinke v okvirih tekocih raziskovalnih
praks, torej v integracijsko teoretsko pozicijo, za katero se je Jakob von Uexkill jasno in glasno

zavzemal (Wacquant 2007).

Temu pristopu evolucijske obravnave teoretskih konceptov sicer Bourdieu pravi socioloski
»uporabni racionalizem« in predstavlja znanstveno stratesko orodje, ki vzpostavlja vsak
znanstveni objekt ali dejstvo kot nasprotje danega, ready-made dejstva iz druzbene realnosti,
kot objekt ali dejstvo, ki ga je potrebno osvojiti, konstruirati in konstatirati (Wacquant 2007). Po
Bourdieuju je le tako mogoce aktualizirati nevidne strukture nezavednega subjektivnih ali

okoljskih principov, ki so uteleSeni ne v zavesti posameznikov, temve¢ v sistemu tekocih in

105 pg Turnerju prestavlja druzbeni konstrukcionizem filozofsko idejo, da stvari niso same po sebi najdene, temvec

druzbeno proizvedene v okviru socialnih relacij in interakcij, s ¢imer vse stvari avtomati¢no postanejo druzbeno
dejstvo (Turner 2008). V zadnjih desetletjih je pristop pridobil na veljavi in predstavlja enega najpomembnejsih
teoretskih pristopov v sociologiji telesa, saj so ravno konstrukcionisti¢ni postulati tisti, ki legitimirajo vpeljavo telesa
kot druzbene kategorije (prav tam). Splosno gledano gre za podobno sociolosko teoretsko platformo kot je
Rodriguez-Lluesmin (2009) koncept strukturalisticne teorije v okviru organizacijske teorije, ki zdruZuje
strukturalisti¢ne teorije in teorije agenta/subjekta v razli¢nih stopnjah vsebnosti oziroma vplivnosti ene ali druge
(Turner 2008). Turnerjevo videnje konstrukcionizma je bolj na strukturalisti¢ni strani in ga uporablja v skladu z
definicijo iz angloameriske literature, in sicer kot paradigmo vzpostavljanja druzbenih pojavov v odvisnosti od
druzbenih kontekstov, nasprotno od druzbenega konstruktivizma, ki naj bi predstavljal posameznikovo dojemanje
in interpretacijo druzbenih pojavov v druzbenem kontekstu (Turner 2008). Ko govori o njegovih potencialnih
razsiritvah v fenomenoloski oziroma integracijski smeri, Turner navaja Pierra Bourdieuja in habitus kot nosilca tega
prenosa (s strukture na interakcijo struktura — agent/subjekt) (Turner 2008). Hkrati navaja tudi dolo¢ene implikacije
tega prenosa v okviru sodobne genetike, kar lahko poveZzemo z naso povezavo Bourdieujeve teorije in epigenetike
(prav tam, 13). Frere navaja, da je Bourdieu strogo loceval med strukturalizmom in konstrukcionizmom, pri ¢emer
je prvi predstavljal objektivne strukture v druzbenem svetu, ki obstajajo neodvisno od zavesti in volje
posameznikov, slednji pa misli, dejavnosti in sheme percepcije teh posameznikov, ki imajo svoj vir v druzbenem
okolju (Bourdieu 1987a, 147; Frere 2011). Te predispozicijske sheme konstituirajo posameznike oziroma njihov
habitus in so v stalnem odnosu do pozicijskih shem zunanjih struktur, ki se realizirajo v obliki polj, skupin in
razredov (prav tam). Sintezo strukturalizma in konstrukcionizma je predstavil s perspektivo genetskega
strukturalizma (prav tam).

1% g pesedami Canguilhema: »Zakoni so vedno zgolj trenutno ustoli¢ene hipoteze.« Zanj je znanost predstavljala
sistem popravljenih napak, ki v brezkoncnem smotru razkrajanja pred-formiranih postavk iz obicajnega in
znanstvenega razuma vzpostavlja vednost kot napredek skozi polemicni proces kolektivhe argumentacije in
skupnega nadzora (Wacquant 2007).
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predhodnih objektivnih relacij, v katere so vpleteni (Wacquant 2007). Torej z uporabo ne le
empiri¢nih, logi¢nih in semioloskih analiz, temve¢ s pomocjo daljnoseZnih genealoskih analiz
aktualnih in preteklih znanstvenih konceptov in problematizacij, ki jih uporabimo za razlago

specifi¢nih problemov tekoce znanstvenoraziskovalne prakse (Wacquant 2007).

Iz teh teoretskih osnov metodoloske eklekticnosti, lahko bi celo rekli nekakSne znanstvene
hermenevtike, v okviru katere je Bourdieu postavil jasno zahtevo po brisanju disciplinarnih in
metodoloskih ograd, za katere meni, da jih je potrebno presedi, da se v sociologiji (in drugih
znanstvenih podrocjih) zagotovi rezultat, ki ni omejen z ustaljenimi vzorci in pomanjkljivostmi
rivalskih tradicij znanstvenega delovanja, pa ¢rpamo tudi upraviéenost nasSe splosSne
predpostavke, da lahko integracijsko transdisciplinarno znanstveno delovanje — v nasem
primeru je to torej vpeljava Bourdieujeve teorije habitusa v biologijo in medicino — upostevamo
kot legitimni faktor in nacin pri raziskovanju, interpretaciji in empiricnem preverjanju
konkretnega medicinskega pojava, katerih cilj je iskanje novih pojasnjevalnih modelov;

etiologije, nosologije in raziskovalnih metodologij.

Ce povzamemo, je Bourdieujeva teorija za naso tezo torej zanimiva iz ve¢ vidikov. Prvi je
metodoloski oziroma epistemoloski: tako Bourdieujeva teorija kot tudi metodologija vsebujeta
perspektive in smernice, ki temeljijo na genealoski analizi in aktualizaciji teoretskih konceptov iz
zgodovine znanosti, njihovi transdisciplinarni integraciji in teoretsko-empiri¢ni aplikaciji, torej
vpeljavi in preverjanju veljavnosti reinterpretiranih konceptov v okviru utelesenih pojavov iz

vsakodnevne prakse.

Drugi vidik navezave Bourdieujeve teorije na osnovne predpostavke, vsebine in teze nase
doktorske disertacije so vsebinske posledice, ki jih ima navezava teorije Jakoba von Uexkiilla na
teorijo habitusa Pierra Bourdieuja. Kot smo Ze povedali, slonijo poglavitne kritike teorije
habitusa na njegovem pretiranem determinizmu, rigidnosti in neavtonomnosti, torej na
nezmoznosti agenta, da v kontekstu danih socialnih razmer deluje popolnoma neodvisno,
ustvarjalno in nereferenéno. Ucinki nase teze oziroma reinterpretacije habitusa pod pogoji
biosemioti¢nega in epigenetskega videnja sveta, katerih temeljni pogledi v osnovi zanikajo
determiniranost in objektivnost celotnega bioloSkega sveta in okolja, v katerem se

agenti/subjekti nahajajo, v katerem vstopajo v interakcije in delujejo, pa iznicijo filozofske,
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socioloske in tudi empiricne osnove, ki dolo¢ajo in vzpostavljajo habitus kot determiniran, saj
dinamiéno reinterpretirajo prav tiste strukture, ki naj bi s svojo rigidnostjo in fiksnostjo habitus v
principu omejevale. Ali ¢e smo bolj eksplicitni: ¢e prenehamo gledati oziroma dojemati
objektivne strukture agentovega/subjektovega milieu-ja oziroma Umwelt-a kot determinirane in
fiksne, potem tudi komplementarne oziroma analogne strukture agenta/subjekta, ki
predstavljajo specificno individualno refleksijo tega milieu-ja v okviru posameznega

agenta/subjekta, ne morejo biti determinirane in fiksne.

Ta ucinek nepremisljenemu ocesu morda deluje kot kvazi-kroZen, kvazi-univerzalen in
reprodukcijsko banalen, v genealoSko-ontoloskem smislu pa je pravzaprav spiralen in
predstavlja bistvo tistega, k ¢emur sta teZila tako Uexkill in Bourdieu, ko sta zahtevala, da se
teorija in praksa, metoda in vsebina, prostori in Casi ter zgodovina in prihodnost pomesajo v
nameri, da ustvarijo nove poglede in razumevanja, s pomocjo katerih bomo lazje razlozili nacine
in svetove, v katerih bivamo oz. ki bivajo v nas. K temu vidiku se bomo vrnili na koncu
predstavitve teorije habitusa oziroma pri predstavitvi njegovih kritik in odgovorov na te kritike s

pomocjo fenomenoloskih reartikulacij habitusa.

Tretji vidik navezave Bourdieujeve teorije na naso doktorsko tezo je ontoloski. Gre za temeljne
vsebinske analogije med (generativno) teorijo habitusa in naso tezo o generativni vlogi
biosemioti¢nih in epigenetskih dejavnikov v etio-patogenezi bruksizma. Upravicenje teh analogij
izpeljujemo iz ideje o genetsko-strukturirajoci naravi in ustroju habitusa v kombinaciji z
njegovimi navezavami na biosemioti¢ne aspekte bioloSkega. Organizemske, organske in celi¢ne
oblike in navade v obliki selektivnih (prilagodljivih) semioti¢nih prisvojitev dolocenih fizikalno-
kemijskih aspektov organizmovega lastnega okolja — kot jih opredelijo Kull in drugi in ki naj bi se
navezovali na Bourdieujev habitus (2011a) (navezava habita na habitus leksi¢no in
etimolosko/genealosko v resnici ni popolnoma pravilna, kar bomo razlozili kasneje v okviru
teorije habitusa) — namrec¢ opredeljujejo odvisniske relacije logike, ki se utelesijo v temeljni
organizmovi bio-logiki oziroma bioloskosti, kar konstituira habitus kot integralni dejavnik v logiki
organizmove samoorganizacije in delovanja (Kull in drugi 2011a), hkrati pa upravicuje naso tezo

o moznostih uporabe koncepta habitusa kot kljuénega pojasnjevalnega c¢lena v verigi
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biosemioti¢nih in epigenetskih genealoskih asociacij v razlagi bruksizma z mehanizmi in

strategijami objektivno-subjektivnega utelesenja druzbenih dispozitivov.

Da bomo te navezave lazje razumeli, bomo v nadaljevanju nadrobno opisali Bourdieujevo teorijo
habitusa, njene navezave na teorijo Zivega sveta Jakoba von Uexkilla ter razloZili njene
potencialne biosemioticne konotacije. Na koncu bomo predstavili tudi osnovne principe

epigenetske znanstvene perspektive in nakazali, zakaj sta s teorijo habitusa komplementarni.

4.1 Teorija habitusa Pierra Bourdieuja

Bourdieu je v svoji teoretski in prakti¢ni socioloski nameri zdruZitve objektivizma in
subjektivizma, druzbene fizike in druzbene fenomenologije, skoval izjemno izviren diskurzivni in
konceptualni arzenal, ki ga je ubesedil in utelesil v Stirih osnovnih konceptih, in sicer v konceptih
habitusa, kapitala, polja in dodkse, njihovo prepletenost, medsebojno generiranje in
strukturiranje v okviru logike bioloSko-socialnega delovanja posameznikov — ali, kot je to on
poimenoval, v okviru posameznikove logike prakse — pa opredelil z relativno originalno
sociolosko perspektivo, ki jo je imenoval genetski strukturalizem (Bourdieu 2002; Wacquant

2007).

Habitus je najbolj kontroverzen in najkompleksnejSi element Bourdieujevega konceptualnega
aparata, hkrati pa tudi najpogosteje kritiziran, preverjan, reinterpretiran in citiran. Mi bomo
habitus uporabili kot konceptualno in hkrati diskurzivno orodje, s pomocdjo katerega bomo
opredelili mikro in makro mehanizme delovanja okolja na druZbeni subjekt oziroma njegovo telo
in preko katerega bomo speljali navezave na analogne diskurzivne operatorje v okviru

biosemioti¢ne in epigenetske teoretske perspektive.

Bourdieu je s habitusom poskusal skonstruirati generativni model, ki bi zaobjemal logiko
¢lovekovega nezavednega delovanja, miSljenja in prakse, pa tudi logiko in strategije njegove
lastne konstrukcije in konstrukcije sveta okoli njega. Habitusa, ki je torej definiran kot nekaksna
dinamic¢na generativna formula, ki omogoca reprodukcijo bistva subjektovih praks v okviru
njegovega druzbenega milieu-ja oziroma polja, Bourdieu ni obravnaval kot uzakonjeno,

objektivizirano nacelo oblikovanja praks, temvec bolj kot neprekinjeno dialekti¢cno krozenje med
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opus operatum in modus operandi praks, pri ¢emer naj bi prvi predstavljal kon¢ni pogled na
zakljuceno dejanje ali prakso agenta, brez vpogleda v realni prostor, spremembe in dileme, ki so
se porajale tekom poteka dogodka, ki pa so obenem bistveni element pogleda slednjega (Brown

1991; Bourdieu 2002; Wacquant 2007).

Opus operatum je pogled, ki prakso vidi tako, kot ta deluje »od zunaj«, po svojem koncanem
razvoju v dolo¢enem ¢asovnem okviru; torej pogled, ki zaznava strukturirane strukture prakse
(Brown 1991; Bourdieu 2002). Ta pogled je osredotocen na prakso v smislu njene dolocene
funkcije, ne vidi pa, na kakSen nacin sta vsebina in izvedba te prakse strukturirani v odvisnosti od
spremenljivih pogojev njenega nastanka in izvajanja v okviru njenega milieu-ja (Brown 1991;
Bourdieu 1999). Te odvisnosti in kontekste praks pa zaobjema modus operandi praks; torej
pogled, ki zaznava strukturirajoCe strukture praks (prav tam). Bourdieu to dialekti¢nost pogleda
opisuje z analogijo popotovanja, in sicer s potjo, ki jo dejansko opravimo na tleh, ter tisto, ki
opravimo na abstraktnem prostoru zemljevida, ki zamaskira vse odlolitve, kontekste,
interakcije, kompleksnosti in spremenljivosti hipoteti¢nega popotovanja (Brown 1991; Bourdieu
1999). Bourdieu habitusa ne vidi kot zemljevida praks. On poskusa v habitusu zaobjeti mapo, ki
je tako povecana in tako natancna, da vsebuje tudi kartografa (z vsemi njegovimi pogoji in

oblikami aktualizacije), ki jo v tistem trenutku rise.

Bourdieu meni, da je objektivisti¢ni realizem struktur, torej njihov opus operatum, ki sicer
predstavlja neogibno in nujno stopnjo pri prelamljanju s prvotno izkusnjo ter pri konstrukciji
objektivnih razmerij v okviru znanstvenoraziskovalnega dela, nekaj, kar mora vsak znanstvenik
ali raziskovalec brezpogojno preseci, saj ga sam niti nacelno ne vidi kot necesa, kar bi lahko
delovalo na neobvezujo¢, apolitic¢en nacin, kot nehistori¢na in neodvisna simbolna izmenjava
med opazovalcem in opazovanim, temve¢ ga vidi kot mocno historicno obremenjene,
pred-konstruirane, ohromljene razmere dejansko Ze oblikovane stvarnosti, ki pa se nahajajo
zunaj zgodovine bioloSkega posameznika in druzbe (Bourdieu 2002; Wacquant 2007). Po drugi
strani pa meni, da subjektivistiéno zapadanje v nereferencne, solipsisticne strukture prav tako
ne predstavlja ustreznega orodja za znanstveno analizo in razlaganje materialnega in
simbolnega sveta, ki ju sicer sam ne loCuje, saj kot tako ni sposobno utemeljiti ne nujnosti ne

homogenosti druzbenega in posameznikovega sveta (Bourdieu 2002; Wacquant 2007). Za kaj
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takega se je treba vrniti k praksi, mestu dialektike opus operatum in modus operandi, k
objektiviranim in uteleSenim proizvodom zgodovinske prakse, struktur in habitusa (Bourdieu

2002, 90).

Bourdieu se torej z uvedbo habitusa, polja, dokse in kapitala poda na znanstvenoraziskovalno
popotovanje, s katerim Zeli na integracijski in interaktiven nacin objektivirati mehanizme
lastnega delovanja v okviru sploSnega druzbenega delovanja, pri cemer predstavljajo vsi Stirje
koncepti posodobljene, reartikulirane elemente iz zgodovine znanstvene prakse, na katere se
sam Bourdieu hkrati (eksplicitno in implicitno) naveze in od njih — s svojo specificno

reinterpretacijo —tudi ogradi.*”’

Bourdieu habituse definira kot sisteme trajnih in premestljivih dispozicij, strukturiranih struktur,
ki so vnaprej doloCene, da bodo funkcionirale kot strukturirajoce strukture, se pravi kot nacela,
ki porajajo in organizirajo prakse in predstave (Bourdieu 2002, 90-91). Habitus torej predstavlja
sistem podzavestnih shem, ki se ustvarjajo v trajnem odnosu do specificnih okoljskih pogojev in

pogojevanj ter s ponotranjenjem zunanjih omejitev in mozZnosti usmerjajo subjektovo

97 Bourdieu je prevzel aristotelovsko-tomisti¢ni koncept habitusa in ga premislil povsem na novo (Kraut 2014;

Internet encyclopaedia of philosophy 2015). V Aristotelovem svetu je imela racionalna odlicnost bivanja in
delovanja — ethos — osnovo torej v habitusu (hexis), ki je med drugim vkljuceval tudi telesno odli¢nost ter njegov
nadzor (prav tam). Ker pa se Bourdieu odreka pojmovanju habitusa kot ethos, je pomembno, da razloZimo kontekst
navezave obeh habitusov z eno izmed novejsih interpretacij Nikomahove Etike, in sicer Joea Sachsa (prav tam).
Njen pomen leZi predvsem v konstataciji habitusa kot aktivnega, generativnega stanja, kar pa se tice moralnih
konotacij, zaobjetih v Aristotelovem habitusu, pa se Bourdieu nanje naslanja izkljucno v didakticnem in
epistemoloskem kontekstu njihove zgodovinske imanence (prav tam). Sachs v svoji kritiki predvsem ugovarja
prepogosto uporabljani razlagi habitusa kot navade, ki se mu jo-kot posledica prostega izvajanja iz angleske besede
habit-napacno pripisuje (prav tam). Do zmesnjave pride po njem pri prevodu grskega hexis v latinski habitus, ki je
sicer pravilen, kar pa ne velja za njegovo nadaljnjo interpretacijo (prav tam). Hexis je namrec po Aristotelu aktivno
stanje, v katerem se neka védnost aktivno vzdrzuje v ravnovesju, ki je pogoj za moralno delovanje (prav tam). Neko
dejanje je torej moralno, je vrlina, ¢e se nahaja posameznik v stanju ravnovesja duse, s pomocjo katerega je to
dejanje tudi zavestno in aktivno izbral (prav tam). Stabilno, delujoCe ravnovesje duse pa pomeni imeti znacaj
(fthos), ki torej ni enako navada (ethos) (prav tam). Bourdieu se s svojo konstruktivistiéno interpretacijo habitusa
zoperstavi univerzalisticnim pogledom in vpeljavi stalnih dispozicij udejanjene morale (Hegel), ki v teoriji druzbene
morale nastopa kot alternativa (kantovskemu) dualizmu oz. moralizmu dolZznosti (Bourdieu 2003). Odpoveduje pa
se tudi opcijam, ki habitus razlagajo s sistemati¢nostjo (Mauss) ali kot navado, mehanizmi izven dometa
posameznikove zavesti (Husserl) (Bourdieu 2003). Ograjuje se tudi od mehanicisti¢nih razlag, ki izvirajo iz lingvistike
(Saussure), od fenomenoloskih razlag in dialekticnega materializma (prav tam). Kot smo Ze povedali, daje
pomemben poudarek tvornim zmoZnostim dispozicij ter dodeljuje praksi aktivno, ustvarjalno namero, ki se kaze kot
zmozZnost agenta, ki deluje brez transcendentalnega subjekta iz idealisti¢ne tradicije (prav tam).
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198 Habitus je

dojemanje, ocenjevanje in delovanje v svetu (Bourdieu 2002; Wacquant 2007).
preteklost, ki Zivi v sedanjosti in stremi k ponavljanju v prihodnosti, pri tem pa se aktualizira v
praksah, ki so strukturirane po svojih nacelih, po notranjem zakonu, prek katerega se
nepretrgoma uveljavlja zakon zunanjih nujnosti (Bourdieu 2002, 93). Osnovna lastnost delovanja
habitusa se izraza v njegovi nezavedni prilagojenosti, namernosti in aktualnosti, ki je brez
kakrSne koli vnaprejsnje kalkulacije na osnovi objektivirane pretekle izkusnje generacijsko,
generativno in anticipatorno skoraj popolno vpeta v svoj milieu. Prakse in predstave je namrec
mogoce objektivno prilagoditi njihovim namenom, cetudi ne predpostavljamo zavestnega
merjenja na cilje in izrecnega obvladovanja operacij, ki so nujne, da bi te cilje dosegli. Prakse in
predstave so tudi objektivno »uravnavane« in »zakonite« in niso na noben nacin proizvod

podrejanja pravilom; ob vsem tem pa so uprizorjene kolektivno, ne da bi bile hkrati proizvod

organizatorskega delovanja kakega dirigenta'® (Bourdieu 2002, 90-91).

Habitus torej vsebuje objektivne in subjektivne strukture pretekle zgodovine, ki povratno
proizvajajo preko materialnih, komunikacijskih, ekonomskih in (z)druzbenih nujnosti, omejitev,
pogojev in pogojevanj nove/stare strukture habitusa, ki postanejo prav tako zgodovinske
(Bourdieu 2002; Wacquant 2007). Odzivi habitusa obstajajo in se realizirajo v odnosu do
objektivnih moznosti resni¢nosti zunaj slehernega preraCunavanja. Objektivnhe moZnosti so
vpisane v sedanjost, v stvari, ki naj bi jih naredili ali ne naredili, povedali ali ne povedali, in to
glede na prihodnost, ki se uveljavlja z nujnostjo in upravi¢enostjo do obstoja, pri tem pa
izkljuéuje sleherno preudarjanje (Bourdieu 2002, 91). Za prakso spodbude ne obstajajo v
objektivni resnici pogojevanih in konvencionalnih sprozil, temvec delujejo samo pod pogojem,
da naletijo na dejavnike, ki so jih pripravljeni prepoznati (prav tam). Prakti¢ni svet, ki se v

sedanjosti vzpostavlja v odnosu do habitusa, pa deluje kot sistem kognitivnih in motivirajocih

1% Dpolotene analogije s tovrstnim integracijskim videnjem usklajevanja posameznikovih strategij bivanja in

delovanja z institucionaliziranimi strategijami in strukturami lahko najdemo tudi v Radcliffe-Brownovi teoriji
druzbene koaptacije, ki je bil en prvih poskusov uveljavitve socialne antropologije s pridihom sistemske teorije
(Kuper 2014). Koaptacija je v Radcliffe-Brownovi analiti¢ni antropologiji sistemske soodvisnosti druzbenih pojavov
pomenila nekak$no zdruZzevanje, harmonizacijo in usklajevanje interesov in vrednot posameznikov s splosnimi
(druzbenimi), kar naj bi zagotavljalo in utemeljevalo relacije in interakcije, ki tvorijo stabilne institucionalizirane
norme, kulturo in druzbeni sistem (prav tam). Radcliffe-Brown je kulturo je videl kot druzbeni sistem, kot nekaksen
uzakonjen repozitorij navad, misljenja in vedenja, ki se reproducira s pomocjo standardiziranih praks in simbolov
(prav tam).

19 Tydi tu opazamo diskurzivno analogijo z Uexkillovo metaforo sveta kot simfonije brez dirigenta.
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struktur ter je svet v preteklosti Ze uresni¢enih ciljev — nacinov uporabe ali poti, ki jih v
prihodnosti kaZze ubrati — in objektov, obdarjenih s permanentnim teleoloSkim znacajem okolij,

orodij ali organizacij (Bourdieu 2002, 92).

Habitus je pravzaprav uteleSena zgodovina v nepretrganem dialogu z institucionalizirano
zgodovino, ki jo bioloski posameznik v procesu lastne homogenizacije stalno reaktivira in
reproducira po nacelu usmerjenih improvizacij (Bourdieu 2002; Wacquant 2007). lzdelek
zgodovine, habitus, proizvaja individualne in kolektivne prakse — torej zgodovinske prakse. Te se
ujemajo s shemami, ki jih je zasnovala zgodovina. Habitus zagotavlja dejavno prisotnost minulih
izkusenj. Te izkusnje, spravljene v vsakem organizmu, skusajo v obliki shem zaznavanja, misljenja
in dejanja zagotoviti »pravilnost« praks in njihove nespremenljivosti v ¢asu zanesljiveje kot vsa
formalna pravila in izrecne norme (Bourdieu 2002, 93). S tem, ko deluje kot nakopiceni kapital
lastne zgodovine, habitus proizvaja zgodovino na podlagi zgodovine in zagotavlja stalnost v

spreminjanju, kar iz posameznikovega dejavnika dela svet v svetu (prav tam, 96).

Habitusne sheme, ki se izrazajo in kopicijo v telesu, pa na simbolni ravni s pomocjo soocanj z
empiriénimi in abstraktnimi problemi, ki jih kot take vidijo zgolj, ¢e so za to predisponirane, z
lastno aktualizacijo in uporabo v praksi retrogradno transformirajo ¢asovna zaporedja v
pripravljalne osnutke ter se tako konstituirajo prek lastne uporabe (prav tam, 95). Ali kot se je
izrazil Bourdieu, parafrazirajo¢ Ruyerja: »Habitus je mojstrski diskurz, ki napreduje kot vlak, ki
polaga svoje lastne traénice. Diskurz, ki ima objektivho razpoloZljiva sredstva izrazanja tako
popolnoma v lasti, da je tudi sam v njihovi lasti« (prav tam, 97). Spet pa se moramo zavedati, da
je ravno zaradi interaktivnosti, dinamic¢nosti in nepredvidljivosti praks, ki (jih) te sheme
generirajo, predvidevanje, determiniranje ali opisovanje te geneze sistema nemogoce (Bourdieu
2002, 95). Vecplastnost shem habitusa zagotavlja tudi razlicne stopnje integracije bioloskega
posameznikov v okviru lastnega druibenega okolja ali milieu-ja, z moznostjo realizacije tudi
razdruZenega habitusa, ki se izrazi z neregularnimi pogoji Zivljenja ali segmentiranimi in

konfliktnimi dispozicijskimi nabori (Wacquant 2007).

Habitus torej omogoca neskoncéno in popolnoma svobodno proizvajanje iznajdb v obliki misli,
zaznavanj in dejanj, vendar le tistih vpisanih v meje, ki so lastne dolo¢enim okolis¢inam tega

proizvajanja (Bourdieu 2002; Wacquant 2007). Zelo pomembno pa je, da omejitev, ki jih
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predstavljajo te okolis¢ine, nikakor ne dojemamo kot determiniranih ali determinirajocih.
Okolisc¢ine, ki generirajo in pogojujejo strukturiranje habitusa, so prav tako objektivirani odsev
subjektivnega operatorja, torej delovanja nekega drugega — prav tako referenéno kreativnega —
habitusa, ki na »primarni« habitus deluje kot bistveni dejavnik njegovega strukturiranja, nacina
obstajanja in delovanja, hkrati pa je je s strani »primarnega« habitusa omejevan/stimuliran na

podoben nacin.

Podobno tudi na neskonéno ustvarjalne iznajde habitusa ne moremo gledati kot na
nenadzorovano sposobnost spocenjanja proizvodov v popolni svobodi, temvec kot na pogojno
in pogojeno svobodo, ki jo habitus zagotavlja in ki je enako dale¢ od ustvarjanja nereferencne
novosti kot od mehanske reprodukcije zacetnega pogojevanja (Bourdieu 2002, 94). Habitus
poskusa kot proizvod dolocenega razreda objektivnih zakonitosti oblikovati vsa »razumska« in
»zdravorazumska« obnasanja, ki so mozna v okviru teh zakonitosti in ki imajo moznosti, da bodo
pozitivno odobrena, ker so objektivno prilagojena logiki, ki je znacilna za dolo¢eno podrodje,
katerega objektivno prihodnost prehitevajo (prav tam, 95). Tej notranji logiki, ki se usklajuje,
prilagaja in reaktivira v odnosu na zunanjo logiko, po kateri se zgledujejo in strukturirajo
objektivne oblike (z)druzbene organizacije in institucije, Bourdieu v svojem filozofskem tezavru

nameni specificen diskurzivni koncept, ki ga poimenuje prakti¢ni cut.

Med objektivirano zgodovino, ki se izraza v obliki objektivnih struktur (objektov, organizacij in
institucij) in habitusov, ter objektivnim smislom — smislom, ki temelji na prakticCnem cutu in
presega subjektivne namene in zavestne nacrte individuumov ali kolektiva — vlada dolocena
uskladitev, objektivna orkestracija, ki povratno reproducira in hkrati proizvaja habituse in z njimi
doloéen splosen zdravorazumski svet, nekaksno sploSno uskladitev, odobravanje in razumevanje
praks, ki pa ponovno retrospektivno reproducira, revidira in transformira tako habituse kot tudi
objektivne strukture druzbe in na koncu koncev njihov objektivni smisel (Bourdieu 2002;
Wacquant 2007). Interakcije med objektivnimi strukturami — ki so same prav tako oblikovane
glede na objektivne strukture, ki proizvajajo dispozicije vzajemno delujocih dejavnikov in
njihovih polozajev v tem vzajemnem delovanju in drugje — povezujejo druzbena telesa med

seboj v simbolnem in performativnem prostoru, ¢asu in praksah druzbenega Zivljenja (Bourdieu
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2002). Habitus je imanentni zakon, vpisan v telesa s popolnoma enakimi zgodbami, kar je pogoj

ne le za usklajevanja med praksami, temvec je tudi pogoj usklajevalne prakse (prav tam, 101).

Med objektivnimi dispozicijami priloznosti in uteleSenimi dispozicijami  bioloskih
posameznikov/druzbe ter med skupinskimi/posameznimi dispozicijami slednjih vliada dolocen
dialekti¢en odnos (zamik), ki je vsebovan tako v dejavnikih, na katerih se udejanja oz. ki vplivajo
na udejanjanje neke prakse kot v njenih uresnic¢evalcih (prav tam). Histereza habitusov'* je
eden od temeljev strukturnega zamika med priloZznostmi in dispozicijami, da bi te priloZnosti
zgrabili (prav tam). Vsak kolektivni mobilizacijski napor mora racunati na to vecnivojsko
dialektiko (in orkestracijo), ¢e Zeli v nameri uskladitve mobilizacijskih in mobiliziranih habitusov
uspeti (Bourdieu 2002; Wacquant 2007). Na osnovi oziroma v bistvu tega razumevanja vidi
Bourdieu mesto priloZznosti in mozZnosti upora skupine/posameznikov. Homolosko razmerje — se
pravi razmerje raznolikosti znotraj homogenosti, ki zrcali raznolikost v homogenosti, znacilni za
druzbene razmere proizvajanja habitusov — je tisto, ki zdruZuje posamezne habituse ¢lanov
istega reda (Bourdieu 2002). Se pogosteje pa v histerezi habitusov oziroma slabi prilagojenosti
med objektivnimi mozZnostmi (druzbenimi habitusi) in individualnimi habitusi vidi mesto
negativnih druzbenih sankcij dolocenih nesprejemljivih, neusklajenih ali neprilagojenih
dispozicij, ali celo njihove lastne, notranje nerazumljenosti, inertnosti in obupa (Bourdieu 2002;

Wacquant 2007).

Vsak sistem individualnih dispozicij je strukturna razli¢ica drugih, kjer se izraza edinstvenost
polozZaja znotraj razreda in njegove poti (Bourdieu 2002, 103). Habitus vsak trenutek strukturira
nove subjektivne izkuSnje in objektivne strukture z ozirom na delovanje in moc selekcije
struktur, ki so nastale na podlagi predhodnih izkusenj, ter se na ta nacin integrira s svojim
druzbenim okoljem ali milieu-jem na osnovi svojih prvotnih izkuSenj v okviru pripadajocega
razreda ter si zagotovi trajnost in obrambo pred spremembami (Bourdieu 2002; Wacquant
2007). Habitus uveljavlja izbiro sistematicnih »izbir«, ki so najbolje prilagojene, da krepijo svoj

polozaj in dispozicije, ki jih konstituirajo (Bourdieu 2002). Bourdieujev habitus nereferencnih

19 Histereza je odvisnost koli¢ine od trenutne oz. prejsnjih vrednosti drugih koli¢in (Mielke in Roubicek 2003).

Odvisnost se pojavi, ker pretekla stanja vplivajo na vrednosti dolo¢enega notranjega stanja (Mielke in Roubicek
2003). Za oceno njegovih bodocih uéinkov moramo poznati ali njegovo notranje stanje ali njegova pretekla stanja
(Mielke in Roubicek 2003).
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izbir ne vidi kot dobrohotnih za njegov obstoj (Bourdieu 2002). Z neizbranim nacelom vseh
»izbir« (ne/zavedno izogibanje informacijam) habitus ravno resuje paradoks informacije, ki jih
potrebuje za izogib informacijam, ki ogroZajo njegov poloZaj ali trajnost (Bourdieu 2002). Cetudi
so strategije soocanja z nepredvidenimi situacijami videti kot uresnicitev jasnih ciljev (teleoloski
videz prakse, vsaj tako naiven kot mehanisti¢en), so le na videz dolocene s prihodnostjo
(Bourdieu 2002, 106). Habitus vsebuje resitev paradoksov objektivnega smisla brez subjektivne
namere (Bourdieu 2002). Navidezno predvidevanje njihovih lastnih posledic je tako zato, ker te
strategije vselej stremijo k reproduciranju objektivnih struktur, katerih proizvod so, hkrati pa so
enake, analogne ali homologne strukturam, v katerih se habitus v tem trenutku nahaja
(Bourdieu 2002; Wacquant 2007). Popolnoma in hitro uspela prilagoditev objektivnim
okolis¢inam priskrbi najpopolnejSo iluzijo smotrnosti ali — kar je isto — samodejnega

mehanizma'! (Bourdieu 2002, 106).

Bourdieu individualnega habitusa ne vidi kot neloCljivo povezanega zgolj z druzbenim
habitusom, temvec¢ tudi z njegovo organsko individualnostjo (Bourdieu 2002; Wacquant 2007).
Telo je po njem bistvena sestavina habitusa z inherentno specificno sposobnostjo in
pripravljenostjo, da vzame resno performativno magijo druzbenega in se v procesu socializacije
prepusti lastnemu objektiviranju, lastninjenju od strani lastnine/objektov, ki jih (ne) proizvaja
(Bourdieu 2002; Wacquant 2007). Procesi socializacije, ki jih podaljSujejo, krepijo in potrjujejo
druzbeni postopki, skusajo institucionalizirano razliko pretvoriti v naravni razloéek in v tej
nameri proizvajajo dokaj resni¢ne ucinke, ki so trajno vpisani v telo in verjetje (Bourdieu 2002).
Bourdieujevo telo je torej prisotno v svetu na nacin, ki ni zvedljiv na enostavno materialno in
prostorsko vkljuevanje. Prostor, razseinost in polozaj bitja v fizicnem in druzbenem
univerzumu so doloceni tako s poloZajem zunanjega telesa v okviru »reda soobstajanja«
(Leibniz) kot z vklju€evaniji, izklju¢evaniji in razlikami polozajev, ki tvorijo druzbeni prostor-polje

(Wacquant 2007).'*?

111 . . . . . . . Vel we s . . .
Bourdieu je v analizah ekonomskih modelov na osnovi teorije habitusa razlocil isti model racionalnega dejanja

od antropoloskega opisa prakse, saj naj razum nikoli ne bi posedoval popolne informacije in spretnosti, da jo
ovrednoti (Bourdieu 2002).

12 Bourdieu ta razlo¢ek poimenuje la distinction, s pomocjo katere v istoimenski knjigi razvije teorijo okusov kot
osnove druzbene stratifikacije (Bourdieu 1987b).
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Ta nacin bivanja v svetu, zavzetja sveta in s svetom, pociva na illusio, vrsti verjetja, ki deluje na
agente tako, da lahko sodelujejo v igri, katere del so, pod vplivom stvari, ki so v njihovi
neposredni bliZzini, kakor tudi pod vplivom stvari, ki so njih precej oddaljene ali celo odsotne
(Bourdieu 2002; Wacquant 2007). Verjetje je konstitutivno za pripadnost nekemu podrocju in je
diametralno nasprotno Kantovi pragmaticni veri kot odlo¢ilnemu dogovorjenemu soglasju
(Bourdieu 2002). Je neke vrste prakti¢na vera in pravica do vstopa v igro, ki jo vsiljujejo vsa
druzbena podrocja z dejanji pripoznanja kot placilnimi sredstvi soglasja in pripadnosti (Bourdieu
2002). Pripoznanja, ki temeljijo na verovanju, predstavljajo nalozbe v podjetje kolektivnega
simbolnega kapitala, ki se lahko uresnic¢i samo pod pogojem, da ostaja logika delovanja podrocja
kot takega nerazpoznavna (Bourdieu 2002). Prakti¢no verjetje ni »stanje duha, in Se manj
poljubna pripadnost vrsti postavljenih dogem in doktrin (Bourdieu 2002). Prakticna vera je
stanje telesa, Cigar sprejetje omogoca praktiéno razumevanje sveta; telesno spoznanje (praktiéni

cut), ki je del telesnega hexis (telesnega habitusa) (Bourdieu 2002; Wacquant 2007).

Prakti¢ni ¢ut, ki je kvazi-telesna vpletenost v svet, ne predstavlja nobene predstave telesa ali
sveta in je ravno diametralno nasproten namernemu aktu spoznavnega deSifriranja, ki ga
obicajno povezujemo z idejo razumevanja (Wacquant 2007). »Subjektivno« je utemeljen kot
usmerjevalec »izbir«, ki niso — ¢etudi so nenamerne — zato ni¢ manj sistemati¢ne in — ne da bi
bile odrejene in urejene glede na neki cilj — ni¢ manj obremenjene z neke vrsto retrospektivne
smotrnosti (Bourdieu 2002). Njegov objektivni aspekt pa se kaze kot sposobnost prakti¢nega
obvladovanja pravil, ki izvira iz nemega pred-govornega izkuSanja sveta, s temi pravili pa se
osmislja ekonomija in prakse dolo¢enega podrocja (prav tam). V Sportni analogiji lahko nanj
gledamo kot na nekaksen »Cut za igro«, ¢arobno soocenje med habitusom in poljem, uteleSeno
in objektivirano zgodovino, proizvedeno na pretekli izkusnji (objektivni smisel) in tudi sprotnem
dozivljanju igre ter prihodnosti (subjektivni smisel). Prakticnemu cutu je inherentna specifi¢na
anticipacija, vpisana v konkretne konfiguracije nekega prostora igre ter njeno osmisljanje in
odobravanje, zanimanje zanjo in verjetje vanjo: illusio. Je torej nezavedno meta/fizicno vlaganje

v izid igre in brezpogojna telesna privolitev v njene predpostavke: je ddksa igre (Bourdieu 2002;
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Wacquant 2007),'*? izraZena v navadi telesa, ki se &uti v svetu svojega telesa kot v svetu, ki je

prav tako v njem; v obliki, ki je postala njegova druga narava — njegova nujnost.

Bourdieu je videl politicne ucinke dispozitivnih konotacij druzbenega telesa in jezika v materialni
analogiji telesa kot odlagalis¢a odloZenih misli, ki jih je mogoce sproziti od dalec in z zamudo, in
to s preprostim ucinkom premestitve telesa v obCo drzo, primerno, da prikli¢e v spomin z njim
povezana custva in misli v enem od indukcijskih stanj telesa (prav tam). Telesa, ¢ustva, misli in
pripadajoce prakse se v okviru druzbe urejajo in razporejajo na nacine, ki v drugih telesih

proizvajajo analogne misli, custva in razporeditve, ki reproducirajo lastno bistvo in
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umescenost " (prav tam). Gre za telesne tehnike ™™ prenosa vrednot prek transsubstanciacije,
to je prikritega prepri¢evanja implicitne pedagogike v obliki zadrZanja, vedenja in telesnih navad,
ki je sposobna vbiti ¢loveku v glavo celotno kozmologijo, etiko, metafiziko in politiko, in sicer s
tako nepomembnimi prepovedmi, kot so »drzi se ravno« ali »ne drzi noza v levi roki« (prav tam).
Tudi temeljna nacela kulturne arbitrarnosti se prav preko transferja shem telesne hexis vpisujejo
v nezavedne in neracionalne strukture subjektovega habitusa (Bourdieu 2002; Wacquant 2007).
Prekanjenost pedagoskega razuma je predvsem v dejstvu, da mu uspe izsiliti bistveno: pod
pretvezo na prvi pogled nepomembnih zahtev, kot so spoStovanje oblik in oblike spostovanja.
To so najvidnejSe in hkrati »najnaravnejSe« manifestacije podrejanja vzpostavljenemu redu ali
privolitve iz vljudnosti, ki vselej vsebujejo politiéne koncesije (Bourdieu 2002, 119). Telesna hexis
je uresni¢ena politiéna mitologija; njena prakti¢na ekvivalenca in uteleSen repozitorij temeljnih
druzbenih izbir in delitev; naturalizirana pripravljenost na trajen performativni vlozek, na nacin

drze, govora, hoje in posledi¢no tudi misljenja in ¢utenja (Bourdieu 2002; Wacquant 2007). V

telesnih tehnikah in izvirnih telesnih izkusnjah subjekta je zakoreninjen ¢ut za ekvivalence med

3 Na tem mestu Bourdieu citira Leibniza, ki pravi: »Kaksna nujnost obstaja, da vselej vidimo, kako narediti to, kar

delamo? Ali soli, kovine, planeti in tiso¢ drugih Zivih ali neZivih teles vedo, kako se dela to, kar delajo, in ali je
potrebno, da to vedo? Ali je potrebno, da kapljica olja ali masti razume geometrijo, zato da se zaokroZi na vodni
povrsini?« (Leibniz v Bourdieu 2002, 118).

" Bourdieu je to demonstriral s Stevilnimi primeri iz kolektivnih druzbenih praks, kot so slovesnosti ali rituali, pri
katerih se s pomocjo natancne rezije uprizorjenih Custev, misli ali razporeditve teles reaktivira in sugerira analogen
ucinek na sodelujoCe udeleZzence z namero oblastnega obvladovanja in urejanja njihovih misli in praks ter
mimeti¢nega delovanja (Bourdieu 2002).

> Telesne tehnike so termin, ki ga je Bourdieu povzel po Marcelu Maussu iz istoimenskega eseja Les techniques du
corps (Mauss 2008).
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telesnim in druzbenim prostorom in ¢asom in premikanja v in med tema dvema prostoroma in

¢asoma (Bourdieu 2002).

Temeljna dimenzija habitusa, ki je nelo€ljiva od odnosa do jezika in do ¢asa, je torej odnos do
telesa, je telesna hexis (prav tam). Hexis je sistematic¢na objektivacija sistemati¢nih dispozicij v
obliki praks in dela in posledi¢no snovanje sistematicnih dispozicij telesa in misljenja (prav tam).
Sistemati¢ne objektivacije sistemati¢nih dispozicij, ki so prakse in dela, ki snujejo sistematicne
dispozicije telesa in misljenja (prav tam). Hexis govori neposredno motori¢nosti in to v obliki
sheme poloZajev, ki je enkratna in hkrati sistemati¢na, ker je odgovorna za ves sistem objektov
in je obremenjena z mnozico pomenov in druzbenih vrednot (prav tam, 126). Telesne dispozicije
se ne omejujejo zgolj na podobe ali predstave telesa, ki so v glavhem deskriptivni in normativni
povratni ucinki predstav telesa, kot jih ustvarjajo in zrcalijo drugi v okviru druzine, skupine ali
razreda, oziroma predstav, ki obetajo pri njih dolo¢ene ucinke (prav tam). Te temeljne sheme
zaznavanja, izrazanja in vrednotenja neke skupine in poloZajev v okviru te skupine so zmozne
prehajati neposredno od prakse k praksi, ne da bi morale iti skozi zavest in govor (prav tam). S
prakso se pravzaprav Ze od samega zacetka postavljajo med posameznika in njegovo telo, zaradi
¢esar so njihovi primarni ucinki nezavedni in nenamerni (prav tam). Proces prilas¢anja in re-
aktivacije temeljnih shem druzbene organizacije (Bourdieujev mimesis ali druzbeni mimetizem)
tudi implicira obci odnos do identifikacije in nima niCesar skupnega s posnemanjem, ki
predpostavlja zavestno naprezanje, da bi reproduciralo dejanje, besedo ali predmet, in ki je
zavestno in refleksivno oblikovan kot vzorec (prav tam). To, kar »se telo nauci«, ni nekaj, kar ima

nekdo kot vednost, ki jo je mogoce postaviti na ogled, ampak je to, kar nekdo je (prav tam).

Vsaka druzba predpostavlja doloéene strukturne vaje, s katerimi skusa posredovati to ali ono
obliko prakti¢nega obvladovanja nacel in umetnosti druzbenih praks, strukturiranih v prostoru in
Casu, vkljuéno s tistimi, ki jih proizvajalec praks ali oponasanih del ne pozna (prav tam).
Strukturne vaje, kot tudi celoten objektni svet doloenega prostora in ¢asa, na katerega se
nanasajo, utrjujejo sheme, na osnovi katerih so se oblikovali. Prek strukturnih vaj se subjekti (na
primer otroci) ucijo razbirati svet, in sicer s svojim celim telesom, v gibih in premestitvah ter
prek njih (prav tam). Ti gibi in premestitve ustvarjajo prostor predmetov prav toliko, kolikor

ustvarja ta prostor njih (prav tam). Strukture, ki pomagajo graditi predmetni svet, nastajajo v
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praksi predmetnega sveta, oblikovanega v skladu z istimi strukturami. Ta »subjekt«, rojen iz
predmetnega sveta, se ne pojavlja kot subjektivnost, soofena z objektivnostjo. Objektivni
univerzum je narejen iz objektov. Ti so proizvod objektivirajo¢ih operacij, strukturiranih v skladu
z istimi strukturami, ki jih habitus aplicira nanje. Habitus je metafora sveta objektov, ta svet pa

ni ni¢ drugega kot krog metafor, ki zrcalijo druga drugo v neskoncnost (prav tam, 132).

Habitus oblikuje koherentnost in nujnost iz nakljucja in kontingence in zedini ucinke druzbene
nujnosti, ki od otrostva prek materialnih okolis¢in obstoja prestajajo prvotne relacijske izkusnje
in prakso strukturiranih dejanj, predmetov, prostorov in ¢asov, ter ucinke bioloske nujnosti v
obliki hormonskih ravnovesij in telesne strukturiranosti, kot da bi »proizvedel bioloSko branje in
uporabo druzbenih lastnosti in druZzbeno branje in uporabo bioloskih lastnosti« (prav tam, 136).
V druzbi vsi proizvodi dolocenega dejavnika nerazdruZljivo in isto¢asno govorijo o druzbeni
strukturi, o subjektovem poloZaju v okviru te druzbe in njegovi poti (vzpenjajoci ali padajoci) ter
o njegovem telesu ali, natancneje, o vseh tistih (bioloskih in telesnih) lastnostih, zmeraj

druzbeno dolocenih, katerih nosilec je (prav tam).

Bourdieu definira nekoherentnosti med logiko prakse in teorijo prakse (logiko prakse misljenja,
pri cemer slednjo prav tako odtuji od moznosti avtonomnega, nereferenénega dejanja, ki je taka
morda zgolj v svojih — glede ¢&asovno-prostorske avtenti¢nosti prakse, ki jo opisuje —
izumetnicenih, popacenih in izkrivljenih diskurzivnih ucinkih, nikakor pa v svoji smotrnosti ali
perspektivicnosti) v njunih razliénih oblikah (in odnosu do) ¢asovnosti. Znanosti manjka
avto-refleksivna dimenzija, ki bi med svojim izvajanjem nadzorovala in vklju¢evala pogled na
lastno igro, na lasno prakso, s ¢emer bi zaobjela bistvo prakse oziroma smisel (vsake, tudi lastne)
igre, ki je uresnicitev lastne teorije, hkrati pa negacija igre kot teorije (prav tam). Znanstveniki bi
s takim videnjem prakse teorije prakse sprotno odkrivali in odpravljali teoreticne napake in
artefakte, katerih nacelo lezi v antinomiji ¢asa (in gledié(:a)116 znanosti in ¢asa dejanja (prav
tam). Za prakso so znalilne specificne, korelacijske znacilnosti, kot so Casovno-prostorska
ireverzibilnost, funkcijska in kontekstna negotovost in improvizacija, zaporednost (histereza) in

de-totalizacija, konstantna usmerjenost v pri-hodnost na specificnem terenu, koherentnost (tudi

116 vy . . . . . ey e . v . . .
Znanstveno gledis¢e je vedno omejeno s strani pravnih, moralnih, eti¢nih in slovni¢nih legalizmov, h katerim se

nagiba opazovalec glede na svoje lastne okolis¢ine (Bourdieu 2002). Narava prakse pa je takSna, da avtomati¢no
izkljuCuje vprasanja o lastnem vzroku (prav tam).
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v nekoherentnosti), racunanje in igranje na ¢as, na dolocen ritem in tempo dejanj, ki jih linearni,
irealni in neoporecni diskurzivni modeli znanosti popolnoma de-temporalizirajo, de-
strukturirajo, nevtralizirajo funkcije, nasilno sistematizirajo in sinhronizirajo, distancirajo in
totalizirajo (prav tam). Samo nekomu, ki se popolnoma izmakne igri, ki popolnoma prekine
¢ar, illusio, in se odpove vsem igram na sreco, se pravi vsem stavam na bodocnost, se lahko
¢asovno zaporedje zdi kot Cista diskontinuiteta, svet pa se mu pokaze v absurdnosti sedanjosti,
oropane pri-hodnosti, torej oropane smisla, tako kot nadrealisticne stopnice, ki se odpirajo v
prazno. Cut za igro je ut za neposredno pri-hodnost igre, ¢ut za smer zgodovine igre, ki daje igri
njen smisel (prav tam, 140). Z analizo zgolj naravnih sprememb druzbenega ustroja in njegovega
sistema proizvodov ter brez razumevanja njihove logike znanstvenik tvega, da prezre (ne-
logi¢no, a koherentno) naravo in sistem generativnih proizvodnih nacel logi¢nih transformacij, ki
jih uteleSajo (prav tam). Bourdieujeva genealoSka znanstvena metoda se ne nanasa na
diskurzivno linearnost sorodstvenih genealogij, ravno nasprotno, predvideva vec¢-razseznostne,
bio-geografske, sunkovite in hkrati homogene, politeticne’’ modele prakti¢nih poti v
prakticnem casu, sestavljenem iz delcev neizmerljivega trajanja in opremljenim s posebnimi
ritmi, ki drvijo ali se vlecejo, odvisno od tega, kaj delamo, odvisno od funkcij, ki mu jih podeljuje

v Casu uresni¢eno dejanje (prav tam).

Koherenco prakticne logike simbolnih procesov in relacij, torej svojo enotnost in svojo
pravilnost, zdruzljivo z objektivnimi okolis¢inami, a tudi svojo nejasnost in svoje nepravilnosti,
celo nekoherentnosti — za katere meni, da so nujne, ker so vpisane v logiko lastnega nastajanja
in delovanja — pripiSe Bourdieu dejstvu, da so proizvod praks, ki svojih funkcij ne morejo izpolniti
drugace, kot da v praktiénem delovanju angazirajo nacela, ki niso zgolj koherentna, temvec tudi
prakticna v smislu lahkotnosti, obvladljivosti in pripravnosti, ker (nezavedno) ubogajo
ekonomsko logiko in okolis¢ine pravilne rabe polisemije118 praks, ki isti simbol uvaja v razlicna

razmerja in ga pri tem dojema z razlicnih vidikov ali pa omogodi razlicnim vidikom istega

"7 politeticne kategorije lastnosti so tiste, ki nimajo nekih fiksno dolocenih lastnosti, ki jih opredeljujejo kot

kategorijo. Vsi clani dolocene kategorije morajo sicer vsebovati neko minimalno Stevilo lastnosti, da pripadejo tej
kategoriji, a te lastnosti niso fiksne in so lahko pri vseh ¢lanih razli¢ne. Clani politeti¢nih kategorij so si podobni, a
nikoli identic¢ni (IVA 2006).

s Polisemija je inherentna lastnost znaka, da vsebuje ali generira razlicno Stevilo pomenov. Zanjo so bistveni trije
elementi: razliéni pomeni polisemic¢nih znakov imajo skupen izvor, povezave med temi pomeni ustvarjajo mrezo in
razumevanje izvornega pomena prispeva k razumevanju izpeljanega pomena znaka (Fillmore in Atkins 2000).

127



dejavnika vstopiti v isti opozicijski odnos (prav tam). Ars inveniendidivina est ars

combinatoria.**

Na ta nacin si dve realnosti nista nikoli popolnoma podobni z vseh vidikov,
ampak sta si vselej podobni zgolj posredno, s kakega od vidikov (prav tam). Logika je lahko
povsod samo zato, ker zares ni nikjer (prav tam, 149). Uprizorjena in ne reprezentirana
splosnost, ki nastane v okviru delovanja na podoben nacin (koncept) v okviru razli¢nih okolis¢in,
ne da bi »mislili na podobnost neodvisno od podobnega«, kot Piageta povzema Bourdieu, tako
med svojo realizacijo prihrani vse postopke, ki jih zahteva konstrukcija nekega koncepta (prav

tam, 152). Ideja prakti¢ne logike, logike na sebi, brez zavestne refleksije in brez logi¢nega

nadzora, je protislovje v terminih, ki izziva logi¢no logiko (prav tam).

In, zanimivo, ravno na tem mestu, kjer se Bourdieu eksplicitno dotakne oziroma naveZe na
semiotsko branje individualnih in druzbenih praks, uporabi skoraj identi¢no glasbeno analogijo
Jakoba von Uexkilla, ko polisemi¢no koherenco razli¢nih vidikov simbolnih sistemov prakse
opredeli s sozvocjem osnovnega tona z drugimi glasovi oziroma vidiki, ki vztrajajo kot podtoni in
prek katerih je mogoce vzpostaviti tudi druga¢na nasprotja nekih drugih dejavnikov pri
vzpostavljanju drugih odnosov, Stevilo razliénih praks in njihovih povezav pa opiSe kot
modulacije. Kljub temu pa Bourdieu ni pretirano maral glasbene analogije, saj je o njej razmisljal
bolj v kontekstu zavednih, miselnih operatorjev manipulativnega, kolektivnega jezika obrednih
praks. In ¢e je Uexkill primerjal organizacijo Zivega z glasbeno harmonijo, je Bourdieu to storil
raje s Sportom/plesom, torej s telesnim analogom principa glasbe, s ¢imer je abstraktne principe
organizacije Zivljenja prenesel (z glasbenega/bioloskega sveta) na nezavedno in harmonicno

delovanje in ucinkovanje ¢loveskega telesa (prav tam, 101).

Prav tako lahko pri njegovih opisih neizenadenosti nivojev delovanja praks (ki so zgolj prakti¢ni
transferji uteleSenih ne logi¢nih kvazi-polozajnih prakti¢nih operatorjev, torej dispozicijskih
shem) in delovanja znanstvene rekonstrukcije teh praks (ki vsebujejo razlicne logi¢ne analogije
in homologije, ki jih v praksi ni), najdemo primerjave, ki so naravnost identicne Uexkillovim
pogledom na izkrivljeno antropocentricno dojemanje sveta drugih organizmov: »Logicne

premestitve in transformacije [..] so tako oddaljene od zares izpeljanih premikov in

9 prey. iz. lat.: Umetnost izumljanja je umetnost kombinatorike (Bourdieu 2002).
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transformacij [...] kot je pes kot nebesna Zival oddaljen od psa kot lajajoce Zivali« (prav tam,

159).

Pomembne analogije med generativnimi koncepti organizacije druzbenega in bioloSkega sveta
Jakoba von Uexkiilla pa najdemo v tistih aspektih Bourdieujevega habitusa, ki tematizirajo
prepletenost in vzajemnost ucinkov druzbene nujnosti, torej delovanja materialnih okolis¢in
druzbenih relacij in prakse strukturiranih dejanj, predmetov, prostorov in ¢asov ter ucinkov
bioloske nujnosti v obliki hormonskih ravnovesij in telesne strukturiranosti, zaradi katerih
postaneta jezik in telo samodejna generatorja simboli¢nih dejanj skupnega smisla, ki nezavedno
proizvajata strukturirane in strukturirajoce svetove novih teles in jezikov ter simbolnih relacij

med njimi (prav tam).

V nadaljevanju bomo nekoliko bolj nadrobno analizirali specificne teoretske analogije in
homologije med predstavljenimi teorijami, torej med teoretsko biosemiotiko, biosemioti¢no
teorijo bioloskih sistemov Jakoba von Uexkiilla in teorijo habitusa Pierra Bourdieuja. Preko teh
analogij pa bomo vse omenjene teorije kasneje povezali s sploSno teorijo in sodobnimi
tehnologijami epigenetske regulacije in strukturiranja bioloskega sveta. Kot smo Ze povedali,
Bourdieujev genetsko strukturiran habitus namrec v socioloski teoriji predstavlja tisto analogno
konceptualno orodje,— tisti medprostor, strategijo in mehanizem — ki ga v biologiji in medicini
predstavlja epigenetika, Uexkiillova biosemioti¢na teorija biologije pa predstavlja nekaksen
paradigmatski vmesnik med njima (McDonell 2011; Landecker in Panofsky 2013). V lu¢i teh
povezav bomo kasneje reinterpretirali obstojece in potencialne etioloSke razlage nasSega
bioloskega analiticnega modela — bruksizma, retroaktivho pa tudi osnovne predpostavke
omenjene teorije (teorije habitusa), predvsem v smislu njene metodoloske in interpretativne
problemati¢nosti, ki je po nasem mnenju brez tovrstnih (biosemioti¢nih) asociacij sploh ne bi

bilo mozno resiti.

4.2 Konceptualne analogije med teorijama druzbenega in bioloskega strukturiranja Jakoba

von Uexkidilla in Pierra Bourdieuja

Kljub temu, da so si diskurzivni elementi konceptualnih mrez druzbenega in bioloskega

strukturiranja organizmov in milieu-jev Jakoba von Uexkilla in Pierra Bourdieuja precej
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oddaljeni, so vsebinske analogije obeh pristopov ve¢ kot ocitne, njuno razliénost pa lahko
pripiSemo predvsem zgodovinskemu kontekstu nastanka obeh teorij, tako v ¢asovnem smislu
kot tudi v smislu razli¢nih izvornih znanstvenih disciplin, iz katerih sta razvijala svoji perspektivi.
Kljub temu, da je Uexkillov izvorni objekt raziskovanja bioloSko telo, Bourdieujev pa druzbeno
telo, je primerjava njunih teoretskih orodij utemeljena tudi na osnovi njunih podobnih

filozofskih besednjakov in virov.

V primeru teorije Jakoba von Uexkilla gre torej za integracijske teoretske premisleke in
raziskovanja organizacije in strukturiranja bioloskih (predvsem Zivalskih) organizmov na osnovi
njihovih interakcij z individualnim okoljem, ki so se porodila z zacetkom prejSnjega stoletja z
vzniki sodobne genetike in teoretske epigenetike. Pomembno prelomnico pri njenem nastanku
so igrali tudi napredki v embriologiji, mikrobiologiji in drugih empiri¢nih bioloskih raziskavah, ki
so bili predhodnica epigenetskih raziskav v obliki, kot jih poznamo danes. Gre torej za ideje, ki so
zdruzevale elemente (epi)genetike, biologije in filozofije. V primeru Bourdieujeve teorije pa gre
za totalen socioloSko-filozofski sistem, ki razlaga mehanizme in strategije tako druzbene kot tudi
individualne (bioloSke) organizacije na podlagi kolektivnhega dialekti¢nega ko-strukturiranja in
koaptacije (Cloveskih) posameznikov in druzbe. Pravzaprav lahko re¢emo, da gre za inovativen
integracijski pojasnjevalni pristop in filozofski sistem razumevanja organizacijskih vodil, matric in
shem druzbenega in bioloskega Zivljenja ¢loveskih druzbenih dejavnikov/subjektov/agentov, ki
ga je razvil na podlagi nestetih podrobnih socioloskih analiz s pomocéjo etno-metodologije z
elementi transdisciplinarne dedukcije, abdukcije in sinteti¢ne retrodukcije — metodami, ki jih v

pricujocem delu uporabljamo tudi mi.

Z analogijami lahko zacnemo Ze pri sami definiciji habitusa. Habitus predstavlja ponotranjene
sheme, nacrte in pravila druzbene organizacije v okviru druzbenih, pa tudi bioloskih teles, ki v
bodocnosti aktivno (re)producirajo in (re)strukturirajo subjektivne in objektivne druzbene in
materialne sheme, na osnovi katerih so tudi same vzniknile (Bourdieu 2002; Wacquant 2007).
Bourdieu je torej s habitusom poskusal skonstruirati generativni model, ki bi zaobjemal logiko
Clovekovega in druzbenega nezavednega, v smislu tako cutenja in misljenja, kot tudi
materialnega strukturiranja telesa in prakse. V tem kontekstu ga lahko primerjamo s

Uexkillovim konceptom lokalnega organizemskega Bauplan, kot sploSnega principa pa
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PlanmdBigkeit (sledenje, podvrienost nacrtu, nacrtnost), ki sta prav tako oba principa in
usmerjevalca individualnih razvojnih poti posameznih organizmov kot tudi del celostnega reda

sveta (Cheung 2004).

Bourdieu vidi habitus kot dinamicno dialekticno razmerje med opus operatum in modus
operandi praks, pri ¢emer prvi predstavlja odmaknjeno, objektivisticno in mehanisti¢no videnje
organizacije materije in praks sveta in posameznikov, slednji pa med svoja strateska generativna
gonila vklju€uje kontekste, interakcije in spremembe okolja, ki so jih dejansko porajale (Brown
1991; Bourdieu 2002; Wacquant 2007). Tudi nacrti organizacije bioloSkega sveta po Uexkiillu
presegajo mehanske refleksne kroge, sploh ¢e hocdejo pojasniti ucinkovitost in smiselnost
bioloskega delovanja, saj se konstituirajo na osnovi pomenskih relacij med okoljem in
organizmom, katerih obvladovanje je inherentno obema (Cheung 2004; Riting 2004). Zgolj
interaktivni, informirani (s strani okolja) in dialekti¢ni Bauplan lahko razlozZijo ureditev

organizmov, mehanski vzroki pa jih ne morejo (Cheung 2004; Uexkill 1922).

Bourdieu habituse definira kot sisteme inherentnih, pred-konstruiranih trajnih in premestljivih
dispozicij, strukturiranih struktur, ki so vnaprej doloéene, da bodo funkcionirale kot
strukturirajoCe strukture, se pravi kot nacela, ki porajajo in organizirajo prakse in predstave
(Bourdieu 2002, 90-91). Tudi Uexkull razlaga prakti¢no in simbolno realizacijo harmonije sveta z
organizmovim sledenjem inherentnim nacrtom, ki jih skupaj z anorganskim svetom zlijejo v

zakljuceno celoto na osnovi inherentnih dispozicij (Cheung 2004).

Habitus, podobno kot Planmd8igkeit, omogoca neskoncno in popolnoma svobodno proizvajanje
iznajdb v obliki misli, zaznavanj in dejanj, vendar le tistih vpisanih v meje, ki so lastne dolo¢enim
okolis¢inam tega proizvajanja (Bourdieu 2002; Wacquant 2007). Te okolis¢ine ali zunanje
spodbude pa za prakso ne obstajajo v objektivni resnici pogojevanih in konvencionalnih sprofzil,
temvec delujejo samo pod pogojem, da naletijo na subjekte, ki so pripravljeni, da jih prepoznajo,
kar ima za posledico toliko razlicnih okolij, kot je subjektov, ki ga prepoznavajo (Bourdieu 2002).
Tudi Uexkill je svet razmnozil na brezkonéno Stevilo organizemskih okolij, organizme pa
interpretiral kot nekakSne znanstvene vizualizacije inteligibilnih perceptivnih subjektov, ki so
sposobni razpoznavati zgolj tisto okolje, ki zanj nosi dolotene pomene, in na podlagi tega

razumevanja tudi delovati v njem (Uexkill 2001a, 2001b; Buchanan 2008).
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Tudi relacije v okviru dihotomij med objekti in subjekti, zunanjim in notranjim ter materialnim in
simbolnim tematizirata oba avtorja podobno. Bourdieu omejitve, ki jih predstavlja dolo¢eno
individualno druzbeno okolje (polje, milieu ali Umwelt), nikakor ne dojema kot determinirane ali
determinirajoce. OkoliS¢ine, ki generirajo in pogojujejo strukturiranje habitusa so prav tako
objektivirani odsev subjektivhega operatorja, torej delovanja Stevilnih drugih, prav tako
referenéno kreativnih habitusov, ki delujejo na opazovani habitus kot bistveni dejavniki
njegovega strukturiranja, nacina obstajanja in delovanja, hkrati pa so s strani tega habitusa
omejevani/stimulirani na podoben nacin. Uexkillov pogled na objekt(iv)ni svet je bil podoben.
Namesto, da je organizme, ki se nahajajo v Umwelt-u dolofenega opazovanega organizma
razumel kot neodvisne avtonomne objekte, je zahteval, da jih vidimo kot subjekte, ki v okviru
svojih razlicnih Umwelt-ov procesirajo, se postavljajo v odnos in uporabljajo druge zunanje
»objekte« (druge organizme) izklju¢no subjektivno, kar je veljalo tako za Zivali kot za ljudi

(Uexkdll 2001b; Cheung 2004; Kull in drugi 2011b).

V Bourdieujevem in Uexkillovem koncipiranju nelocljivosti oziroma dialekti¢ne interaktivnosti
med zunanjim in notranjim najdemo tako leksikoloske kot tudi ontoloSke (biosemioticne)
analogije. Bourdieujev habitus je med drugim opredeljen kot preteklost, ki Zivi v sedanjosti in
stremi k ponavljanju v prihodnosti, pri tem pa se aktualizira v praksah, ki so strukturirane po
notranjem zakonu (de)kodirnih nacel in shem, prek katerega se nepretrgoma uveljavlja zakon
zunanjih nujnosti (Bourdieu 2002). Podobne koncepcije najdemo pri Uexkillovih razlagah
reciproCnega transferja med zunanjimi in notranjimi semioti¢nimi znaki in dejavniki
subjektovega percepcijskega (Merkwelt) in dejavnega sveta (Wirkwelt) ter komplementarnega
Umwelt-a (Uexkill 2001b; Buchanan 2008). V bistvu sta percepcijski in dejavni svet nekakSna
Uexkillova zunanja razsiritev organizmovega notranjega sveta (/nnenwelt), sestavljenega iz
percepcijskih in dejavnih znakov (Merkmale in Wirkmale), ki so subjektivni analogi objektivnih
zunanjih Merkzeichen in Wirkzeichen iz okolja, s katerimi subjekt preko receptorjev in efektorjev
ali deluje ali pa odreagira na zunanji objekt, in ki so tista analogna proti-struktura (Gegengefiige)
strukture njegovega Umwelt-a (Cheung 2004). Gre za nematerialne in materialne svetove, ki se

med delovanjem organizma oziroma subjekta ustvarjajo v njem samem ter ga hkrati tvorijo, kot
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nekaksna refleksija objektnega sveta, na katerega delujejo ali zaradi katerega delujejo (Cheung

2004).

Oba avtorja sta svoje filozofske konceptualne modele strukturiranja posameznikov in okolja s
simbolnega prenesla tudi na materialni svet. Uexkill je materialni aspekt strukturirajocih
dispozicij organizma opredelil v okviru bioloSkega spomina organizmov kot prepoznavni sistem
znakov, ki je sposoben »evocirati v okviru svojega sistema dolocene omejitve ali spodbuditve
fizikalno-kemicnih procesov, na podlagi katerih sprozi produkcijo enakih struktur« (Kull in drugi
20114, 34). V teh perspektivah lahko zasledimo Uexkillovo anticipacijo sodobnih koncepcij ne le
biosemioticne, temvel Ze izrazito epigenetske perspektive, ki vkljuCuje specifitcno gensko
ekspresijo, ki predvideva oziroma so ji inherentne kontekstne molekularne, tkivne, organske in
psihosocialne modifikacije. Bourdieujeva materialna razli¢ica habitusa — telesna hexis — podobno
zedini ucinke druzbene nujnosti (strukturiranih dejanj, predmetov, prostorov in casov) ter
ucinke bioloSke nujnosti (v obliki hormonskih ravnovesij in telesne strukturiranosti), da bi
proizvedel »dialekti¢no bioloSko branje in uporabo druzbenih lastnosti in druzbeno branje in
uporabo bioloskih lastnosti« (Bourdieu 2002, 136). Bourdieu ne vidi individualnega habitusa
(Innenwelt) kot nelocljivo povezanega zgolj z druzbenim habitusom (Umwelt-om), temvec tudi z

njegovo organsko individualnostjo (Bourdieu 2002; Wacquant 2007).

Dispozicijske sheme v obliki pred-oblikovanih znakovnih sistemov ali kodov pri Uexkillu dolo¢ajo
in regulirajo razvoj in obstoj posameznih Zivalskih subjektov v interakcijah in relacijah v okviru
njihovih specificnih Umwelt-ov, pri Bourdieuju pa se dispozicijske sheme utelesijo v
posameznikovi prostorskosti, razseznostih in polozaju v fizicnem in druzbenem univerzumu in so
doloéeni tako s poloZzajem zunanjega telesa v okviru reda soobstajanja kot z metafiziénimi
vkljuéevaniji, izklju¢evaniji in razlikami polozajev, ki tvorijo druzbeni prostor — polje (Wacquant
2007). Razlika med Uexkillom in Bourdieujem je zgolj ta, da je Uexkill videl Umwelt in njihove
subjekte kot zakljucene celote, kot nekaksSne neprebojne, monadiéne mehurcke, ki imajo svoje
meje, Bourdieu pa je svoje subjekte opredelil kot brezmejne in nerazpoznavno prepletene s
SirSim okoljem (Cheung 2004; Bourdieu 2002). Kljub temu pa, da Umwelt vsebuje samo
pomene, ki so relevantni za njegov subjekt, se Umwelt-i razlicnih subjektov prekrivajo, te

interakcije pa se Sirijo in mesajo in tvorijo harmonijo sveta (Cheung 2004).

133



Poleg vsebinskih pa najdemo podobnosti tudi na leksikoloski ravni. Uexkll generiranje ureditve
zZivih bitij definira kot usklajevanje razliénih samo-diferencirajocih procesov za dosego skupnih
ciljev po enotnem nacrtu in s pomocjo neke vrste naravne tehnike, ki jo poimenuje Naturtechnik
in ki predstavlja splodni princip teh procesov (Cheung 2004). Princip ni omejen le na organski
svet, razsiri ga na nacin strukturiranja celotnega sveta, ki nas obdaja, kljub temu, da strogo lo¢i
naravo relacij, ki sodelujejo pri Zivih (naravna tehnika) in neZivih procesih (mehanika) (Cheung
2004). Tudi Bourdieu tematizira izjemno podoben aspekt tehnologije strukturiranja habitusa, ko
govori o urejanju in razporejanju materialnih aspektov telesnosti, Custev, misli in praks s
pomocjo telesnih tehnik prenosa druzbenih vrednot prek transsubstanciacije, to je prikritega
prepri¢evanja implicitne pedagogike v obliki zadrZanja, vedenja in telesnih navad (Bourdieu
2002). V telesnih tehnikah in izvirnih telesnih izkusnjah subjekta je zakoreninjen cut za
ekvivalence med telesnim in druzbenim prostorom in ¢asom ter premikanja v in med tema

dvema prostoroma in asoma (Bourdieu 2002).

Prav tako oba avtorja v razlagi svojih kompleksnih teoretskih konceptov uporabita metaforo
poti. Bourdieujev prakti¢ni svet, ki se v sedanjosti vzpostavlja v odnosu do habitusa, deluje kot
sistem kognitivnih in motivirajocih struktur in je svet v preteklosti Ze uresnicenih ciljev — nacinov
uporabe ali poti, ki jih v prihodnosti kaze ubrati — in objektov, obdarjenih s permanentnim
teleoloskim znacajem okolij, orodij ali organizacij (Bourdieu 2002, 92). Poleg pomenskih oziroma
biosemioti¢nih konotacij, ki jih pripisuje posameznikovim in okoljskim strukturam in ki prav tako
predstavljajo bistvo Uexkillovega bioloskega principa organizacije Zivega sveta, se tudi s to
konstatacijo vzpostavi kot nekakSen socioloski analog Uexkillovi poti (Weg), ki je doloCen
usmerjen tehniéen proces specificne ¢asovne oblike organizmov, ki se zakljuc¢i s formacijo

prostorske oblike (Uexkill 1922; Cheung 2004).

Analogije med obema avtorjema pa gredo Se dlje. Podobno kot je na primer Bourdieujevo telo
prisotno v svetu na nacin, ki ni zvedljiv na prostorsko vkljuevanje, temvec je dolocen z
vecdimenzionalnim abstraktnim poloZajem v okviru reda soobstajanja ter vezan na zelo (sebi)
specificno obliko ¢asovnosti, predstavlja pri Uexkillu Gefiigebildung prav tako abstraktno ali, kot
pravi on, ¢asovno obliko organskih teles (Cheung 2004; Bourdieu 2002). Bourdieu tematizira

specificno obliko ¢asovnosti organizma v okviru socioloSke analize antinomije ¢asa znanosti in
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¢asa subjekta, oziroma njegove prakse (Bourdieu 2002). Za prakso specificnega subjekta so po
Bourdieuju znacilne specificne, korelacijske znacilnosti, kot so ¢asovno-prostorska
ireverzibilnost, funkcijska in kontekstna negotovost in improvizacija, zaporednost (histereza) in
de-totalizacija, konstantna usmerjenost v pri-hodnost na specificnem terenu, koherentnost (tudi
v nekoherentnosti), racunanje in igranje na ¢as, na dolocen ritem in tempo dejanj, ki jih linearni,
irealni in neoporecni, znanstveni diskurzivni modeli popolnoma de-temporalizirajo, de-
strukturirajo, nevtralizirajo funkcije, nasilno sistematizirajo in sinhronizirajo, distancirajo in
totalizirajo (Bourdieu 2002). Bourdieujeva genealoSka znanstvena metoda se ne nanasa na
diskurzivno linearnost sorodstvenih genealogij — ravno nasprotno, predvideva vecrazseznostne,
bio-geografske, sunkovite in hkrati homogene, politeticne modele prakti¢nih poti v prakti¢cnem
¢asu, sestavljenem iz delcev neizmerljivega trajanja in opremljenim s posebnimi ritmi, ki drvijo
ali se vlecejo, odvisno od tega, kaj delamo, odvisno od funkcij, ki mu jih podeljuje v ¢asu
uresni¢eno dejanje (Bourdieu 2002). Za Uexkilla predstavlja ¢asovno obliko (Zeitgestalt)
organskih teles nekaj, ¢emur rece Gefiigebildung in ga tematizira v okviru bioloSkega dojemanja
organizmovega razvoja. Gre namre¢ za abstraktno razli¢ico njegove strukture, ki je
komplementarna nacrtu in tehniki (Planmdgigkeit in Naturtechnik), katerima je ta organizem
podvrzen (Cheung 2004; Magnus 2011). Magnus (2011) meni, da vsebuje prav Uexkillova
teorija oziroma gledanje razlicnih c¢asovnih planov organizma najmocneje izrazene
biosemioti¢ne ontoloske implikacije, predvsem v smislu implementacije interakcijskega trojstva,
ki se utelesi v hiper-materialni korespondenci med fizioloskimi procesi, morfoloskimi
strukturami in okoljskimi objekti, realiziranimi izkljuno preko posredovanja percepcijskih
znakov, ki lokacijsko niso strogo lo¢eni. Ceprav tematizirata ¢asovnost (podobno kot zgoraj
omenjeno pot) zopet na povsem drugih diskurzivnih nivojih — torej Uexkiill v okviru bioloskega
postajanja organizmov, Bourdieu pa v okviru druzbenega strukturiranja druzbenih subjektov —
lahko potegnemo med obema doloene analogije, saj noben od avtorjev
organizmovega/¢loveskega Casa ne vidi kot fiksnega, nereferen¢nega ali enotnega, ne v okviru
razvoja enega organizma ne med razli¢nimi organizmi (Magnus 2011; Bourdieu 2002). Prav tako
pa ima Uexkill tudi podoben odnos do pomena samega interpreta (znanstvenika) v okviru

relacij, ki jih raziskuje. Eno njegovih najpomembnejsih vodil, ki so ga usmerjala v teoretskem in

135



praktichem razumevanju naravnega sveta, je bilo, kako konstruirati naravna okolja kot
pomenska za organizme same, ne glede na parametre naSega znanstvenega razumevanja
(Uexkall 2001a, 2001b; Buchanan 2008). Vsak organizem posebej je zanj predstavljal nekaksen
razumevajoC subjektivni center svojega specificnega Umwelt-a, v okviru katerega operira s
semioti¢nimi strategijami, prilagojenimi lastnim potrebam, ki so povsem drugacne logiki in

zakonom ¢loveske semiotike.

Biosemioti¢ne analogije med Bourdieujem in Uexkillom se nadaljujejo tudi v njunih
razumevanjih polisemije in uvajanju slednje v okvire prakti¢nih in simbolnih aspektov
organizmovega/subjektovega delovanja. Bourdieu vidi koherenco prakti¢ne logike simbolnih
procesov in relacij, a tudi njeno nejasnost in nepravilnosti, celo nekoherentnosti, v dejstvu, da so
proizvod praks, ki svojih funkcij ne morejo izpolniti drugace, kot da v prakticnem delovanju
angazirajo nacela, ki niso zgolj koherentna, temvec tudi prakticna v smislu lahkotnosti,
obvladljivosti in pripravnosti, ker (nezavedno) ubogajo ekonomsko logiko in okoli¢ine pravilne
rabe polisemije praks, ki isti simbol uvaja v razlicna razmerja in ga pri tem dojema z razlicnih
vidikov ali pa omogodi razlicnim vidikom istega dejavnika vstopiti v isti opozicijski odnos
(Bourdieu 2002). Na ta nacin si dve realnosti nista nikoli popolnoma podobni z vseh vidikov,
ampak sta si vselej podobni zgolj posredno, s kakega od vidikov (Bourdieu 2002). Polisemioti¢na
praksa je mozZna zaradi modulacijskih kapacitet habitusa, te pa so komplementarne Uexkillovim
razlicnim nivojem plasticnosti dejavnosti organizma. Omenjeni pogled na polisemioti¢no
delovanje subjektov je skoraj identi¢en izvorni filozofski poziciji, ki jo je zavzel Uexkiill, ko je je
svet razmnozil na brezkoncno Stevilo Zivalskih okolij, organizme pa opredelil kot inteligibilne
perceptivne subjekte, ki so sposobni razpoznavati svoje specificno okolje in na podlagi tega
razumevanja tudi delovati v njem (Uexkill 2001a, 2001b; Buchanan 2008). Kot smo Ze povedali,
je Uexkill videl percepcijske in dejavne Innenwelt subjektov kot kompleksne semioticne
sisteme, ki v okviru svojih razlicnih Umwelt-ih procesirajo, se postavljajo v odnos in uporabljajo
druge zunanje objekte, ki so v popolnosti odvisni od dojemanja s strani razlicnih subjektov (in
razlicnih Umwelt-ov), na c¢emer je utemeljeval absolutno variabilnost in subjektivno

neavtonomnost objektov, njihovo rabo pa kot polisemi¢no (Uexkiill 2001b; Deely 2004).
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Naslednjo analogijo bomo uporabili bolj kot nekaksno homologno, dovtipno digresijo, ki pa je
umestna tudi zato, ker so nekako znacilne tudi za diskurzivno poetiko obeh avtorjev. Gre za
upravicenje ene izmed Uexkillovih izjav s pomocjo Bourdieujeve opredelitve habitusnih shem (v
tem primeru torej Uexkillovih habitusnih shem oziroma tistih, ki jih avtor nagovarja) kot
strukturirajocih struktur, ki se izrazajo in kopicijo v telesu in generirajo na simbolni ravni s
pomocjo soocanj z empiricnimi in abstraktnimi problemi, ki jih kot take vidijo zgolj, ¢e so za to
predisponirane, z lastno aktualizacijo in uporabo v praksi pa retroaktivno transformirajo ¢asovna
zaporedja v pripravljalne osnutke ter se tako konstituirajo prek lastne uporabe (Bourdieu 2002,
95). Gre namrec za naslednjo izjavo: »Res ne vem, ali je ideal, ki ga imam v mislih, da bi uspeli
zapreti formacijski proces [Formbildung] v testno epruveto, dosegljiv. Vendar pa se je mozno
problemu priblizati precej bolj, ¢e smo zanj nasli pravo vprasanje« (Uexkill 1920b, 179). S tem
vprasanjem je Uexkiill aktualiziral svoje prepri¢anje, da bo ravno vsebinski premik v razmisljanju,
ki bo omogocal razumevanje konstitucijskih shem Zivih sistemov (ki so po njem tudi zgolj sheme
misljenja), povzrodil tudi shematske premike v Cloveski kogniciji in ji s tem omogocil nove
moznosti razumevanja in delovanja v svetu (Uexkill 2010). Gre torej za premik in transformacijo
(znanstvenikovega) habitusa, ki bo samo prek lastne inovativne uporabe dosegel resitve, katerih
vprasanj (in odgovorov) Se ne pozna. Ta pristop je obenem tudi kljucen za na$ transdisciplinarni
pristop, s pomocjo katerega poskuSamo najti nove pojasnjevalne poti z modeliranjem in
kombiniranjem korelacijskih konceptov kompetitivnih znanstvenih diskurzivnih polj. Ali ¢e se
izrazimo v Uexkiillovi vsebinski in Bourdieujevi stilski maniri, pristop, ki na osnovi spremembe

metodologije poskusa odkriti metodologijo spremembe.

V tem kontekstu je seveda zanimiva tudi Bourdieujeva opredelitev praktiénega €uta kot dokse, ki
je seveda eksplicitno semioti¢na (Bourdieu 2002; Wacquant 2007). Po njem je prakti¢ni cut
doksa, izrazena v navadi telesa, ki se €uti v svetu svojega telesa kot v svetu, ki je prav tako v
njem; v obliki, ki je postala njegova druga narava — njegova nujnost (prav tam). Opredelitev
prakse kot semioticnega procesa iz njegovega besedila izpeljemo, ¢e natancno preberemo
posredno navezavo na to opredelitev, ki jo sam izvede prek Leibniza, ki pravi: »KakSna nujnost
obstaja, da vselej vidimo, kako narediti to, kar delamo? Ali soli, kovine, planeti in tiso¢ drugih

zivih ali nezivih teles ve, kako se dela to, kar delajo, in ali je potrebno, da to vedo? Ali je
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potrebno, da kapljica olja ali masti razume geometrijo, zato da se zaokroZi na vodni povrsini?«
(Leibniz v Bourdieu 2002,118), s ¢imer nezavednemu in celo abstraktnemu pripiSe dolocene

semioti¢ne sposobnosti, oziroma celo obratno, semioti¢nim procesom pripiSe bioloskost.

Vsekakor ne moremo mimo dejstva, da Bourdieu pri navezovanju na semiotsko branje
individualnih in druzbenih praks uporabi skoraj identi¢no glasbeno analogijo kot Jakob von
Uexkill s tem, ko polisemioti¢no koherenco razli¢nih vidikov simbolnih sistemov prakse opise s
sozvoc¢jem osnovnega tona z drugimi glasovi oziroma vidiki, ki vztrajajo kot podtoni in prek
katerih je mogoce vzpostaviti tudi drugacna nasprotja nekih drugih dejavnikov pri vzpostavljanju
drugih odnosov, Stevilo razlicnih praks in njihovih povezav pa opiSe kot modulacije. Podobno je
Uexkill serije diferenciranih impulzov, ki so gonilna sila in proZilo samoorganizacije celic,
organov in organizmov poimenoval »Jaz-ton« (/ch-Ton), torej subjektivni ton, ki v univerzalni
harmoniji melodije, ki jo zaznamuje Planmdfigkeit organizma/sveta, predstavlja glavno temo

(Uexkull 1928, 183; Uexkill 1931a, 388; Cheung 2004).

Bourdieujeva in Uexkiillova tesna medsebojna povezanost pa se nakazuje tudi v epistemoloskih
in genealoskih asociacijah samega razvoja teh znanstvenih teorij. Uexkiillova teorija na primer
predstavlja pomembne filozofske osnove, v katerih se prepoznajo Stevilni teoretiki, kot so
Canguilhem, Merleau-Ponty, Lévi-Strauss, Heidegger in Agamben (Chien 2006; Buchanan 2008;
Magnus 2011). Za njihove teze pa vemo, da so vsebovale bistvene izto¢nice tudi za Bourdieujevo
teorijo (Bourdieu 2003). Chien v svojem prispevku o vplivih Uexkiillove teorije na semioti¢no
teorijo milieu-ja George Canguilhema celo omeni potencialno navezavo na ekonomske teorije
komunikacije Pierra Bourdieuja (Chien 2006, 65). Po drugi strani pa spada Uexkill v nasledstvo
kroga znanstvenikov, ™ ki so se postavili po robu pretezno mehanisti¢ni doktrini v naravoslovju
19. stoletju in zagovarjali epigenetski pojasnjevalni princip, takrat sicer Se predvsem v smislu
njegovih ontolosko-ontogenetskih implikacij (Riting 2004; Magnus 2011). Tudi Bourdieujevo
¢rpanje iz Aristotela, ki je nekakSen praoce epigenetike (v njenem predvsem ontogenetskem
smislu epigenesis, po mnenjih mnogih pa tudi Sirse), predstavlja pomemben del te diskurzivne

genealosSke mreze (Bourdieu 2003; Turner 2008).

120 T . . v .. . . . . . .
Tu predvsem mislimo na estonskega biologa von Baerja, Kantovega ucenca, ki je na talinski univerzi, kjer je

kasneje Studiral tudi Uexkiill, uveljavil nekaksno tradicijo epigenetskega principa misljenja (Riting 2004; Magnus
2011).
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Tudi ontoloSke analogije dolocenih vsebin Bourdieujeve (in Uexkillove) teorije vsebujejo
dolocene komplementarne elemente z osnovnimi principi epigenetske znanstvene perspektive.
Tu mislimo predvsem na del teorije, ki habitus opisujejo kot izdelek zgodovine, ki proizvaja
individualne in kolektivne prakse, ki se ujemajo s shemami, ki jih je zasnovala zgodovina. Habitus
v svoji lastni zgodovinski oziroma genealoski perspektivi zagotavlja dejavno prisotnost minulih
izkusenj, ki v obliki shem zaznavanja, misljenja in dejanja skusajo zagotoviti »pravilnost« praks in
njihove sprejemljivosti v ¢asu zanesljiveje kot vsa formalna pravila in izrecne norme (Bourdieu
2002, 93). Torej ravno z vpeljavo zgodovine in genealogije (zgodovinsko transformirane)
prakti¢ne izkusSnje, zapisane v telesu, ki je pravzaprav osnovna predpostavka epigenetske
regulacije telesa, Bourdieu preseZze deterministicne omejitve strukturalizma in odpre v habitusu

prostor za delovanje mehanizmov bioloske evolucije in epigenetske modulacije.

Za zakljuek naj izpostavim, da sta obe teoriji, tako Bourdieujeva teorija genetskega
strukturiranja posameznika in druzbe na osnovi dialekticne interakcije med ponotranjenimi
shemami, uteleSenimi tako v posameznikovem telesu kot v objekt(iv)nem svetu, ki ga obdaja,
kot tudi Uexkiillova teorija organizacije Zivega sveta anti-dualisti¢ni, integracijski in biosemioticni
v svojih nacelih, smotrih, pa tudi ucinkih, njuna povezava pa dodatno utrjuje tudi njuno loceno
navezavo na epigenetiko. V nadaljevanju bomo predstavili biosemioticne aspekte teorije
habitusa Pierra Bourdieuja, v naslednjem poglavju pa tudi potencialne analogije in navezave
med Bourdieujevo teorijo in epigenetsko znanstveno perspektivo, preko katerih bomo presli na
samo podroéje epigenetike ter zaokrozZili nase popotovanje z epigenetsko, posledi¢no pa tudi

sociolosko, razlago bruksizma.

4.3 Biosemioti¢ni aspekti teorije habitusa Pierra Bourdieuja

SocioloSka teorija Pierra Bourdieuja predstavlja eno izmed najodmevnejSih integracijskih
perspektiv, ki je v prejSnjem stoletju — kljub temu, da izvira iz nekoliko bolj deterministi¢nih
doktrinarnih implikacij lingvisti¢nega filozofskega preobrata — zdruzila in s tem presegla omejitve
strogo strukturalisti¢nih in fenomenoloskih ucinkov istoimenskih filozofskih perspektiv razlage
druzbene realnosti. Njegova teorija habitusa Steje za enega izmed najpomembnejsih prispevkov

k sodobni, anti-dualisti¢ni socioloski misli, njena originalnosti in uporabnost pa se najbolje izraza
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v potencialih, ki jih koncepcije habitusa kaZejo v okvirih biosemioti¢nih interpretativnih in

pojasnjevalnih moZnosti.

Po Bourdieuju namrec¢ (ne)nacrtno clovesko razumevanje temelji na mnozici implicitnih,
prakti¢nih in holisti¢nih predpostavk iz podzavesti, ki pa so pomenske (oziroma semioti¢ne) Ze
same po sebi, kljub temu, da niso eksplicitno upodobljene (Searle 1989). To pa vpeljuje v
sociologijo nekoliko druga¢en pomen pomena, torej predvsem spremenjen pomen pomena, ki
je impliciten Saussurjevemu znaku kot sinhron(izirajao¢)emu semioticnemu elementu
dvostranske semioze, osnovane na uzakonjeni, pred-formirani jezikovni strukturi kodnega
sistema jezika, ki je na voljo njegovim uporabnikom. Bourdieu generativni pomen inovativno
preoblikuje na bolj triaden, konteksten Peircov nacin, saj ga »soc-bioloSko« konstituira v okviru
enotne kategorije, ki jo teoreticno utemelji v interpretativho-generativnem procesu
dialektiénega strukturiranja korelacijskega dvojca, ki z interakcijsko interpretacijo formirata
trojstvo; torej druzbenega in individualnega dispozitiva, v okviru tako simbolnih kot tudi
bioloskih procesov, objektov in teles (interpretirano in interpretirajoc¢e eno, ki z lastno zrcalno
sliko iz okolja formira homogeno trojstvo v aktivnem habitusu). Kljub temu, da je bil tudi
Saussure nekaksen socialni eksternalist — saj je postavil znak in dolofanje njegovega pomena
med govorca in poslusalca, ki sta oba del deljenega simbolnega sveta, in nikakor v podrodje
psiholoskih mentalnih asociacij, kar so grobo gledano tudi predpostavke, ki se vsaj v obrisih
nahajajo tudi v teoriji habitusa — so njegovi generativni in komunikacijski modeli vseeno
pretirano deterministicni, saj temeljijo na lingvisticnem primatu, ki vidi jezik kot abstrahirano,
kodno rekonstrukcijo uteleSenih pravil in zakonov, ne upoSteva pa socialne vpletenosti in
odvisnosti samega jezika od kontekstov lastnega generiranja, kot tudi ne odsotnosti
interpretativne inovativnosti, prakticne razumljivosti in uporabnosti jezika, generativno
neodvisnega od kontekstnih, intersubjektivnih specifi¢nosti lastnega vznika (Kégler 2011). Ravno
to upostevanje simbolno-pragmaticnih okolis¢in intuitivhega razumevanja semioti¢nih akterjev
pa je tisto, kar je Bourdieu odli¢no korigiral v svoji razli¢ici habitusa, vendar, po mnenju

nekaterih avtorjev, tudi on ne brez pomanijkljivosti (Kogler 2011).

Da bomo bolje razumeli biosemioti¢ne potenciale Bourdieujeve teorije habitusa, moramo

najprej odpraviti tudi dolocene kritike habitusa, ki te potenciale omejujejo. Stevilni kritiki
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namre¢ Bourdieujevemu habitusu ocitajo pretiran redukcionizem, nezmoZnost avtonomije in
namernega delovanja, ne-refleksivnost in — kljub Bourdieujevim povsem nasprotnim teoretskim
smotrom -—zapadanje v objektivizem (King 2000; Kogler 2011). Kljub temu pa vecina
Bourdieujevih kritikov v konceptu habitusa in prakti¢cnega €uta, oziroma v samoreferencnemu,
inteligibilnemu principu virtuozne intersubjektivne prakse, vseeno najde revolucionarne
potenciale za preseganje objektiv(isti¢)no — subjektiv(isti¢)nih dualizmov (Bourdieu 1999; King
2000; Kogler 2011). Glede na kritiSko ambivalenco, ki na podlagi teh nasprotujocih interpretacij
Bourdieujeve teorije omejuje njegovo SirSo biosemioti¢no aplikacijo, menimo, da je potrebna
dodatna razlaga teh aspektov Bourdieujeve teorije. Predvsem glede na to, da sam Bourdieu
deterministi¢nosti v svoji teoriji ni videl, kot je ne vidijo — vsaj ne take, ki je z dolocenimi
razSiritvami ali reinterpretacijami ne bi mogli zlahka odpraviti — niti Stevilni avtorji, ki se
Bourdieujevih konceptov posluzujejo v novih integracijskih teoretskih raziskovanjih (Kogler

2011).

Vse vec avtorjev namrec v Bourdieujevem habitusu vidi jasne in popolnoma neproblemati¢ne
moznosti preseganja omenjenega dualizma, celo bolj radikalno, njegovim kritikam pripisujejo
doloéeno mero nerazumevanja oziroma napacne interpretacije. Ce hodemo razumeti
Bourdieujev habitus v dinamiéni in nedeterministicni luci, se moramo po mnenju nekaterih
kritiSkih ocenjevalcev vrniti na anti¢no filozofijo (Turner 2004; Lane 2000; Protrka 2006; Sachs
2015). Kot smo omenili Ze v prejSnjih poglavjih, izvirajo Stevilne napacne interpretacije
dolocenih doktrin iz neustreznega prevajanja anti¢ne literature, in Turner je mnenja, da
povzroCa tudi napacno razumevanje Bourdieujeve reartikulacije Aristotelovega habitusa —
zavoljo napacnega razumevanja/prevoda — pri razumevanju Bourdieujevega habitusa precejsnjo

zmedo (Turner 2004).

V okviru anti¢ne distinkcije naravnega in kulturnega najdemo predvsem opredelitve, ki se
nanasajo na naravno kot na biolosko Zivljenje zunaj mesta, medtem ko kulturni in racionalni
aspekti druzbenega dolocajo Zivljenje mescanov v domeni politicne oblasti (Turner 2004; Sachs
2015). Razlika med naravnim »navadnim Zivljenjem« in druzbeno »obliko Zivljenja« v mestu, je
bila tudi osnova za anti¢no koncepcijo oblasti (sovereignty) (Turner 2004). Podrobno in podobno

razpravo o razlikovanju med naravo in kulturo oz. naravo in politicnim najdemo tudi v
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Aristotelovem delu Nikomahova etika, in sicer kot distinkcijo med zoé, Zivljenjem vseh Zivih bitij,
ter bios, Zivljenjem posameznika ali skupine ljudi, kot tudi pri stoikih kot distinkcijo med physis
(narava) in nomos (zakon) (prav tam). Ljudje naj bi delili naravo z Zivalmi, moralno oz. duhovno
blagostanje pa naj bi bilo mogoce doseci zgolj v polisu oz. politi¢ni skupnosti, v kateri se lahko
vrsi racionalni diskurz, ki jih povzdiguje nad raven naravnega bivanja (prav tam). Civiliziran,
kulturen clovek je tisti, ki je bil vzgojen oz. izobrazen (prav tam). Ko ta doseZe stabilno
dispozicijo (habitus), lahko udejanja moralne vrline oz. deluje v okvirih njihove prakti¢ne
razumnosti (prav tam). Politika tako deluje v funkciji sre¢e (eudaimonia) svojih meséanov s

pomocjo razvijanja odli¢nosti ter racionalnega delovanja (prav tam).

V Aristotelovem svetu je imela racionalna odli¢nost bivanja in delovanja — ethos — osnovo torej v
habitusu (griko hexis),**! ki je med drugim vklju¢eval tudi telesno odli¢nost ter njegov nadzor
(prav tam). Ker pa se Bourdieu odreka pojmovanju habitusa kot ethos, je pomembno, da
razloZimo kontekst navezave obeh habitusov z eno izmed novejSih interpretacij dela
Nikomahova etika, in sicer interpretacijo Joea Sachsa (Turner 2004; Sachs 2015). Njen pomen
lezi predvsem v konstataciji habitusa kot aktivnega, generativnega stanja (prav tam). Sachs v
svoji kritiki predvsem ugovarja prepogosto uporabljani razlagi habitusa kot navade, ki se mu jo —
kot posledica prostega izvajanja iz angleSke besede habit — napacno pripisuje (prav tam). Do
zmesnjave pride po njem pri prevodu grikega hexis v latinski habitus, ki je sicer pravilen, kar pa
ne velja za njegovo nadaljnjo interpretacijo (prav tam). Hexis je namre¢ po Aristotelu aktivno
stanje, v katerem se neka védnost aktivno vzdrZuje v ravnovesju, ki je pogoj za moralno
delovanje (prav tam). Neko dejanje je torej moralno, je vrlina, ¢e se nahaja posameznik v stanju
ravnovesja duse, s pomocjo katerega je to dejanje tudi zavestno in aktivno izbral (prav tam).
Stabilno, delujoce ravnovesje duse pa pomeni imeti znacaj (/thos), kar torej ni enako navadi

(ethos) (prav tam).

Tudi Kogler v svojem eseju o preseganju semioti¢nega strukturalizma pri Bourdieuju tematizira,
na kaksen nacin lahko pred-formirane oblike samo-umevanja proizvedejo ucinke, ki se kazejo v

poli-interpretativni kapaciteti namernega, refleksivnega delovanja, misljenja in Cutenja ter v

121 . v . . NI . v . v . .
Hexis (mnozina hexeis) je starogrski izraz za habitus (lat. drZa telesa, zunanjost, nosnja, obleka, nrav, zdravje,

misljenje, kvaliteta, navada), ki oznacuje obicajni nacin Zivljenja, angl. state of being. Pri Aristotelu hexis pomeni
dispozicijo, ki se oblikuje s casom — preko obicajnega delovanja — v razlicne tipe znacaja (Sachs 2015).
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reinterpretaciji zgolj funkcionalisti¢nih oblik delovanja oziroma investiranju teh kapacitet za
doseganje zgolj koristnih rezultatov posameznika, v oblike namernega in predvidljivega
delovanja (Kogler 2011). Koglerjeva (2011) obogatena interpretacija Bourdieujevega habitusa
kot konstituiranega hkrati tako na lingvisticnem (semioti¢nem) kot tudi socialno-interakcijskem
nivoju, ne pa v — sicer dialekticnem, a vseeno hierarhiénem — smislu socialne kontekstne baze in
podrejene, lingvisti¢no semioti¢ne nadstrukture, ki je zgolj proizvod omenjene habitusne baze in
ki jo kritiki pripisujejo Bourdieuju, se nadvse pribliza dimenziji, ki jo habitusu doda uexkiillijansko
biolosko in biosemioti¢no branje Bourdieuja, hkrati pa sam pomen jezika razsiri v bolj bioloSkem
ali, bolje, biosemioticnem kontekstu. Kogler namre¢ meni, da je tudi lingvisticno dimenzijo
potrebno razumeti kot prakso, pridobljeno na prakticen in vodeno na shemati¢en nacin, in
nikakor ne pretirano konceptualno in kognitivisticno, s cCimer ji odvzamemo dimenzijo
socialnega dialoga in razumevanja (Kogler 2011). Koglerjeva interpretacija Bourdieujevega
habitusa torej med intersubjektivne relacije in interakcije, v okviru katerih se habitus konstituira,
namerno, empati¢no in dialoSko razumevanje, ki presega koncepcije habitusa kot mnozice
depozitov predhodno pridobljenih pomenov v obliki posameznikove identitete (Kégler 2011).
Bistveni korak v preseganju semiotiCnega strukturalizma vidi Kogler v konstataciji
samorefleksivnih in namernih mozZnosti agenta/dejavnika/subjekta v okviru delovanja habitusa,

ki se konstituira v intersubjektivnih relacijah in interakcijah druzbenega delovanja (Kogler 2011).

Podobno je tudi Uexkiill, Se bolj podrobno pa kasneje tudi Thomas Sebeok v njegovih
reinterpretacijah, videl pomenske, semiotiéne elemente generiranja in strukturiranja bioloskih
sistemov v intersubjektivnih praksah, v telesni in jezikovni strukturiranosti, kapacitetah in
performativnosti, relacijah in interakcijah, ne pa v uzakonjenjih abstraktnih lingvisti¢nih
sistemih, ki jih opisujejo, upodabljajo ali osmisljajo. Bistvena distinkcija med Bourdieujem in
Uexkillom pa je v tem, da jih je slednji tematiziral v okviru Zivalskih Umwelt-ov, katerih
pomemben funkcijski in strukturirajoCi element je sicer tudi jezik, vendar ne v smislu
(antropocentri¢nih) oblik govora in misljenja, temvec v obliki etoloSko raznolikih jezikov, ki jih je

koncipiral kot modelirne sisteme razlicnih organizmov (Deely 2004). V tem smislu menimo, da je
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tudi razumevanje dinami¢nega karakterja Bourdieujevega habitusa prek analogij, ki jih deli z
Uexkillovo perspektivo generiranja Zivih sistemov, veliko laZje, ¢e na njegov jezikovni habitus
gledamo skozi prizmo, skozi katero je na svet gledal Jakob von Uexkiill. Podobnost pomenov,
torej kolektivno razumevanje resnicnosti, ne more biti zagotovljeno zgolj s pomocjo sintakti¢nih
ali semanti¢nih pravil, temvec potrebuje pragmaticno razumevanje konteksta, v katerem se
dolo¢en jezik uporablja, in biosemioticno branje habitusa to razumevanje tudi vsebuje
(Habermas v Kogler 2011). Tudi pomen jezika, predvsem v okviru njegove cloveske rabe, se pod
pogoji biosemioticne filozofske perspektive torej nekoliko spremeni, in kljub nekaterim izjemam,
ki Se vedno vidijo jezik kot separatno in viSjo dimenzijo v okviru semioti¢nih formativnih
procesov (Deely 2004), je poloZaj vecine biosemiotikov glede relacij med jezikom in drugimi
semioti¢nimi procesi na strani njegove socialno-konceptualne integracijske razlicice (Kull in drugi

2011b).

Nekatere preostale biosemioti¢ne implikacije, ki jih soocenje teorije Pierra Bourdieuja in Jakoba
von Uexkiilla generira, smo opisali ze v prejénjem poglavju. Ce jih povzamemo, so to: njuno
razumevanje in uvajanje polisemije v okvire prakticnih in simbolnih aspektov
subjektovega/organizmovega delovanja; modulacijske kapacitete in razli¢ni nivoji plasti¢nosti
subjektovega delovanja; dialekticna interaktivnost med zunanjimi in notranjimi kodirnimi
sistemi, naceli in shemami; prenos filozofskih konceptualnih modelov strukturiranja
posameznikov in okolja s simbolnega na materialni svet; njuno podobno koncipiranje razli¢nih
Casovnih planov organizmov v smislu implementacije interakcijskega trojstva fizioloSkih
procesov, morfoloskih struktur in okoljskih objektov, realiziranih preko posredovanja simbolnih
percepcijskih znakov; odnos do znanstvenikovega poloZaja oziroma perspektive v okviru

odnosov znanstvenega raziskovanja; ter opredelitev organizemske prakse kot ddkse.

Nekatere izmed teh asociacij, kot smo Ze omenili v prejsnjih poglavjih, pa ne nosijo zgolj
biosemioti¢nih pomenov, temvel se eksplicitno in implicitno navezujejo tudi na temeljne
principe epigenetske znanstvene perspektive. Tu predvsem mislimo na ontoloSke analogije
dolocenih vsebin Bourdieujeve teorije habitusa, ki vsebujejo komplementarne elemente z
osnovnimi principi epigenetske znanstvene perspektive (habitus kot izdelek zgodovine, ki

proizvaja individualne in kolektivhe prakse ter v njih zagotavlja dejavno prisotnost minulih
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izkusenj, spravljenih v vsakem organizmu, ki skuSajo zagotoviti v obliki shem zaznavanja,
misljenja in dejanja »pravilnost« praks in njihove nesprejemljivosti v ¢asu) (Bourdieu 2002, 93).
Gre za teorijo strukturiranja prakti¢ne izkusnje, zapisane v telesu, ki je osnovna predpostavka
epigenetske regulacije telesa in ki odpre tudi v habitusu prostor za delovanje mehanizmov

bioloske evolucije in epigenetske modulacije.

V nadaljevanju bomo predstavili osnove epigenetske perspektive ter razlozili, v katerih aspektih

je z njo povezana tudi socioloska teorija Pierra Bourdieuja.
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5) Pregled zgodovine, definicij, koncepta, mehanizmov, pomena in

pojasnjevalnih moznosti epigenetike

5.1 Pregled zgodovine, definicij in koncepta epigenetike

Epigenetika je pojem, ki se v zgodovini znanosti pojavlja Ze ve€ kot tisocletje, skozi razli¢na
obdobja pa je pomenil razlicne stvari, ki pa so vse temeljile na skupnem imenovalcu
integracijske perspektive, ki je poskuSala razloZiti nastanek Zivega sveta in organizacije Zivih
sistemov/organizmov skozi prizmo in dialektiko njihovega interaktivnega odnosa do razmer in
okolja, v katerem so se porajali. V dolocenih zgodovinsko-znanstvenih kontekstih se je
epigenetska perspektiva nanasala predvsem na razlago materialnih aspektov bioloskega vznika
Zivih sistemov, spet v drugih pa je zavzela Sirsa, bolj konceptualna in semioti¢na stalis¢a glede
interakcij med informacijskimi in formacijskimi procesi v okviru nastanka organizmov v
dolo¢enem okolju — in obratno, oblikovanja okolja v odvisnosti od organizmov, ki v njemu Zivijo
— kar je v znanstvenih panogah, na katere se je nanasala, predstavljalo specificen epistemoloski

prelom.

Kot smo Ze povedali v prejsnjih poglavjih, se je pojem epigenetike kot pojasnjevalnega pristopa v
okvirih filozofske in bioloSke teorije nastanka organizmov prvi¢ pojavil v 4. stoletju pred nasim
Stetjem v obliki tako imenovane epigenesis, o njej pa je med drugim obsirno pisal tudi Aristotel
(Maienschein 2005; Turner 2008; Hall 2011; Magnus 2011). Gre za teoretski pojasnjevalni
princip postopne diferenciacije lastnosti z rastjo in razvojem organizmov, s ciljem povecevanja
kompleksnosti in formacijo odrasle oblike organizma (Hall 2011). Ta pristop, ki se danes sicer zdi
samoumeven, je takrat kljuboval nasprotujo¢i doktrini preformacije, ki pa je opisovala
organizemski razvoj kot stopenjsko razkrivanje lastnosti, ki so v miniaturni obliki prisotne ze v
embriu (Maienschein 2005; Hall 2011; Magnus 2011). Zavoljo pomanjkanja znanstvenih
dokazov, ki bi podprli ali ovrgli enega ali drugega, sta se oba koncepta ohranila skozi cel srednji

vek in moderno (Turner 2008; Hall 2011).

Oba pojma sta v 18. in 19. stoletju ponovno oZivela v znanstvenih razpravah, a so nova

anatomska in histoloska dognanja, ki so dokazovala postopen razvoj Zivalskih organskih
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sistemov, kmalu presodila v korist epigenesis (prav tam). V drugi polovici 18. stoletja je namrec
nemski anatom in embriolog Kaspar Friedrich Wolff pri seciranju pis¢ancjih zarodkov odkril, da
so dolocene razvojne faze nujne za razvoj naslednjih segmentov, kar je potrjevalo medsebojni
vpliv neposrednega (tkivnega) okolja na razvoj sosednih tkiv (Maienschein 2005; Hall 2011). V
desetletjih, ki so sledila, je Karl von Baer podobno demonstriral tudi na drugih vretencarskih
zarodkih, za katere je dokazal, da se diferencirajo Ze na nivoju temeljnih zarodnih celic, kasneje
pa tudi na histoloSkem oziroma tkivnem ter morfoloSkem organskem nivoju (Riiting 2004; Hall
2011). Von Baerja Stevilni zgodovinarji medicine in biologije smatrajo za avtorja, ki je najvec
pripomogel k ponovnemu obujanju epigenetske paradigme v 19. stoletju (prav tam). Kljub temu
pa se ideja preformacije iz teoretske biologije Se nekaj ¢asa ni izgubila, predvsem zaradi
nepoznavanja mikroskopskih in molekularnih osnov organizemskega delovanja in razvoja

(Felsenfeld 2014).

V obdobju po omenjenih odkritjih so se biologi konec 19. stoletja v glavnhem ukvarjali s
problemom odkrivanja kljuénih anatomskih in molekularnih elementov regulacije rasti in razvoja
organizmov, pa tudi elementov dednega prenosa lastnosti, z glavnim fokusom na vlogi in
delovanju jedra in citoplazme zarodnih celic pri teh procesih (Riting 2004; Hall 2011). Glavno
vprasanje, s katerim so se ukvarjali naravoslovci tega obdobja — ki je obenem tudi poglavitno
raziskovalno vpraSanje epigenetske znanstvene perspektive — je bilo, kako lahko ena sama
oplojena celica z enim dednim zapisom porodi tako kompleksen sistem razli¢nih celic z razliénimi
lastnostmi, oziroma, ali na izrazanje dednega materiala in s tem tudi na razvoj in evolucijske
spremembe lastnosti organizmov vpliva tudi kaj drugega, kot sam genski zapis (Hall 2011;
Felsenfeld 2014). Kljub odkritjem, ki so govorila v prid epigenetiki, ki je torej uveljavljala
prepricanje, da gre pri teh procesih za postopne, spreminjajoce, dialekticne mehanizme med
materialnim in simbolnim/informacijskim notranjim in zunanjim, torej med organizmom in
okoljem, so nekateri biologi Se vedno vztrajali na potencialnih fiksnih, dedno determiniranih
mikroskopskih strukturah, ki bi se v celici kasneje povecale v diferencirana tkiva in organe
(Felsenfeld 2014). V zacetku 20. stoletja je vodilni ameriski celicni biolog Edmund Beecher
Wilson predstavil svojo vizijo tega vprasanja, in sicer, da je jedro tisto, ki je preformirano in

doloca dedni prenos informacij, medtem ko je citoplazma tista, ki sprozi epigenetsko izrazanje
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teh faktorjev v razvoju organizma (Hall 2011). Epigenetika zacetka 20. stoletja, ki je vzniknila iz
tovrstnih znanstvenih predpostavk in zasnov, je torej Ze predstavljala zbir genetskih in
negenetskih dejavnikov, ki delujejo na celico in vplivajo na gensko ekspresijo, katere rezultat je
organizacija in evolucija specifi¢nih lastnosti organizmov, njen pomen pa je zopet poniknil, ko so
DNK oznacili kot primarno nosilko dedne informacije (Hall 2011). Ta nivo epigenetskega
razumevanja (in)formiranja organiziranih Zivih sistemov je tudi Ze predstavljal zasnove
epistemoloSkega preloma v biologiji in sorodnih znanostih, ki je sledil odkritiem pomena in
mehanizmov delovanja DNK, predvsem pa kasneje odkritih molekularnih mehanizmov

epigenetske regulacije njene ekspresije.

Po oznacitvi DNK kot primarne nosilke dedne informacije se je genetika kot doktrina razbohotila
do dogmatskih razseznosti, in epigenetika je — kljub odkritjem, ki so govorila v prid epigenetskim
mehanizmom razvoja in dednega prenosa lastnosti organizmov — v odnosu na genetiko
zavzemala le minimalen del raziskovalnega vlozka znanstvene srenje (Hall 2011; Felsenfeld
2014). V odnosu do genetike je bila v podrejenem polozaju vecino 20. stoletja oziroma vse do
nedavnega, ko so znanstveniki odkrili, da koncept gena kot samostojnega nosilca dednosti in
razvoja nikakor ni vec veljaven. Odkriti so bili namre¢ kompleksni molekularno-celi¢ni
regulacijski sistemi ekspresije DNK na nivoju samo-modulacije DNK sekvence, celiéne modulacije

DNK sekvence ter molekularnih epigenetskih mehanizmov,'?* ki so potrdili nelinearen odnos

122 Med te mehanizme Stejemo med drugim tudi nenaklju¢ne, usmerjene mutacije DNK, ki so jih odkrili v zadnjih

letih in ki nakazujejo na nenaklju¢en odnos med genskimi mutacijami in okoljskimi spremembami, variacijo in
evolucijo (Jablonka in Lamb 2005).
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med genotipom in fenotipom123 ter kontekstno odvisnost izrazanja DNK od organizmovega
razvoja in okolja. Ti regulacijski sistemi so dokonéno zamajali na videz neomajne postulate
unilateralne genske dogme, ta odkritja pa so odprla prostor novemu pogledu, ki je
predpostavljal poleg materialnih tudi informacijske (oziroma pomenske, semioti¢ne) procese v
okviru formacijskih interakcij med okoljem in Zivimi sistemi ter je v okviru biologije in ostalih
naravoslovnih znanosti predstavljal pomemben epistemoloski prelom (Jablonka in Lamb 2005;

Hall 2011; Felsenfeld 2014).

K temu prelomu so bistveno pripomogli nekateri avtoriji, ki so se tudi v ¢asu »genske ere, ki je
torej predpostavljala vec kot polstoletni primat mehanisti¢nega principa strogo genskega izvora
Zivega sveta, z epigenetiko Se naprej ukvarjali tako na teoretsko-pojasnjevalni kot tudi empiri¢ni
ravni (Hall 2011). Eden takih je bil britanski embriolog, genetik in filozof Conrad Hal Waddington,

ki je pojem epigenetske regulacije razvoja organizmov ponovno zbudil v sredini 20. stoletja (Hall

127 dekodiranjem DNK so odkrili, se ¢loveski gen sestoji iz iziemno majhnega Stevila, okoli 25-30.000 genov, kar je

obcutno premalo za kodiranje vseh lastnosti, ki tvorijo ¢loveski organizem, Se posebej, ¢e vzamemo v obzir, da
samo 1,5 % teh genov kodira dolo¢en protein, vsi ostali deli DNK pa so brez funkcije, delujejo kot zamenjava in
reparacija pokvarjenih genov ali pa kot regulacijski geni genske ekspresije (Jablonka in Lamb 2005). Veliko stevilo
lastnosti, ki jih generira tako majhno Stevilo genov, se skriva v neskoncni re-kombinacijski zmozZnosti kombiniranja
in variacije genov — modularna organizacija DNK-za formacijo velikega Stevila lastnosti, kar pa pomeni, da ne
obstaja linearna zveza med to¢no dolocenim genom in lastnostjo ter da je ekspresija DNK odvisna od konteksta
organizemskega razvoja in okolja (prav tam). Odkrili so tudi, da je podvajanje DNK odvisno od celicnega sistema
replikacijskih proteinov, da obstaja med DNK in protinom cela vrsta vmesnih prenosnih in regulacijskih molekul,
struktur in mehanizmov (kar zopet pomeni, da DNK ne predstavlja informacije kot neposredne kode za
proteine/fenotipe, temvecd je odvisna od tretje stranke — interpretacije konteksta v obliki celice, tkiva, organizma ali
celo C¢loveskega artefakta) (prav tam). Poleg tega vemo, da je vecina cloveskih fenotipov (tudi bolezenskih)
poli-genskega znacaja; da v njihovem izrazanju sodelujejo Stevilni geni; da je njihova povezava v glavnem
korelacijska in ne kavzalna (saj pri njihovem izrazanju sodelujejo Se Stevilni ne-genski parametri, na primer pri
izrazanju dolocenih z geni povezanih bolezni lahko negativno vplivamo na njihovo izrazanje s pomocjo prehrane,
Sporta, z regulacijo dolocenih skodljivih molekul itn.); da so v to vpletene Stevilne medsebojne genske interakcije,
relokacije in mediacije; da lahko vec genskih interakcijskih mrez proizvede enak fenotip; da lahko isti gen proizvede
razlicne fenotipe; da lahko dolocen fenotip, kljub spremembam v okolju in tudi genotipu, ostane popolnoma
nespremenjen (Waddingtonova kanalizacija); da izguba (knock-out) dolocenega gena ne vpliva na izrazanje
fenotipa, ki ga kodira, saj imajo geni dolocene duplikate, prevzemajo funkcije drug drugega in so podprti s pomocjo
drugih podpornih sistemov/genov; da geni sami vsebujejo kodirajoce/ne-kodirajoce dele (exone in introne), ki se
med replikacijo reZejo (splicing) in razlicno kombinirajo; da vsebuje sama celica celo masinerijo encimskih
regulacijskih sistemov, ki po potrebi kontrolirano reZzejo, kombinirajo in transformirajo prenosne RNK; ter da so vsi
nasteti mehanizmi odvisni od pogojev in kontekstov celi¢nega razvoja in okolja (Jablonka in Lamb 2005). Vse te
nastete nelinearne lastnosti delovanja DNK veljajo v glavnem za somatske celice in so potemtakem nepomembne v
evolucijskem smislu, razen celi¢nih encimskih sistemov regulacije genske variacije in epigenetskih mehanizmov, ki
pa se prenasajo prek spolnih delitev zarodnih celic in zagotavljajo gensko in fenotipsko variabilnost (nenakljucno, v
odvisnosti od kompleksnih bioloskih feedback sistemov), na katero lahko deluje naravna selekcija (Shapiro 1999;
Jablonka in Lamb 2005).
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2011; Wang in drugi 2011). Waddington je epigenetiko definiral kot skupek vzro€nih interakcij
med geni in njihovimi produkti, odgovornih za porajanje fenotipskih lastnosti organizma (Hall
2011; Wang in drugi 2011). Poleg vpliva, ki ga je imel na ponovno ozZivitev epigenetike, je
postavil tudi temelje podpanoge biologije, ki je danes poznana kot sistemska biologija in ki
predstavlja vedo za integrirano in holisticno razumevanje bioloskih procesov, celic, organov in
organizmov v odvisnosti od kompleksnih pojavov na ravni bioloskih sistemov, ukvarja pa se
predvsem s problemi, kot so meja med sistemom in okoljem, procesi v sistemu, stanje sistema,
hierarhi¢na ureditev, informacijski pretok ipd. (Biotehniska fakulteta; Hall 2011).

Waddington je v 30-ih letih prejSnjega stoletja predstavil prve modele vpliva genskih
regulatorskih produktov na razvoj vinske musice preko sistemskih analiz mutacij njenih kril***
(Hall 2004b, 2011; Wang in drugi 2011). Na splosno je med prvimi pisal o mutacijah kot faktorjih
evolucije (prav tam). Vpeljal je tudi pojme razvojne epigenetike kot okoljske manifestacije
genske aktivnosti, kanalizacije kot sposobnosti proizvodnje enakega fenotipa (lastnosti) kljub
genski in okoljski variabilnosti ter genske asimilacije kot organizemskega odgovora
(spremenjene genske ekspresije fenotipov brez sprememb DNK sekvence) na okoljske pritiske,
ki postane fiksen del njegovega razvojnega repertoarja in ki se tudi deduje (Jablonka in Lamb
2005; Hall 2004b, 2011; Wang in drugi 2011). S poskusi na vinski musici je namre¢ dokazal, da se
doloceni pridobljeni fenotipi (izrazeni pod vplivom temperaturnih sprememb) ponovno pojavijo
v kasnejsih generacijah (Hall 2004b, 2011; Wang in drugi 2011). Podobne eksperimente, ki so
dokazovali izrazanje specifi¢nih fenotipov pod vplivom dejavnikov iz okolja (asimilacija), ki so bili
obenem tudi dedni, so kasneje dokazovali tudi Stevilni drugi biologi tega in kasnejSih obdobij
(Hall 2011; Felsenfeld 2014). Kljub temu, da genska asimilacija navidezno deluje kot lamarkizem
(sposobnost dedovanja pridobljenih lastnosti), jo je, zanimivo, Waddington tematiziral v okvirih
Darwinove teorije, kar je v resnici bolj skladno s to teorijo, kot meni vecina njenih laicnih
poznavalcev (glej opombo o Lamarckovih idejah v Darwinovi teoriji v poglavju »Sprehod skozi

znanstveno zgodovino znaka in njegovega pomena«) (Hall 2004b, 2011; Wang in drugi 2011).

2 Ta pristop je kasneje Christiani Nusslein-Volhardu in Ericu F. Wieschausu priboril Nobelovo nagrado (Hall 2004b,

2011; Wang in drugi 2011).
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Eden izmed najpomembnejsih pojmov, ki jih je razvil, je bil pojem epigenetske pokrajine in
kreod,'*> s katerim je poskugal plasti¢no predstaviti verjetnostni izraéun oziroma (ne)povratne
moznosti celicne diferenciacije med rastjo in razvojem organizma ter nacin, na katerega so
fenotipi genetsko pod-mreZeni in odvisni od sistemskega izrazanja Stevilnih genov, kar jih dela
stabilne tudi ob spremembi kakega bistvenega gena, ki sodeluje pri njegovem izrazanju

(kanalizacija) (prav tam).

Waddingtonovo delo za ¢asa svojega zivljenja ni bilo zelo odmevno, je pa v zadnjih desetletjih
doZivelo svojevrsten povratek. Eden od razlogov za to je porast ekoloSko osvescenih
znanstvenikov s podro¢ja molekularne, razvojne in evolucijske biologije, ki se ukvarjajo z
okoljsko modulacijo plasti¢nosti in izraznosti fenotipskih lastnosti organizmov (Jablonka in Lamb
2005). Drugi razlog je bilo vsekakor odkritje epigenetskih vplivov na sistem genskega nadzora
izrazanja fenotipov, tretji razlog pa so bila epigenetska odkritja v zvezi z njegovim pojmom
asimilacije (prav tam). Waddington pa ni bil pomemben zgolj zaradi svojih znanstvenih odkritij
na podrocju molekularne, razvojne in evolucijske teorije, temve¢ predvsem zaradi filozofskih
teoretskih perspektiv, ki jih je vpeljal v epigenetiko in biologijo, na osnovi katerih je epigenetiko
razsSiril kot splosSni princip razlaganja interaktivnega delovanja organizmov in okolja na vseh
nivojih delovanja, od molekularnega, celichega in tkivnega do sistemskih implikacij

medsebojnega delovanja zivih organizmov in narave.

125

Slika 6.1: Waddingtonova epigenetska pokrajina.

Vir: Brock (2010).
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Ce zaklju¢imo, sodobna epigenetika torej temelji na eksperimentih, ki so jih pionirsko izvajali
znanstveniki, kot je bil Waddington, in ki zaobjema nase razumevanje in odkritja, ki temeljijo na
dejstvih, ki so v osnovi zelo materialna (molekularna epigenetika), njihov SirSi pomen pa
osmisljajo pomenski oziroma semioticni (Ce Ze ne filozofski) zakljucki, ki so rezultat
konceptualnih u¢inkov teh mehanizmov, ki stojijo za njimi.*?® Definicija sodobne epigenetike, ki
iz tega razumevanja sledi, se glasi: epigenetika je veda, ki opisuje dedne spremembe v genski
funkciji, ki se prenasajo z mitozo ali mejozo, ter vse procese in strukture, ki sodelujejo pri
izrazanju porajajocega fenotipa ter njegovih modifikacij tekom evolucije, ki pa jih ne moremo
razloziti s spremembami sekvence DNK (Riggs in drugi 1996; Hall in Hallgrimsson 2011;
Felsenfeld 2014). Pred kratkim je bila definiciji dodana omejitev, ki definira novo epigenetsko
stanje izklju¢no v primerih prisotnosti dodatnega prehodnega mehanizma, ki je strogo loc¢en od
mehanizma vzdrievanja novega epigenetskega stanja (Berger 2009). Sir3i spekter epigenetike
(Waddingtonov) danes tako zaobjema razlicne razvojne mehanizme, procese, tkiva in strukture
organizma v permanentni interakciji z okoljem, ki vplivajo na gensko ekspresijo lastnosti

organizma (Caspi in drugi 2010; Barclay in Gregory 2013).

Kljub temu, da fizikalno-kemijska specifika in znanstveno-tehnoloska vsebina partikularnih
epigenetskih mehanizmov presega socioloSke okvire tega dela, jih bomo v naslednjem poglavju
zaradi znanstvene verodostojnosti, njihove povezave z genetiko in s tem tudi z drugimi —
biosemioti¢nimi (vedenjskimi in simbolnimi) — sistemi dedovanja, Se bolj pa zaradi njihove
navezave na nas raziskovalni model bruksizma, ki jih bomo upravicevali v zaklju¢nih poglavjih na

podlagi lastne objavljene literature, na kratko opisali.

5.2 Pregled najpomembnejsih epigenetskih mehanizmov in njihov odnos do genetike

126 ¢ paradigmatskemu prelomu so prispevala Stevilna odkritja, na primer dejstvo, da se kljub temu, da je

komplementarna DNK bolj ali manj enaka v vseh somatskih celicah organizma, vzorci DNK ekspresije drasticno
razlikujejo med razli¢nimi celi¢nimi tipi in da se ti vzorci lahko medgeneracijsko tudi dedujejo (Hall 2011; Felsenfeld
2014). Med izjemno pomembna odkritja Stejemo tudi tista, ki so razkrila, da sodelujejo pri dedovanju lastnosti
vedno Stevilni geni in genski produkti; da sodeluje pri dedovanju lastnosti vec kot zgolj genska komponenta; da DNK
ni stabilno, linearno zaporedje, ki verno replicira in prenasa enake informacije, temvec je kompleksen sistem, Cigar
izrazanje je odvisno od konteksta in okolja v katerem se nahaja; da se dedujejo tudi lastnosti, ki niso vezane na
DNK; da so nekatere dedne variacije nenaklju¢ne; da so lahko pridobljene lastnosti prav tako dedne; ter da so
nekatere evolucijske spremembe rezultat tako genske selekcije kot genskega napotka (Jablonka in Lamb 2005).
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Dedni epigenetski procesi in mehanizmi delujejo torej na Stevilnih nivojih modulacije in
organizacije Zivih sistemov. Ti mehanizmi se po Jablonki delijo na tri glavne skupine (Jablonka in

Lamb 2005).

Prva je skupina dednih samovzdrievalnih zank, ki delujejo kot nekakSen spomin primarne
celicne aktivnosti (prav tam). Gre za holisticen sistem dedovanja (kar pomeni, da se deduje
celotna struktura: DNK, regulacijski del DNK in protein), ki je samovzdrZevalen: DNK proizvede
protein, ki poskrbi, da se njegova aktivnost nadaljuje (prav tam). Njihova aktivacija je odvisna od
okoljskih dejavnikov, razvojnih dejavnikov in naklju¢nih mutacij (prav tam).

Druga skupina so elementi strukturnega dedovanja, ki so prav tako holisti¢ni sistemi (prav tam).

7 oziroma

Gre za mehanizme medceli¢nih interakcij, kot je na primer kortikalno dedovanje12
medsebojno delovanje celic na osnovi tridimenzionalnega modeliranja (angl.: templating), pri
katerem se v resnici ne deduje struktura celic, ampak njihova organizacija, ali molekularne
mehanizme, pri katerih se deduje samo-modelirna (angl.: self-templating) sposobnost (na
primer prioni128 — proteini, ki lastno strukturo vsilijo/razmnoZijo tkivu, v katerem gostijo in v

zvezi s katerimi so prav tako odkrili epigenetske asociacije) (prav tam).

Tretja, za nas najpomembnejsa skupina, so dedne kromatinske oznake, ki vsebujejo DNK
metilacije (programiranje izrazanja/utiSsanja DNK s pomodjo pripenjanja razlicnih vzorcev
metilnih priveskov na citozinske baze, ki so med drugim odvisni od lokalnih in sistemskih
razvojnih in okoljskih dejavnikov: metaboli¢nih, hormonskih, prehranskih razmer, Skodljivih
substanc, stresa ipd.); modifikacije strukturnih DNK proteinov (histonske metilacije in acetilacije,

ki prav tako delujejo na spremenjeno izrazanje DNK in so odvisni od razvojnih in okoljskih

27 En prvih znanih epigenetskih mehanizmov je bil kortikalno dedovanje ali citotaksa. Gre za medsebojne

interakcije celic med organizacijo celicne zdruzbe v obliki odbijanja ali privliacnosti, ki so posledica serijskega
nedednega prenosa strukturne organizacije s celicnimi delitvami, ki je posledica stimulacije iz dolo¢enega vira, pri
c¢emer se informacije med celi¢nimi rodovi prenasajo preko celi¢nih organelov, ki se nahajajo v citoplazmi celic (Hall
2011; The medical dictionary 2015). Vsi organeli v doloceni celici se gibljejo v enako smer in s tem omogocajo
specifiéno organizacijo zdruzbe (prav tam). Ce presadimo del kortikalne citoplazme celice v nasprotno smer, se
bodo organeli gibali v drugo smer, kar dokazuje, da poteka njihovo delovanje neodvisno od genske regulacije, kljub
temu da je dedno (tudi funkcija, ki se je s presaditvijo spremenila) (prav tam). Drugi najbolj znan primer
epigenetske citoplazmatske regulacije so vplivi produktov materinskih genov, deponiranih v jajéeca Ze med
oogenzo, na zgodnji embrijev razvoj, ki ga torej ne regulira embrijev genom (prav tam).

128 7elo pomembno je, da se zavedamo, da niso vsi prioni skodljivi (Jablonka in Lamb 2005). V nekaterih organizmih
(kvasovke) so izjemno koristni in delujejo kot pozitivni evolucijski faktor (prav tam).
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dejavnikov); ter mikro RNK (nekodirajoce ali interferenéne RNK). (Jablonka in Lamb 2005; Hall
2011). Dedovanje kromatinskih oznak (metilacij in histonskih modifikacij) je v informacijskem
smislu modularno, podobno je genskemu dedovanju, kjer se dedujejo le partikularni deli in ne
celotna struktura in ki deluje kot kodni zapis (metilacijska koda, histonska koda, ki jo
zagotavljajo sistemi in encimi, ki jih vzdrzujejo, napake pri prenosu informacije pa se lahko

reparirajo, kar pri holisticnem, strukturnem dedovanju ni mozno) (Jablonka in Lamb 2005).

Mikro RNK so eden izmed najbolj zanimivih epigenetskih mehanizmov, ki so mehanizmi
popolnega utiSanja specificnih genov s pomocjo majhnih fragmentov RNK in so verjetno
nekakSen celi¢ni imunski sistem, ki je bil ustvarjen za utiSanje infektivnih virusnih RNK v
gostiteljevi DNK in ki jih uspeSno uporabljamo za terapevtsko utiSanje bolezenskih genov pri
dolocenih obolenjih (karcinomi, HIV) (prav tam). Tudi slednji se razvijajo kontekstno in v

odvisnosti od razvoja organizma in okolja, v katerem nastajajo (prav tam).

Vsi omenjeni mehanizmi med seboj reagirajo in sodelujejo v kompleksnem sistemu epigenetske
regulacije razvoja, organizacije in razmnoZevanja organizmov (Jablonka in Lamb 2005; Hall
2011). Vsi se prav tako izrazajo v razli¢nih obdobjih, fazah in nivojih organizemskega delovanja,
od oploditve zarodnih celic,”®® do rasti, razvoja in evolucije organizma, in v organizacijo Zivih
sistemov na vseh omenjenih nivojih regulacije izrazanja fenotipov organizma uvajajo interakcije

G x E kot esencialni dejavnik (prav tam).

Jablonka in Hall v okviru evolucijsko pomembnih sistemov dedovanja opisujeta tudi visje
organizacijske nivoje dednih (epigenetskih) mehanizmov, kot so na primer tkivne in organske
interakcije (npr. vpliv miSic na razvoj kosti) ali vedenjski (prenos informacij preko vedenjskih
vzorcev pri zivalih) in simbolni sistemi dedovanja (Cloveski jezik), ki medgeneracijsko propagirajo
variacije razli¢nih informacijskih stanj preko socialnega ucenja in lingvisti¢cne komunikacije med
organizmi (Jablonka in Lamb 2005; Griesemer 2011). Slednja sistema dedovanja razvrsti

Jablonka v svojem Stiridimenzionalnem sistemu dedovanja kot tretjo in cetrto dimenzijo

% Eden izmed najbolj znanih in zelo zanimivih epigenetskih mehanizmov je tako imenovan genomski imprinting

(Jablonka in Lamb 2005; Hall 2011). Gre za specificno oznacevanje kromosomov s specificnimi kromatinskimi znaki
glede na to od katerega starsa so bili podedovani, kar doloc¢a njihovo specificno delovanje v prihodnosti: nekateri
geni se izrazajo samo Ce so podedovani od meter ali obratno (prav tam). Po oploditvi se ti znaki zbriSejo in se na
novo vzpostavijo v odvisnosti od spola zarodka (prav tam).
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dedovanja, pri Cemer smatra genetiko in epigenetiko za prvo in drugo (Jablonka se z epigenetiko
ukvarja predvsem v smislu molekularnih epigenetskih mehanizmov in vedenjskih oz. simbolnih
sistemov dedovanja ne opredeljuje eksplicitno kot epigenetske) (Jablonka in Lamb 2005). Sire,
waddingtonovsko gledanje epigenetike pa Steje tudi njiju med epigenetske mehanizme, saj so ti
znadilni predstavniki interakcij G x E, ki so osnova epigenetske regulacije organizmov (Griesemer

2011).

Prav tako pa epigenetskih mehanizmov dedovanja ne moremo gledati lo¢eno od genetike, saj ti
mehanizmi tako v molekularno-mehanizemskem kot tudi v evolucijsko-funkcijskem smislu
sodelujejo v kompleksni sinergiji (Jablonka in Lamb 2005). Epigenetski mehanizmi so pogosto
odvisni od spremenjenih genskih mehanizmov, podobno pa so dolofene genske spremembe
odvisne od predhodnih, z okoljskimi spremembami induciranih epigenetskih sprememb (prav

tam).

Epigenetski mehanizmi in stanje kromatina (DNK in vse pripadajoce strukturne in regulacijske
molekule) na primer bistveno vplivajo na nivo mutagenosti, rekombinacije in spreminjanja
lokacije (s tem pa verjetnosti spremembe) specifi¢ne regije DNK (prav tam). V regijah, kjer je
kromatin manj zgoscen in je DNK bolj aktivha (obi¢ajno niZja stopnja metilacije, ¢eprav se
dolocene redkejSe mutacije dogajajo ravno v bolj metiliranih delih), so spremembe DNK bolj
verjetne, saj je DNK bolj dostopna za mutagene snovi (prav tam). Tudi spreminjanje lokacije
specificnih delov DNK (izrez, transpozicija in vstavitev na drugi lokaciji, pogosto v regulatorne
sekvence DNK) je odvisno od stanja epigenetskih vzorcev DNK (prav tam). Tako lahko Skodljive
razmere, kot so stres, prehrana in strupi, s spreminjanjem epigenetskih stanj DNK bistveno

vplivajo na povecano mobilnost in mutagenost DNK (prav tam).

Te asociacije med genetiko in epigenetiko nosijo izjemen evolucijski potencial, sploh pri
rastlinah, ki se zaradi nemobilnosti ne morejo izogniti skodljivim razmeram in rabijo alternativne
variacijske oziroma adaptacijske mehanizme (prav tam). Frekvenca sprememb s pomocjo
mutacij pa je dale¢ prepocasna za dinamicne evolucijske adaptacijske procese (prav tam). Skoraj
polovica DNK ljudi in rastlin je sestavljena iz delov, ki so bili preneseni, tako da je transpozicija

elementov DNK (in s tem epigenetika) v evoluciji vsekakor odigrala pomembno vlogo (prav tam).
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Stevilne znanstvene raziskave so odkrile e eno, evolucijsko iziemno pomembno povezavo med
genetiko in epigenetiko. Epigenetski mehanizmi namrec v stresnih razmerah pogosto razkrivajo
in vodijo akumulirane mutacije (Ze obstojeco gensko variacijo), ki so se v preteklosti zgodile v
organizmih (ker pa niso bile Zivljenjsko pomembne in ker so jih regulacijski mehanizmi pufranja
negativnih genskih vplivov uspeli utiSati ali nevtralizirati, jih selekcija v prejSnjih razmerah ni
odpravila), s tem pa omogocajo njihovo asimilacijom in adaptacijo v obliki dednih fenotipov, ki
se realizirajo tudi v novih razmerah (nova selekcija), ko je okoljski stimul, ki je pognal potrebne
epigenetske mehanizme, Ze izginil (prav tam). Gre za nekakSen darvinizem s pomocjo
lamarkizma, nekaj, kar najdemo Ze tudi v originalni Darwinovi teoriji (prav tam). Pomembni
aspekti induciranih dednih epigenetskih sprememb se torej nahajajo v dodatnem izvoru
fenotipskih in genskih variacij, novih moZnostih adaptacije na nove razmere ter, zelo
pomembno, v njihovi reverzibilnosti, ki se v primeru neprimerne spremembe hitro re-kanalizira

v prvotno stanje, kar sistemu dedovanja nudi dodatno dimenzijo plasti¢nosti (prav tam).

Epigenetika igra tudi kljuéno vlogo v diferenciaciji razlicnih organov in funkcij (povecana
fenotipska variabilnost) vecceli¢nih organizmov, kar ima izjemen pomen tudi v njihovi adaptaciji
na okoljske spremembe (prav tam). Prav tako nosijo izjemen potencial v nastanku bolezni, saj so
spremenjeni metilacijski vzorci (ki jim kasneje sledi tudi genska sprememba) na primer znak
zgodnjih celicnih anomalij v patofiziologiji raka (prav tam). V teh primerih so epigenetski
mehanizmi iziemno pomembni v smislu diagnosti¢nih markerjev zgodnjega odkrivanja bolezni in

terapevtskih markerjev (prav tam).

5.3 Pomen in nove pojasnjevalne moznosti, ki jih nudi epigenetika v danasnjem ¢asu

Empiriéne raziskave so dokazale, da opisani epigenetski mehanizmi sodelujejo pri nastanku
specificnega fenotipa ter da so vsi na tak ali drugacen nacin dedni, bodisi v simbolnem
informacijskem smislu (vedenjski in simbolni sistemi dedovanj) bodisi — kar zadeva celi¢ne,
genske in druge molekularne epigenetske mehanizme — v glavnem v smislu materialnih oblik

informacijskega dedovanja (biosemiotiénem smislu), in sicer v okviru somatskih (mitoticnih)

130 Asimilacija je Waddingtonov izraz, ki opisuje postopen proces epigenetsko reguliranega izraZzanja doloCenega

fenotipa tekom generacij do stopnje, ko za njegovo izrazanje ni ve¢ potreben stimul (Jablonka in Lamb 2005).
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celicnih delitev (te skrbijo za dolgoroc¢no stabilizacijo, utrjevanje in prenos ugodnih fenotipov,
izbranih v ¢asu razvoja organizma v dolo¢enem stabilnem okolju, tudi v naslednjih generacijah),
oziroma redkeje v smislu dedovanja preko tudi spolnega razmnoZevanja (med procesom mejoze

v zarodnih celicah).

Slednji epigenetski mehanizmi dedovanja vsebujejo realnejsi in bolj verjeten evolucijski pomen
od somatskih, katerih vloga je pomembna bolj v okviru ene generacije organizmov (Jablonka in
Lamb 2005; Hall 2011). Kot smo Ze povedali, se epigenetske variacije generirajo na precej
veéjem frekvenénem nivoju kot genetske in lahko tako predstavljajo celo pomembnejsi
evolucijski potencial v okviru moznih dednih variacij (prav tam). Vse vec raziskav tudi dokazuje
prav spolno prenosljive in evolucijsko pomenske moZnosti epigenetskega dedovanja, vse to pa
bistveno transformira centralno gensko dogmo oziroma dopolnjuje neodarvinisti¢cno teorijo

evolucije na osnovi zgolj naklju¢nih genskih variacij (Jablonka in Lamb 2005; Griesemer 2011).

Citologinja in geneticarka Eva Jablonka vidi v evolucijskih implikacijah genetskih, epigenetskih,
vedenjskih in simbolnih dednih sistemov inovativno perspektivo evolucijskega modeliranja, saj
vidi epigenetske interakcije kot usmerjene mehanizme, preko katerih se ostali sistemi dedovanja
odzivajo na vplive okolja na nacin, ki proizvaja nenaklju¢ne variacije za izboljSevanje
organizmovih prezivitvenih sposobnosti (Lamm in Jablonka 2008; Griesemer 2011).
Poenostavljeno povedano, Jablonka epigenetiko vidi kot uporaben pojasnjevalni model, ki
razlaga potencialne anticipatorne in usmerjene regulacijske mehanizme genske ekspresije
oziroma genske variacije, ki jih organizem razvije kot adaptacijski (pred)odgovor na doloceno

spremembo v okolju.

Bistvo odkrivanja epigenetskih mehanizmov v biologiji, oziroma lo¢evanja med genetskimi in
epigenetskimi mehanizmi, torej ni v tem, da bi bili bioloski sistemi v osnovi empiricno
(molekularno, gensko) nedolodljivi, temve¢ v tem, da njihova kompleksnost preprecuje
konstrukcijo neskoncénih deterministi¢nih okvirov, z epigenetskimi mehanizmi pa si pomagamo
pri razlaganju novih nacinov in kategorij delovanja dednega prenosa brez opisovanja njihovih
genskih specificnosti, v smislu neskoncénih DNK sekvenc in njihovih variacij (Hall 2011). Z
epigenetiko torej ustvarjamo integracijske okvirje, ki povezujejo praznine med genotipom in

fenotipom ter Sirijo pojasnjevalne in uporabne moznosti integracije obsirne koli¢ine informacij,
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ki se generira na dnevni bazi v zvezi z vlogo specifi¢nih genov v razvojnih sistemih (Hall 2011). Se
toliko bolj, ¢e upoStevamo dejstva, da prihajajo z odkritji kompleksnosti molekularnih vplivov na
zdravje in bolezen na dan njihove vse bolj olitne raziskovalno-klinicne Sibke tocke, ki
onemogocajo razlago etioloskih mehanizmov bolezni ali njihovega pomena zgolj na osnovi
deterministicnega opredeljevanja molekularnih ali genetskih znadilnosti bolezni (National
Research Council (US) Committee on A Framework for Developing a New Taxonomy of Disease
2011). To pa predvsem zato, ker so molekularni in genetski mehanizmi tako v evolucijskem
smislu kot tudi na nivoju ene generacije nestabilni, nelinearni, kompleksni in odvisni od

posameznikov in specificnega okolja v katerem delujejo (Griesemer 2011; Kundakovi¢ 2013).

Epigenetika, ki v svoj spekter vkljucuje tako celotno genetiko in ekologijo, hkrati pa tudi socialno
biologijo, medicino in filozofijo, v svojem SirSem pomenu vsekakor predstavlja enega izmed
najpomembnejsih pristopov, s pomocjo katerega lahko pri preverjanju veljavnosti dolocenih
bioloskih mehanizmov in njihovih kontekstno-adaptacijskih (evolucijskih) vzrokov in ucinkov
kriticno ocenimo njihov pomen in uporabnost v bioloski in medicinski raziskovalno- klini¢ni
praksi. Ce k njej pritegnemo e njene biosemioti¢ne konotacije, pa lahko njeno uporabnost
razSirimo tudi na polje iskanja novih pojasnjevalnih modelov v okviru teoretske biologije,
sociologije in filozofije. V tem smislu je toliko bolj informativna in zanimiva tudi Jablonkina
integracija epigenetike v 4-dimenzijski sistem sploSnih mehanizmov dedovanja lastnosti Zivih
sistemov ter njene povezave ne samo z genetiko, temvec tudi z vedenjskimi in simbolnimi

sistemi dednega prenosa (Jablonka in Lamb 2005).

5.4 Biosemioti¢ne in socioloske implikacije epigenetske znanstvene perspektive

Na povezavo med epigenetiko in vedenjskimi in simbolnimi sistemi dednega prenosa lahko
gledamo na dveh razlicnih nivojih. Epigenetika v oZjem pomenu, torej v smislu zgolj
molekularnih epigenetskih mehanizmov, je tesno integrirana — tako v materialnem kot tudi v
funkcijskem smislu — z vedenjskimi in simbolnimi sistemi dednega prenosa, saj so ti z genetiko in
epigenetiko povezani na povsem enake nacine in s povsem enakimi mehanizmi kot vsi ostali,
zgoraj opisani, fenotipski sistemi Zivih organizmov (Jablonka in Lamb 2005). Iz teh navezav pa

lahko izpeljemo in razvijemo drugi nivo njihovih asociacij, ki epigenetiko vzpostavljajo v njenem
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SirSem, waddingtonovskem smislu, ki med svoje mehanizme Steje prav vse mehanizme izrazanja
ali spreminjanja fenotipov v ¢asu njihovega razvoja in evolucije v odvisnosti in interakciji z
okoljem (G x E), torej tudi same vedenjske in simbolne sisteme dednega prenosa (Jablonka in

Lamb 2005; Hall 2011).

Jablonka je tovrstne povezave odkrila in razvila v okviru svoje specialne integracijske perspektive
evolucije Zivega sveta na osnovi asociacij in posledi¢ne integracije razlicnih sistemov dedovanja,
ki delujejo in zdruzujejo mehanizme dedovanja vseh nivojev organizemskega obstoja in
delovanja (Jablonka in Lamb 2005). V okviru tega je v bioloSko teorijo uvedla inovativne ideje, ki
razlagajo, kako so organizacija, u¢enje in delovanje na osnovi pomenskih vedenjskih in simbolnih
dednih sistemov, predvsem tistih, ki niso proizvedeni s pomocjo selekcije razlicnih genskih
variacij, izjemnega pomena za generiranje specifinih variabilnih lastnosti organizmov in
povecevanje njihovega adaptacijskega in evolucijskega potenciala (prav tam). Dedovanje je v teh
kontekstih definirala kot mediacijo kakrsnih koli socialno vezanih procesov prenosa in pridobitev
informacij/lastnosti potomca, ki imajo za rezultat rekonstrukcijo vedenja, proizvodov ali
preferenc prednika, ki niso vezani na dedne genske spremembe ali transferje (prav tam). Gre
torej za (evolucijsko in preZivitveno) pomemben/pomenski medgeneracijski prenos informacij,

ki ni ekskluzivno vezan na izrazanje ali spremembe genskih mehanizmov (prav tam).

Na osnovi raziskav iz evolucijske biologije vkljucujejo biologi med tovrstne dedne prenose
evolucijsko pomembnih informacij na primer variabilnost kulturnih razlik med ljudmi, za katere
menijo, da so pretirano raznolike, da bi bile zgolj posledica naravne selekcije genov*** (prav
tam). Podobno menijo tudi o izjemno variabilnih »dialektih« pti¢jega petja ali petja kitov
glavacev pri Zivalih (prav tam). V Jablonkinih opisovanjih dednih vedenjskih vzorcev Zivali in v
njihovih generativnih asociacijah z lastnim okoljem vidimo zelo pomembne biosemioti¢ne
analogije z etolosko/ekolosko teorijo Jakoba von Uexkiilla, ki smo jo nadrobno opisali v prejsnjih
poglavjih. Jablonkino opisovanje vedenjskih sistemov Zivali je sicer v diskurzivnem smislu precej

bolj biolosko in evolucijsko od Uexkiillovega, ki je bolj filozofsko in abstraktno, vendar sta obe

131 . N . o . . . . .y . .
Tu se Jablonka sklicuje predvsem na informacijske prenose, ki so nastali v osnovi ali preko priucenih ali

ponovljenih reakcij oziroma odgovorov organizma, sCasoma pa so se asimilirali in transformirali v kompleksnejse in
bolj usmerjene, tako imenovane instinktivne vedenjske/simbolne sisteme, ter se s pomocjo
asimilacijsko-raztegnitvenih mehanizmov »variacije na temo« Se poglobili in razsirili spekter variacije (Jablonka in
Lamb 2005).
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teoriji — tako v svojih virih kot tudi ucinkih — povezani z mo¢nimi ontoloskimi analogijami. Kar
zadeva Jablonkine aplikacija gensko-epigenetske asimilacijske teorije s simbolnimi dednimi
sistemi ¢loveka, pa se analogije navezujejo bolj na Bourdieujev genetski strukturalizem oziroma

na njegovo teorijo habitusa. Obe asociaciji bomo na kratko opisali v kasneje v tem poglavju.

Na splosno pri Zivalih Jablonka opisuje razlicne oblike medgeneracijskega prenosa informacij z
razlicnimi oblikami vedenja (prav tam). Bolj natancno, opisuje jih kot prenos informacij s

132 (prav tam). Slednji predstavlja adaptacijsko spremembo vedenja, ki je

socialnim ucenjem
rezultat socialnih interakcij z drugimi individuumi iste vrste in z okoljem (prav tam). Mednje
spada prenos substanc, ki vplivajo na vedenje (kot so na primer prenos in spoznavanje hranil
med materjo in mladicem med nosecnostjo, dojenjem, koprofagijo), ucenje preko ne-

oponasanega socialnega ucenja ter prenos z oponasanjem (prav tam).

Vsi ti sistemi se formirajo in oblikujejo pomensko in v tesnih relacijah s funkcijami, na katere se
navezujejo, hkrati pa zagotavljajo izjemno Sirok spekter variabilnosti, ki ga genska variabilnost
ne nudi (prav tam). Zivali aktivno sodelujejo v pridobivanju in prenosu informacij, s €emer prav
tako aktivno in dialekticno, posredno in neposredno, oblikujejo tudi nekaj, kar je Darwin
poimenoval nisa, mi pa lahko primerjamo s Uexkillovim Umwelt-om, s ¢imer si bistveno
povecajo moznost lastnega preZivetja (prav tam). Prav tako leZi evolucijski pomen dednih
vedenjskih sistemov, podobno kot pri epigenetskih mehanizmih dednega prenosa, v njihovih
variacijskih in adaptacijskih potencialih, ki so precej hitrejSi od genetskih (prav tam). Zelo
verjetno predstavljajo oni prvo adaptacijsko fronto, ki bo ustvarila organizmu specificno okolje,

v katerem se bo vrSila naravna selekcija njegovih genskih variant (prav tam). V nobenem

132 . N . o . . . . v, .. ..
Jablonka opisuje vedenjske sisteme dedovanja na osnovi prenosov informacij s pomocjo genske asimilacije

socialnega ucenja ali razvoja instinktov (Jablonka in Lamb 2005). Nekateri evolucionisti so tovrstne primere
tematizirali v okviru Baldwinovega efekta (nacina, na katerega naravna selekcija spreminja pridobljene lastnosti v
podedovane), vendar jih je Jablonka raje umestil v Waddingtonovo teorijo genske asimilacije, ki je pravzaprav
enaka (prav tam). V osnovi gre za naucene, adaptacijske odgovore organizma, ki vodijo naravno selekcijo prirojenih
variacij v smeri priucenih adaptacijskih modifikacij (prav tam). Vedenjske spremembe torej vodijo, genske pa
sledijo. Kljub temu pa je predhodno morala obstajati genska osnova/sprememba, ki je zagotavljala sposobnost
ucenja, ki v prejsSnjem okolju morda ni bila pomembna, z njeno koristnostjo v novem okolju pa je stiridimenzionalen
sistem dedovanja poskrbel za aktivacijo ustreznih mehanizmov, ki so gensko variabilnost s pomocjo naravne
selekcije usmerili v novi smeri, ki favorizira sposobnost ucenja (prav tam). Ucenje se je skozi generacije kanaliziralo
in izboljSevalo, Se posebej s favoriziranjem asimilacijsko-raztegnitvenih mehanizmov, ki Se dodatno povecujejo
variabilnost (prav tam). Asimilacijsko-raztegnitveni mehanizmi predstavljajo nekak$no nadgradnjo gensko
asimiliranih sistemov ucenja, ki ucenje aplicirajo v smislu stalnega dodajanja in modulacij novih naucenih
elementov ter njihove napredne kategorizacije (prav tam).
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primeru pa omenjeni mehanizmi ne izkljucujejo interakcij z genetiko — ta je vedno v tesni

navezavi z ekoloskimi in tradicijskimi aspekti podedovanega vedenja (prav tam).

Podobno Jablonka tematizira simbolne sisteme dednega prenosa pri ljudeh (prav tam).
Simbolne sisteme cloveka sicer lo¢i od vedenjskih sistemov Zivali po nacinu organizacije,
prenosa, pridobivanja ter po lastnostih informacij, ki jih dedujejo (prav tam). Kljub njenemu
mnenju, da oba prenosa informacij temeljita na podobnih nevroloskih temeljih, Jablonka
razlikuje ¢loveski simbolni jezik od Zivalskega po naravi komunikacije, ki jo opravlja (sposobnost
generalizacije; nadgradnje; interpretacije in abstrahiranja osvojenih pojmov; razumevanja
interakcij med razlicnimi pojmi; razumevanje kontekstne narave pojmov; dialekti¢na vzrocna
dvosmernost generiranja objektnega in simbolnega sveta; fiktivnhost; pomenska odvisnost od
kontekstov in relacij v okviru simbolnega sistema, kateremu pripada, pa tudi ostalih simbolnih
sistemov; potencialna latentna uporaba informacije, ki je podobna tudi pri prenosu genske
informacije; prevedljivost; usmerjenost in nenaklju¢nost; historiéna referenénost in modularnost

informacije; priuc¢enost s pomocjo aktivnega ucenja) (prav tam).

Jablonkina kulturna evolucija, ki je posledica prenosa informacij s pomocjo simbolnih
komunikacijskih sistemov, se v Stevilnih znacilnostih torej razlikuje od bioloske evolucije, njuni
temeljni mehanizmi pa so vseeno izjemno podobni (prav tam). Specifika kulturne evolucije je po
Jablonki generiranje kulturnih sprememb s pomocjo ucinkovitega aktivnega pridobivanja
informacij, ki vsebuje tudi njihovo aktivno rekonstrukcijo in transformacijo, inovacijo,
prenasanje (dednost), diferencialno razmnozZevanje ter prezivetje (selekcijo) (prav tam). Vendar
Jablonka c¢loveskih simbolnih sistemov (na primer jezika) nikakor ne vidi kot nekaksnih

4

neodvisnih, zunaj-kontekstnih memov*® ali mentalnih modulov,”** temvet kot prav tako

133 . . .y . - . . . .
Gre za Dawkinsov kulturni analog »sebicnega gena«, gena, ki uporablja in manipulira organizme kot vehikle

lastnega preZivetja (Jablonka in Lamb 2005). Mem je hipoteti¢na enota kulturnega nasledstva v hipoteti¢ni kulturni
evoluciji, nekaksna informacijska entiteta, ki predstavlja kulturni analog gena, na katerega je delovala kulturna
selekcija in replikacija in ki nastopa v obliki preZivetega kulturnega fenotipa (beseda, obleka, vizualna slika) (prav
tam). Mem je enota, ki se nahaja v moZganih in ga tam zastopa specificen nevralni krog (prav tam). Memi so prav
tako sebi¢ne, nereferencne entitete, ki uporabljajo organizme za svoje prezivetje (prav tam). Problem v zvezi z
memi je, da niso historicno umesceni, da ni razlozen njihov nastanek, konstrukcija in interakcije (prav tam).

3% Gre za nekakéne avtonomne mentalne organe, mini-racunalnike, s specificnim modulom (za specificno nalogo,
humor, Stevilke itn.), katerih osnova so genetske variacije (Jablonka in Lamb 2005). Gre za osnovni koncept
evolucijske psihologije, ki v genskih temeljih in spremembah, na katere je delovala neodarvinisticha naravna
selekcija, iS¢e pojasnila za vse lastnosti Cloveske eksistence (prav tam).
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kompleksih, zgodovinsko in razvojno referencnih, nenakljucnih, a transformirajocih interakcij in
asimilacij med nekaterimi gensko selekcioniranimi, hkrati pa tudi drugimi nad-gensko, kulturno
generiranimi kognitivnimi operacijami in lastnostmi ter samo-konstruiranimi zunanjimi
kulturnimi sistemi in niSami (milieu-ji), v katerih se ljudje nahajajo in ki se razvijajo skladno in
hkrati z njimi samimi (prav tam). Ti mehanizmi, interakcije in asimilacije so nastali tekom njihove
kulturne evolucije (socialnoekonomsko-politicne selekcije) s pomodcjo koevolucije in
koaptacije,** njihovo favoriziranje pa je bilo osnovano na njihovih vegjih in hitrejsih variacijskih
(prezivitvenih) in adaptacijskih (evolucijskih) potencialih (prav tam). Tudi oni zelo verjetno
predstavljajo prvo adaptacijsko fronto, ki bo ustvarila specificno okolje, v katerem se bo vrsila

naravna selekcija genskih variant (prav tam).

Pri koevoluciji in koaptaciji gre za nekaksno zgodovinsko gensko-kulturno-ekolosko evolucijo
pripadajocih zunanjih in notranjih kognitivnih in objektivnih aspektov organizmov in njihovega
milieu-ja, ki so med seboj funkcijsko prilagojeni, v okviru katere se prepletajo interakcije vseh
Stirih elementov dednega prenosa (prav tam). Okolje in razvoj organizma, ki igrata klju¢no vlogo
v njegovem materialnem in vedenjskem fenotipskem izrazanju, igrata podobno vlogo tudi pri
razvoju sposobnosti simbolnega izrazanja in delovanja ljudi, in sicer kot agenta selekcije v smislu
dolo¢anja, katere variante bodo prezZivele, kot tudi v smislu tega, katere variante bodo sploh
izbrane, da se bo selekcija na njih vrsila (prav tam). Posledica tega delovanja je dejstvo, da
okoljski in razvojni dejavniki vodijo naravno selekcijo simbolnega izrazanja in delovanja ter
uveljavitev izbranih variant kot del normalnega, dedovalnega fenotipa (genska asimilacija), ki
posledi¢no povratno deluje na okolje in ga spreminja tako, da so ti fenotipi v njem funkcijsko in

strukturno tudi ustrezno umesceni (prav tam).

Vedenjska in simbolna (lingvisticna) evolucija sta tako interaktivna, inovacijska in spiralna
procesa, kjer kulturna evolucija vodi gensko evolucijo preko kulturne nise, ki se stalno
spreminja, a je vseeno dovolj stabilna, da nudi pogoje tako za kulturno kot za gensko asimilacijo
(prav tam). Okoljsko inducirane modifikacije razvoja organizemskih simbolnih dimenzij v stalni
dvosmerni dialekti¢ni interakciji (evolucija okolja — evolucija organizma) pa na las spominjajo na

spiralno, dinami¢no, biosemioti¢no razli¢ico Bourdieujevega habitusa, ki ga tematizira kot

13 Glej definicijo koaptacije v podpoglavju 5.1 (»Teorija habitusa Pierra Bourdieuja«).
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medsebojno prepletenost okolja in v njem Zivecih subjektov v okviru njihovih relacij in interakcij,
utelesenih v njihovih posledi¢nih/vzro¢nih dispozicijah oziroma v nekaksni telesni dodksi, ter z
njegovim vrednotenjem teh relacij kot formativnih, informativnih in generativnih (Bourdieu
2002; Jablonka in Lamb 2005). Bourdieu namrec habitus definira kot generacijsko in generativno
(evolucijsko) vecdimenzijsko komunikacijo med objektivnim in simbolnim, druzbenim in
bioloskim, primarnim in sekundarnim svetom (Bourdieu 2002; Wacquant 2007; Turner in Simon
2011). Ce k tej sliki pritegnemo 3e Jablonkino, na Stevilnih etoloskih raziskavah utemeljeno,
vizualizacijo organizma kot selektorja in konstruktorja (vsaj sebi relevantnega dela) lastnega
okolja (kar je sodobni analog Uexkiillovega Umwelt-a) ter koevolucijo med genskimi,
epigenetskimi, vedenjskimi in simbolnimi elementi dednega prenosa ter dejanskim fenotipskim
razvojem specificnega organizma, potem je asociacija med Bourdieujem, Uexkillom in

epigenetiko oziroma biosemiotiko brez dvoma vzpostavljena.

Glede na to, da nasa osnovna teza o druzbeni konstrukciji bruksizma temelji na paradigmatskih
asociacijah med sociolosko teorijo habitusa Pierra Bourdieuja, ekolosko teorijo Umwelt-a Jakoba
von Uexkilla in biolosko teorijo epigenetskega strukturiranja Zivega sveta — ki jih bomo na
osnovi lastne literature, sprejete v objavo v relevantni znanstveni literaturi na temo potencialne
vloge epigenetskih faktorjev v etiologiji bruksizma, razsirili na tudi na sam bruksizem — bomo v
nadaljevanju preko preverjanja obravnave bruksizma v znanstvenoraziskovalni praksi v okvirih
epigenetskega razlagalnega modela in predstavitve omenjenega ¢lanka zakljudili nase
popotovanje po druzbeno bioloskih pokrajinah integracijskega strukturiranja Zivega sveta in
njegovih znacilnosti (tudi bruksizma). Na koncu bomo disertacijo zakljucili s konéno kritiko
uporabe in pomena integracijskin praks v sodobni znanosti, njenimi ucinki na nase
transdisciplinarno delovanje oziroma naSe izhodiS¢ne teorije ter s sklepom, ki se nanasa na
potrditev oziroma ovrzbo nase osnovne teze in njenih pod-tez, oziroma SirSe, na utemeljenost
uporabe epigenetskega razlagalnega sistema v okviru nove nosoloske oziroma medicinske
klasifikacije bolezni. Menimo namrec, da bi se lahko na ta nacin pomagali ustvariti splosni pogoji
za bolj utemeljeno in dosledno razpoznavo pravilne diagnoze bolezni (Smolik 1999) ter odpravile
Stevilne pomanjkljivosti v raziskovalno-klini¢ni obravnavi bolezni, ki jih je — kot smo v preteklih

poglavjih nadrobno prikazali — zaslediti tudi na primeru bruksizma.
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6) Bibliografska evalvacija sploSne dinamike raziskovalnega podrocja
etiologije bruksizma, s poudarkom na potencialni vlogi epigenetskih

faktorjev

Pomen splosne bibliografske analize raziskovalnega podrocja etiologije bruksizma, s poudarkom
na potencialni vliogi epigenetskih faktorjev v njej, je v analiziranju, v kolikSni meri se bruksizem v
znanstvenoraziskovalni praksi Ze obravnava v okvirih epigenetskega ter bio-psihosocialnega
medicinskega modela ter potencialne utemeljenosti uporabe integracijskih praks za iskanje
novih pojasnjevalnih sistemov v okvirih obstojecih raziskovalno-klinicnih  medicinskih
problemov. Kot smo Ze povedali, je bruksizem fizioloSko-patoloSki medicinski pojav, ki se soo¢a s
Stevilnimi problemi, kot so na primer teZave 1z definicijo, diagnozo, raziskovalnimi
metodologijami, etiologijo in zdravljenjem, za katere pa velja velika verjetnost, da izvirajo iz
neadekvatnega nosoloskega ter SirSe, pojasnjevalnega sistema, na osnovi katerega se
postavljajo specificni diagnosticni, etioloski in metodoloski kriteriji, ki diktirajo nacrtovalne
strategije omenjenih raziskovalno-klinicnih praks. Ustrezno razumevanje in obravnavanje
etiologije bruksizma igra pri teh relacijah kljuéno vlogo, zato bomo naso analizo osredotocili na

preverjanje razlicnih aspektov znanstvene kategorizacije etiologije bruksizma.

Glede na vzpostavljene analitiéne okvire in metodo pri¢ujo¢ega dela smo v tekodi raziskovalni
literaturi o bruksizmu preverili sledecCe teme oz. vprasanja: tekoce belezenje splosnih vzrokov
bruksizma; belezenje psihosocialnih in socialnih vzrokov; v koliksni meri se raziskave navezujejo
na epigenetiko kot mozZen pojasnjevalni in raziskovalni okvir; ter ali se v zvezi z bruksizmom
preiskujejo specificni epigenetski oznacevalci. Analizo raziskav o splosnih in psihosocialnih
vzrokih bruksizma smo nadrobno predstavili Ze v tretjem poglavju (»Konceptualni in prakti¢ni
izzivi v zvezi z definicijo, diagnozo, raziskovalnimi metodologijami, etiologijo in zdravljenjem
bruksizma«) oziroma v njegovem podpoglavju (»Problematika etiologije bruksizma«). V tem
delu smo poskusali razloditi in razloziti tudi to, kako raziskave vzrokov, ki naj bi bili klasificirani
kot psihosocialni, dejansko redko preiskujejo tudi vplive druzbenih dispozitivov na pojavnost in
potek bruksizma, saj se osredotocajo zgolj oziroma pretezno na psiholoske dejavnike. Ta

podatek je tudi v skladu s splosno klinicno prakso, v okviru katere smo opazili, da se pri
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obravnavi bolnikov, pri katerih je ugotovljena psihosocialna komponenta obolenja, obravnava
pretezno psiholoSka komponenta, bodisi v smislu terapije (psiholoska terapija, vedenjska
terapija, tehnike sproscanja, avtogeni trening) ali diagnostike (vprasalniki redko vsebujejo
vprasanja, ki presegajo podrocja psiholoSke ocene, splosnih ocen stresnosti Zivljenja ali
pavsalnih ocen Zivljenjskega stila). Zaradi omenjenih nedoslednosti v razlo¢evanju med
socialnimi, psiholoskimi in psihosocialnimi dejavniki bomo v nadaljevanju predstavili zgolj Se
nekatere dodatne raziskave na temo potencialne vloge izklju¢no socialnih dejavnikov v etiologiji

bruksizma.

Pri pridobivanju podatkov smo se oprli na teko¢o knjizno literaturo®*® in znanstvene podatke, ki
smo jih ¢rpali iz relevantnih znanstvenih prispevkov, pridobljenih iz medicinskih bibliografskih
baz podatkov MEDLINE/PubMed in MeSH ameridke Nacionalne knjiznice za medicino (NLM).**’
V primerih, ko se nam je zdelo potrebno, smo iskanje razsirili Se na podatkovne baze Science
Direct, Sage ter internetni iskalnik Google, ter to ustrezno razloZili. Raziskovalni model, ki smo ga
delno privzeli od Lobbezooja in drugih, je zaobjemal podatke pridobljene s pomocjo
posameznega izraza (MeSH term) »bruxism« ter posameznih tekstovnih besed (Text Word)
»bruxism« in »etiology« in njune kombinacije. Nekatere podatke smo privzeli neposredno iz te
meta-preiskave podatkovnih baz NLM MEDLINE/PubMed in MeSH Lobbezooja in drugih, ki je

povzela vse raziskave na temo bruksizma do leta 2006.

Z bibliografsko analizo literature na osnovi modela Lobbezooja in drugih smo nasli skoraj 3000
prispevkov, ki smo jih razvrstili v enake kategorije glede na najpomembnejSe vzro¢ne dejavnike.
Posamezne kategorije smo preiskovali s podobno iskalno strategijo v enakih podatkovnih bazah
z razliénimi kombinacijami tekstovnih besed, ki so predstavljale kombinacijo besede »bruxism«
in posamezne kategorije, ki smo jo preiskovali (npr. »bruxism« in »morphological factors«).
Skupine z veéjim Stevilom zadetkov in tiste, ki so se bolj nanasale na biomedicinske in psiholoske

vzroke, smo preiskovali zgolj kot dopolnitev in razsiritev raziskave Lobbezooja in drugih, skupine

136 Omejili se bomo na strokovno knjizno literaturo, objavljeno v zadnjih petih letih.

Omejili se bomo na strokovno znanstveno literaturo v obliki ¢lankov, objavljenih v zadnjih petih letih, starejse
¢lanke bomo upostevali le v primerih, ko smo ¢rpali iz referenc primarnih ¢lankov ter v primerih, ko raziskava ne bo
nudila dovolj zadetkov in jo bomo primorani razsiriti na obdobje brez ¢asovne omejitve.
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z manjsim Stevilom zadetkov in tiste, ki so se bolj nanasale na naso hipotezo, pa smo preiskali

bolj sistemati¢no. Vecino teh raziskav bomo v nadaljevanju tudi predstavili.

6.1 Analiza splosnih kategorij vzrokov za bruksizem

Lobbezoo in drugi so v meta-raziskavi na osnovi analize vseh rezultatov, pridobljenih z uporabo
posameznega izraza (MeSH term) »bruxism« in posameznih tekstovnih besed (Text Word)
»bruxism« in »etiology« in njune kombinacije, objavljenih v podatkovnih bazah NLM
MEDLINE/PubMed in MeSH do leta 2006, poglavitne etioloske kategorije bruksizma razvrstili na
periferne (morfoloske) vzroke in dve skupini centralnih: psihosocialne (stres, psiholoski dejavniki

in socialni dejavniki) in patofizioloSke vzroke (motnje spanja, spremenjeni kemijski procesi v

138 139 i

centralnem Zivénem sistemu (CZS), uporaba dolo¢enih zdravil, kajenje,**® zloraba alkohola'* in

140 ter druge travme in obolenja) (Lobbezoo in drugi 2010, 53-54). Rezultate raziskave so

kave
utemeljili na nekaj manj kot 2000 pridobljenih prispevkih, od katerih je bilo 20 % objavljenih po
letu 2001 (prav tam). Kot smo Ze povedali, smo vecino teh rezultatov Ze predstavili v
podpoglavju 3.2 z naslovom »Problematika etiologije bruksizma«. V nadaljevanju bomo bolj
nadrobno predstavili socialne in genetske dejavnike v etiologiji bruksizma ter rezultate preiskav,

ki se nanasajo na epigenetiko, ki v raziskavi Lobbezooja in drugih niso vklju¢eni med etioloske

dejavnike oziroma mehanizme.

6.2 Socialni vplivi na bruksizem

Pri sistematicnem pregledu literature v podatkovni bazi PubMed smo z iskalno kombinacijo
»bruxism« in »social« iskali znanstvene podatke o povezavi med druzbenimi dejavniki (dejavniki
v zvezi z delovnimi, kulturnimi in ekonomskimi pogoji, socialnim vedenjem ali socialnimi
pri¢akovanji) in bruksizmom. V tem delu ne bomo preiskovali specificnih okoljskih vplivov na
bruksizem (npr. prenatalni in perinatalni pogoji). Te bomo preiskovali v nadaljevanju, in sicer v

kontekstu epigenetskih povezav z bruksizmom. S preiskavo brez ¢asovne omejitve smo pridobili

38 Spalni bruksizem je do 5x bolj frekvenéen pri kadilcih (Lobbezoo in drugi 2010).

Spalni bruksizem je pogostejsi, pri ljudeh ki popijejo 5 kozarcev in ve¢ alkohola na dan (Lobbezoo in drugi 2010).
Spalni bruksizem je pogostejsi, pri ljudeh ki popijejo 6 Salic in ve¢ kave na dan (Lobbezoo in drugi 2010).
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46 clankov, od tega pa jih je le 17 dejansko obravnavalo povezavo med socialnimi faktorji in
bruksizmom. Ostali so se nanasali na druge aspekte bruksizma, po vecini na psiholoske faktorje.
Podobno sta odkrila tudi Manfredini in Lobbezoo (2009) pri sistemati¢cnem pregledu literature v
podatkovnih bazah PubMed in Medline Plus leta 2008 v zvezi z bruksizmom in psihosocialnimi
faktorji (Lobbezoo in drugi 2010, 53). Zaradi majhnega Stevila raziskav na temo socialnih
faktorjev bomo v nadaljevanju strnili povzetke vecine raziskav, ki smo jih nasli glede na

zastavljena merila.

Rezultati vec€nacionalne raziskave Sirokega populacijskega obsega Ohayona in drugih so
opredelili visoko stresno Zivljenje in dolocen nacin Zivljenja (pitje veliko kave, alkohola, kajenje
cigaret, spalne navade) kot dejavnik tveganja za bruksizem (Ohayon in drugi 2001). Podobne
rezultate je pokazala raziskava Osamuja in drugih (2013), ki je poleg omenjenih faktorjev
Zivljenjskega stila vkljucila tudi depresivna nagnjenja, ki ojacijo vpliv prejSnjih na spalni
bruksizem. Winocur in drugi (2001) so dokazali poviSan oro-motorni status, vkljuéno s spalnim
bruksizmom in bruksizmom v budnem stanju, pri uporabnikih tezkih drog. Ahlberg in drugi
(2004) so objavili serijo raziskav o razsirjenosti samo-oznacenega bruksizma in psihosocialnih
faktorjev pri delavcih v finskem porocevalskem podjetju, ki so razkrila, da je bruksizem povezan
s prisotnostjo visoke stopnje stresa na delovnem mestu in nezadovoljstvom z delovnim urnikom
(delo v izmenah). Pri tem je pomembno vlogo igrala percepcija stresa, saj delavci z neugodnim
delovnim urnikom, ki ga niso dojemali kot problemati¢nega, niso kazali drugacnih vrednosti
spalnega bruksizma (Ahlberg in drugi 2003, 2005, 2008). Johansson in drugi (2004) so nasli
mocne povezave med samo-oznacenim bruksizmom in socialnimi faktoriji ter faktorji splosSnega
zdravja, kot na primer slabim sploSnim in ustnim zdravjem, nezadovoljstvom z zobozdravstveno
obravnavo, vecjo osvescenostjo glede ustnega zdravja, dnevnim kajenjem, visoko izobrazbo,
odgovorno sluzbo, dolgim delovnikom, neporo¢enimi ali samskimi, Zenskami in priseljenci.
Nakata in drugi (2006) so dokazali povezavo med stresom na delovnem mestu (v obliki
prekomerne obremenitve, prenizke usposobljenosti, prevelike odgovornosti, konfliktov med
skupinami, negotovosti zaposlitve, nezmoznosti napredovanja, slabe socialne podpore,
nezadovoljstva pri delu) in bruksizmom pri moskih. Korelacija je bila $e posebej izrazita pri tistih

s slabo socialno podporo pri nadrejenih in kolegih ter pri tistih z depresivnimi nagnjenji, medtem
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ko pri Zenskah korelacije niso nasli. Katayoun in drugi (2008) so preiskovali korelacijo med
psihosocialnimi faktorji in bruksizmom pri najstnikih in nasli visoko korelacijo bruksizma z
motnjami misljenja, vedenja in asocialno predispozicijo, ki pa so spet bolj psiholoski kot socialni
faktorji. Edini faktor, ki so ga nedolo¢no opredelili kot socialni faktor, ni kazal korelacije. Serra-
Negra in drugi so s serijo raziskav preiskovali dejavnike tveganja za nastop bruksizma pri otrocih
(Serra-Negra in drugi 2009, 2012a, 2012b, 2013, 2014). Kljub temu, da pri vecini otrok s spalnim
bruksizmom ta bolezen v odrasli dobi izzveni in jo povezujejo z zorenjem in stabilizacijo
dopaminskega sistema v moZganih ter potencialno tudi z omogocanjem dihanja pri dolocenih
anatomskih stomatognatnih omejitvah, je poznavanje patofiziologije bruksizma pri otrocih zelo
pomembno, saj je pogosto povezano s psiholoskimi motnjami, predstavlja pa tudi dejavnik
tveganja za bruksizem v odrasli dobi (Rossi in Manfredini 2013). Ugotovili so, da so psiholoski
faktorji in visoka stopnja odgovornosti ali opravljanje velikega Stevila domacih del, razvade
(grizenje svin¢nika, drugih objektov), bruksizem v budnem stanju in spalne navade (lu¢ in hrup v
sobi) potencialni dejavniki tveganja za spalni bruksizem pri otrocih (prav tam). Suwa in drugi
(2009) so dokazali, da je nastop spalnega bruksizma otrok povezan s psiholoskimi faktorji in
sivljenjskim stilom, predvsem spalnim tipom »sove«** otrok in njihovih stardev. Prva raziskava
na temo vpliva druzinskih razmer in razmer v Soli na bruksizem pri otrocih je bila izvedena pred
dvema letoma (Rossi in Manfredini 2013). Od devetih raziskovanih korelacijskih psihosocialnih
faktorjev, uporabljenih v njej, lahko Stejemo med socialne le tri, ostali so spadali med psiholoske
dispozicijske faktorje (prav tam). Avtorja sta poudarila, da so zakljucki raziskave le delno osvetlili
problematiko socialne pogojenosti bruksizma pri otrocih, predvsem zaradi dolocenih
pomanjkljivosti v zasnovi raziskave, ki so posledica konceptualnih in raziskovalnih tezav z
bruksizmom, o katerih smo pisali nadrobno v poglavju »Konceptualni in prakti¢ni izzivi v zvezi z
definicijo, diagnozo, raziskovalnimi metodologijami, etiologijo in zdravljenjem bruksizma« (prav
tam). Kljub temu je raziskava potrdila dolocene socialne in vedenjske (loceni starsi in tezave s
spanjem) korelacije s spalnim bruksizmom (prav tam). Avtorja raziskave sta tudi izrazila mnenje,
da so glede na rezultate nujno potrebne nadaljnje raziskave na temo socialne pogojenosti

bruksizma (prav tam).

. Tip spanja, ko gredo udelezenci spati pozno, zaradi nacina Zivljenja in delovnih obveznosti (Suwa in drugi 2009).
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Zavoljo majhnega Stevila pridobljenih rezultatov smo preiskavo povezave med socialnimi faktorji
in bruksizmom razsirili Se s sistematicnim pregledom literature podatkovne baze PubMed z
iskalnimi kombinacijami »bruxism« in »environmental«, »lifestyle« ter »work«.'** Iskali smo
morebitne znanstvene potrditve o povezavi med sploSnimi okoljskimi dejavniki in bruksizmom

ter bruksizmom in delom, ki jih kombinacija z izrazom »social« ne pokriva.

Preiskava s kombinacijo »bruxism« in »environmental« je obrodila 21 ¢lankov, izmed katerih sta
bila za naSe raziskovalne potrebe relevantna le dva. Montaldo in drugi (2012) so pokazali
verjetno povezavo med pasivnim kajenjem (kajenje starSev) in spalnim bruksizmom pri otrocih,

Rintakoski in drugi (2010) pa med kajenjem in bruksizmom pri odraslih v srednjih letih.

Preiskava s kombinacijo »bruxism« in »work« je obrodila 35 ¢lankov, uporabnih pa je bilo pet.
Rao in drugi (2011) so ugotovili, da sta stres in pomanjkanje delovnih izkuSenj dejavnika
tveganja za samo-oznaceni spalni bruksizem, medtem ko Giraki in drugi (2010) ugotavljajo bolj
stresno percepcijo Zivljenjskih in delovnih razmer spalnih bruksistov v primerjavi z ne-bruksisti,
kar v raziskavi oznacijo kot znacajsko predispozicijo. Carvalho in drugi (2008) ter Lurie in drugi
(2007) ugotavljajo pogojenost stresa s tezkimi delovnimi razmerami in posledi¢no bolj pogost
bruksizem pri zaposlenih v policiji in letalski industriji. Zanimiva je bila raziskava Santos-Silve in
drugih (2010), ki je osvetlila posledice druzbeno-ekonomskih, demografskih, infrastrukturnih
(osvetljenost mesta) in sprememb Zivljenjskega sloga v obliki negativnih sprememb kakovosti
spanja (motnje spanja) in spalnih navad (skrajSan spanec) v izjemno hitro rasto¢em brazilskem
mestu Sao Paolo v zadnjih treh dekadah. Ta raziskava sicer ni neposredno preiskovala

bruksizma, je pa preiskovala pojave, ki so tesno povezani z njegovim nastankom.

Kombinacija z izrazom »lifestyle« je obrodila osem ¢élankov, vendar noben ni dejansko preiskoval

bruksizma in Zivljenjskega stila.

Iz predstavljenih rezultatov lahko zaklju¢imo, da so kakovostni epidemioloski podatki in
raziskave o socialni etiopatogenezi bruksizma — kljub Stevilnim mnenjem strokovnjakov o njeni
znanstveni utemeljenosti — zelo skromni, saj predstavljajo komaj 1 % vseh raziskav v zvezi z

etiologijo bruksizma. Raziskave na splosno preiskujejo zelo razlicne aspekte socialnih dejavnikov

%2 prev. iz angl.: okoljski, Zivljenjski stil in delo. Iskanje bomo izvedli z uporabo kombinacije izraza »bruksizem« in

vsakega posameznega iskalnega izraza posebej.
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in tudi razlicne pojavnosti bruksizma pri zelo razlicnih populacijah, kar otezi primerjavo raziskav
med seboj, obenem pa nakazuje na teZave v zvezi z dosledno in upravi¢eno uporabo pravilnih
diagnosticnih in klasifikacijskih kriterijev bruksizma v teh raziskavah. Raziskave so povedini
zasnovane pomanjkljivo in neustrezno, zaradi Cesar iz njih ne moremo povle¢i dokonénih
zaklju¢kov. Glede na to, da vecina raziskav o povezavi med socialnimi faktorji in bruksizmom
sicer najde doloceno korelacijo med omenjenimi dejavniki, obenem pa so te raziskave tako
malostevilne, da lahko sklepamo, da raziskovalna srenja ne favorizira teorije o socialnih vplivih
vznika bruksizma, kljub temu, da ga na deklarativni ravni (na primer v klasifikaciji etiologije
bruksizma Lobbezooja in drugih) uposteva kot potencialni vzrok motnje (Lobbezoo in drugi
2010). Iz skopih znanstvenih dokazov, ki so nam na voljo in ki nakazujejo na dolo¢eno povezavo
med socialnim okoljem in nastopom bruksizma, tudi sklepamo, da so nujno potrebne nadaljnje,

dobro zasnovane raziskave na to temo.

Iz raziskav o socialni etiopatogenezi bruksizma smo lahko razbrali tudi doloceno vlogo
psiholoskih in telesnih predispozicij za razvoj bruksizma, predvsem v smislu vecje dovzetnosti za
stres in negativno percepcijo stresa. Doloéene druge dispozicije smo bolj nac¢rtno preiskali tudi v

nadaljevanju naloge.

Zanimivo je bilo tudi dejstvo, da je Stevilo raziskav socialnega vznika bruksizma, ki je preiskovalo
kot dejavnik tveganja specifiCen nacin Zivljenja (pitje kave, alkohola, jemanje drog in kajenje
cigaret), precej manjSi od Stevila raziskav, ki so preiskovale popolnoma enako, a se niso
opredelile kot socialne. Ali poenostavljeno, te raziskave se pogosteje priSteva med druge
kategorije (obicajno med patofizioloske dejavnike), ¢eprav bi bolj spadale med socialne. Tudi v
meta-raziskavi Lobbezooja in drugih razvad ali Zivljenjskega stila ne najdemo med
psihosocialnimi dejavniki, temve¢ med patofizioloskimi (Lobbezoo in drugi 2010). To lahko
interpretiramo kot dajanje prednosti biomedicinskemu pogledu pred bio-psihosocialnim, kar pa
je lahko zgolj reaktivna strukturna posledica vpliva preteklih, pretezno biomedicinsko

orientiranih praks, in ne nujno aktiven paradigmatski izbor.

6.3 Bruksizem in genetika
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Definicija genetske bolezni zaobjema bolezni ali sindrome, ki jih povzro€ajo variante
spremenjenih mitohondrijskih ali jedrnih genov, kombinacije spremenjenih genov in okoljskih
vplivov ali spremembe v Stevilu ali strukturi enega ali ve¢ kromosomov ali kromosomskih regij
(Prows in drugi 2013). Do dandanes Se ni bilo dokonéno potrjenega genskega oznacevalca za
bruksizem (Abe in drugi 2012). Stevilni avtorji opisujejo dolo¢ene korelacije bruksizma z dednimi
dejavniki, a natan¢en mehanizem dednega prenosa $e vedno ni poznan (prav tam). Znanstvene
raziskave na dvojckih so pokazale 21-50% verjetnost genske vpletenosti v etiologijo bruksizma
(Abe in drugi 2012; Rintakoski in drugi 2012; Barclay in Gregory 2013). Pri gibalnih motnjah,
povezanih s spanjem, kot je bruksizem, pa so dokazani vplivi genov v korelaciji in v interakciji z

okoljskimi dejavniki (Barclay in Gregory 2013).

Raziskave na dvojckih so na sploSno metoda izbora raziskovanja relativnih delezev genskih in
okoljskih vplivov, odgovornih za doloceno variacijo fenotipa (tudi bolezenskega) v populaciji, z
njimi pa ne moremo dolociti vpliva specificnih genskih ali okoljskih faktorjev na obolenje
(Barclay in Gregory 2013). Za raziskovanje slednjih se v raziskavi Barclaya in Gregoryja iz leta
2013 epigenetika navaja kot bolj primeren pristop (Barclay in Gregory 2013; Oporto in drugi
2012). V raziskavah dvojckov z bruksizmom v Casu celega Zivljenja so se torej pokazale tudi

mocne nedeljene143

okoljske korelacije, ¢eprav nekoliko niZje od genskih korelacij, iz ¢esar
sklepamo o pomembnosti razlicnih okoljskih dejavnikov v etiologiji bruksizma skozi ¢as (Barclay
in Gregory 2013). Korelacija genetskih faktorjev in bruksizma je tekom Zivljenja stabilna, kar
pomeni da genski faktorji vplivajo na bruksizem tekom celega Zivljenja enako (prav tam). Ce
vzamemo v obzir znacilno variabilnost bruksizma v ¢asu oziroma tekom Zivljenja, lahko okoljskim
dejavnikov pripiSemo vecjo vlogo pri teh vplivih (prav tam). K genskemu in vplivu nedeljenih
okoljskih dejavnikov pa moramo pristeti Se deljene okoljske vplive, ki pa jih je nekoliko tezje

razlikovati od genskih (prav tam).

Pri pregledu literature z iskalno kombinacijo »bruxism« in »genetic polymorphism« je raziskava
Abeja in drugih (2012) edina izmed dveh dobljenih rezultatov, ki se ukvarja z bruksizmom in
specificnim genskim faktorjem, natancneje polimorfizmom gena C alela HTR2A rs6313 gena

serotoninskega receptorja. To je obenem prva tovrstna raziskava. Prav tako predstavlja pri

193 Nedeljeni okoljski vplivi so vplivi na razvoj dvojckov, ki niso delili razvojnega okolja (loceni). Opomba avtorja.
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pregledu literature z uporabo kombinacije »bruxism« in »gene« oziroma genetic ta raziskava
edino, ki se specificno ukvarja z bruksizmom in dolocenim genskim faktorjem, ¢eprav je tu
skupno stevilo dobljenih rezultatov nekoliko vecje, vec¢inoma na racun raziskav na dvojckih in
bruksizma kot simptoma v okviru dolocenih sindromov oziroma genskih obolenj. Poleg
omenjene povezave raziskava Abeja in drugih preiskuje tudi povezavo bruksizma s psiholoskimi
in vedenjskimi faktorji: druZzinsko anamnezo; stopnjo zaspanosti tekom dneva; sindromom
nemirnih nog; kajenjem; pitjem alkohola; minulim stresom; TMD; glavoboli; smréanjem; apnejo
in no¢nim mioklonusom, a povezave, razen Sibkih korelacijskih povezav in nekoliko mocnejse s
sindromom nemirnih nog in zaspanostjo tekom dneva, med njimi ne ugotovi (Abe in drugi
2012). Avtorji tudi poudarjajo, da so lahko vzroki za polimorfizem C alela HTR2A rs6313 gena
serotoninskega receptorja Stevilni, kakor tudi vzroki za bruksizem, da lahko deluje preiskovani
polimorfizem kot zgolj predispozicijski faktor za bruksizem ter da je dokoncéen vpliv oziroma
mehanizem omenjene genske spremembe na razvoj bruksizma stvar bodoce pojasnitve (prav
tam). Kljub temu, da raziskava v bistvu preiskuje kombinacijo genskih in okoljskih dejavnikov,

epigenetike kot moZnega pojasnjevalnega mehanizma ne navaja (prav tam).

Abe med utemeljitvami za preiskovanje serotoninskih receptorjev v etiopatogenezi bruksizma
navaja korelacijo med polimorfizmom C alela HTR2A rs6313 gena serotoninskega receptorja in
cirkadianim ritmom, vzdrzevanjem vzdraZzenja, regulacijo dihanja in miSiénega tonusa, ki je
zasnova na osnovi Stevilnih farmakoloskih in terapevtskih dokazov (Monti in Jantos 2008). V
uvodnem delu prispevka so omenjene tudi raziskave povezav med razli¢nimi polimorfizmi gena
za serotoninski prenasalni protein SLC6A4 in motnjami spanja, kot je OSAS (Fabre in drugi 2000;
YImaz in drugi 2005; Monti in Jantos 2008). Zanimivo pa je to, da so — kljub temu, da ti avtoriji
svoje raziskave ne povezujejo z epigenetiko — ravno na epigenetskih raziskavah polimorfizma
SLC6A4; ki so bile obenem prve in najstevilcnejSe, zasnovane skoraj vse nadaljnje epigenetske
raziskave nevrotransmiterskih sistemov (Caspi in drugi 2010). Ena izmed takih raziskav je na
primer prispevek Caspija in drugih o Skodljivem ucinku zgodnjih okoljskih razmer na kasnejso
depresijo pri pacientih (potencialna komorbiditeta z bruksizmom), ki so nosilci ene ali dveh kopij

S alela polimorfne regije, vezane na serotoninski transporter gen (5-HTTLPR), ki obenem
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predstavlja gensko dispozicijo spremenjene stresne odzivnosti (anatomske in funkcionalne)***

na okoljske draZljaje (Caspi in drugi 2010).

6.4 Bruksizem in epigenetika

V nadaljevanju bomo na primeru bruksizma preverili, v kolikSni meri se je v raziskovalni sferi
etiologije bruksizma Ze uveljavil epigenetski princip, in sicer bomo naredili pregled literature
podatkovne baze PubMed z naslednjimi iskalnimi kombinacijami: »bruxism« in »epigenetics,
»methylation« in »methylation pattern change«, »serotonin polymorphism«, »dopamine
polymorphism«, »prenatal«, »perinatal«, »maternal«, »maternal stress«, »maternal adversity,
»maternal nutrition« ter »maternal psycho-social status«.'® Vsi izrazi predstavljajo dologen
potencialni aspekt ali parameter epigenetskega vpliva na vznik bruksizma. Methylation oziroma
methylation pattern change so tipicne epigenetske interakcije oziroma tehnike za raziskovanje
epigenetskih mehanizmov pri nastopu doloc¢enega fenotipa (Jablonka in Lamb 2005; Hall 2011).
Serotoninski in dopaminski polimorfizem smo izbrali po vzorcu stevilnih epidemioloskih raziskav
motenj spanja, motenj vedenja in psiholoskih motenj, za katere je povezava z epigenetskimi
mehanizmi nastanka potrjena (Kundakovi¢ 2013; Qureshi in Mehler 2014). Obenem pa sta
serotonin in dopamin poglavitna nevrotransmitorja, ki dokazano sodelujeta v patofiziologiji
bruksizma (Vanderas in drugi 1999). lzraze »prenatal«, »perinatal«, »maternal«, »maternal
stress«, »maternal adversity«, »maternal nutrition« ter »maternal psycho-social status« smo
izbrali na podlagi dejstva, da je epigenom v ¢asu razvoja zarodka visoko dovzeten za skodljive
okoljske vplive, kot so slaba prehrana matere, stres, toksini, zdravila in droge (Pesonen in 2009;
Murgatroyd in drugi 2009; Kirkbride in drugi 2012). Ti se namre¢ lahko pokaZejo za pogubne

kasneje v Zivljenju v smislu iniciacije doloéenih patoloskih fenotipov, za njihove ucinke pa so vsaj

** Dokazano je bilo, da imajo nosilci S alela 5-HTTLPR serotoninskega transporter gena povecano reaktivnost

Ci¢erike (amygdala), spremenjeno anatomsko in funkcionalno razporeditev nevronskih mrez v centralnem Zivénem
sistemu (CZS), spremenjene komunikacije poti med ¢ic¢eriko in drugimi predeli, zmanj$ano koli¢ino sivine v ¢iceriki
in prefrontalnem korteksu in $e druge anatomske spremembe v CZS, hitrej$o in povecano odzivnost na stresne
stimule, Se posebej, ¢e so bili v otrostvu izpostavljeni zanemarjanju in stresu (Caspi 2010). Posledi¢no imajo ti ljudje
vec psiholoskih in psihiatri¢nih obolenj (prav tam).

5 prev. iz angl.: bruksizem, epigenetika, metilacija, sprememba metilacijskega vzorca, serotoninski polimorfizem,
dopaminski polimorfizem, prenatalni, perinatalni, materinski, stres matere, Skodljive navade matere, prehrana
matere in materin psihosocialni status. Iskanje bomo izvedli z uporabo kombinacije bruksizma in vsakega
posameznega iskalnega izraza posebe;.
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v doloceni meri odgovorni epigenetski mehanizmi (Nassogne in drugi 1998; Assal in drugi 2004;
Meaney in Szyf 2005; Schuetze in drugi 2006; Weaver in drugi 2006; Pesonen in drugi 2009;
Mellman 2009; Zalsman in drugi 2011; Kundakovi¢ 2013; Moriam in Sobhani 2013; Yildiz 2013).

Pri sistematicnem pregledu literature podatkovne baze PubMed z iskalno kombinacijo
»bruxism« in »epigenetics« smo pridobili en sam rezultat, in sicer pregledni ¢lanek Barclaya in
Gregoryja (2013) o raziskavah dvojckov glede porazdelitve vpliva genskih in okoljskih dejavnikov
na normalne in patoloske fenotipe spanja ter na pojave v povezavi s spanjem, med drugim tudi
na bruksizem. Raziskava predstavlja znanstvene dokaze s podrocja raziskovanja proporcev med
genskimi in okoljskimi dejavniki, ne predstavlja pa sama po sebi raziskave bruksizma in
specificnih epigenetskih dejavnikov (Barclay in Gregory 2013). Poleg tega avtorja opisujeta in
preiskujeta Se spremembe porazdelitve vpliva omenjenih dejavnikov skozi ¢as, spremembe v
odvisnosti od razliénih emocionalnih in psiholoskih lastnosti ter sploSnega zdravja, nakazujeta pa
tudi na njihove medsebojne (G x E) interakcije (prav tam). Spremljanje sprememb med proporci
dejavnikov vpliva razlicnega izvora nam omogoca razumevanje njihovega delovanja v casu
oziroma tekom Zivljenja (Caspi 2010; Barclay in Gregory 2013). Raziskovanje njihovih interakcij
pa nam omogoca razumevanje razmer, v okviru katerih se dolo¢ena genska komponenta sploh
izrazi, utiSa ali spremeni, ter obratno, katere gensko predisponirane lastnosti naredijo subjekt
obcutljiv za doloc¢ene okoljske spremembe v dolo¢enem obdobju (prav tam). Raziskava Barclaya
in Gregoryja je edina raziskava, ki se vsaj v doloCeni meri ciljano ukvarja z bruksizmom in
epigenetiko. Kljub temu pa gre tu bolj kot za epigenetsko raziskavo v oZjem pomenu za
znanstvena razmisljanja o vlogi epigenetike kot nujne oziroma perspektivne smeri in metode

raziskovanja omenjenih motenj na osnovi raziskav z dvojcki.

Zaradi pomanjkanja prispevkov na temo bruksizma in epigenetike smo raziskavo razsirili Se na
podatkovne baze Science Direct in Sage ter internetni iskalnik Google, s pomocjo katerih smo
pridobili Se en uporaben ¢lanek. Gre za znanstveni prispevek Cilskega avtorja Gonzala H. Oporta
s soavtorji (2012), ki je objavljen zgolj v Spanskem jeziku. Oporto in drugi v svojem ¢lanku na
osnovi patofiziologije bruksizma in vpletenosti serotoninskega sistema vanjo predlagajo

genetske in epigenetske raziskave ter raziskave molekularne biologije kot najpomembnejse poti
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razvozlavanja etiologije bruksizma v prihodnosti. Zopet pa gre tu, bolj kot za epigenetsko

raziskavo v oZjem pomenu, za teoretsko osnovano hipotezo o vlogi epigenetike v bruksizmu.

Pri pregledu literature podatkovne baze PubMed 1z iskalno kombinacijo »bruxism« in
»methylation« smo pridobili samo en prispevek, in sicer o motnjah spanja pri bolnikih z
Angelmanovim sindromom (Bruni in drugi 2004). Prispevek je izjemno pomemben, saj
predstavlja enega izmed Stevilnih prispevkov o genskih boleznih oziroma sindromih, ki vsebujejo
motnje spanja in spalni bruksizem kot simptom in ki predstavljajo pomembno izhodis¢e za
nadaljnje genske in epigenetske raziskave bruksizma. Obenem pa ta sindrom spada v skupino
motenj, ki se pojavljajo kot posledica motene metilacije DNK zavoljo motnje v proteinu, ki je
odgovoren za metilacijo (MECP2 motnje), ki je poglavitni epigenetski mehanizem v okviru
molekularne biologije in ki smo ga mi uporabili kot temelj hipoteze o potencialni vlogi
epigenetskih mehanizmov v etiologiji bruksizma v lastnem znanstvenem prispevku Epigenetics

and bruxism: Possible role of epigenetics in the etiology of bruxism.

Pregled literature z iskalno kombinacijo »bruxism« in »methylation pattern change« ni obrodil

nobenega prispevka.

Pri pregledu literature podatkovne baze PubMed z iskalno kombinacijo »bruxism« in »serotonin
polymorphism« smo pridobili samo prispevek Abeja in drugih (2102), ki smo ga Ze podrobno
predstavili, ter Se en prispevek o bruksizmu kot simptomu v okviru Rettovega sindroma
(Temudo in drugi 2007). Sledniji je prav tako pomemben kot predstavnik motenj, ki se pojavljajo
kot posledica motene metilacije DNK (MECP2 motnje), ki smo ga uporabili kot temelj hipoteze o
potencialni vlogi epigenetskih mehanizmov v etiologiji bruksizma v lastnem znanstvenem

prispevku.

Pregled literature z iskalno kombinacijo »bruxism« in »dopamine polymorphism« ni obrodil

nobenega prispevka.

Pri pregledu literature podatkovne baze PubMed z iskalno kombinacijo »bruxism« in »perinatal«
smo pridobili Stiri prispevke. Noben prispevek ni ustrezal nasim iskalnim zahtevam oziroma ni

obravnaval nobenega aspekta povezave med bruksizmom in perinatalnimi pogoji.
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Pregled literature z iskalno kombinacijo »bruxism« in »prenatal« pa je — poleg Ze omenjenega
prispevka Temuda in drugih (2007) o Rettovem sindromu — obrodil dva zelo zanimiva prispevka.
Prispevek Christodoulou in Hoja (2001) je opisoval vse motnje v zvezi z mutacijo gena MECP2
(methyl CpG binding protein 2), vpletenega tudi v Rettov in Angelmannov sindrom. Kot smo Ze
povedali, gre za gen, ki kodira protein, ki skrbi za regulacijo metilacije in posledi¢no
spremenjene ekspresije DNK (Qureshi in Mehler 2014). V razvojnem smislu to zelo na splo$no
pomeni, da mutacija tega gena ne dovoli normalnega delovanja genske zasnove pri razvoju
zivénega sistema in s tem prepreci njegov normalen psiho-motori¢ni razvoj (Magalhaes in drugi
2002; Nguyen in drugi 2012). MECP2 najdemo v vseh celicah in velja za splosni transkripcijski
represor (Christodoulou in Hoja 2001; Qureshi in Mehler 2014).

Drugi prispevek je ¢lanek Ferrinija in drugih (2008) o ustnem zdravju otrok z nizko porodno tezo
(NPT), razlicnimi oblikami postnatalnega prehranjevanja in prehrane, higiene ter z razli¢nimi
socialno-ekonomskimi statusi. Rezultati te raziskave ugotavljajo manjsi bruksisti¢ni status otrok
z NPT v primerjavi z otroki, ki so imeli ob porodu normalno tezo, hkrati pa povisano ne-
prehransko sesalno aktivnost ponodi v obliki sesanja dude in hranjenja preko steklenicke otrok z
NPT ter posledi¢nih malokluzij (Ferrini in drugi 2008). Ti rezultati sicer predstavljajo negativno
korelacijo neposredno med bruksizmom in NPT ter gestacijsko starostjo, po drugi strani pa
nakazujejo na potencialno povezavo med NPT, povecanim ne-prehranskim sesalnim statusom in
malokluzijami, ki pa so teoreti¢no lahko povezani z nastankom bruksizma kasneje (facilitacija
dihanja ponodi pri ortodontskih malokluzijah) (prav tam). Na podlagi zgolj ene raziskave pa ne
moremo sklepati na splosna pravila o vplivu preiskovanih prenatalnih pogojev na nastop
bruksizma. 1z nje lahko zgolj razberemo, da obstajajo doloéene povezave med metaboli¢nimi
spremembami zavoljo slabih prenatalnih pogojev in sesalnimi navadami oziroma ritmi¢nim
gibanjem celjusti ter okluzijo, ki lahko predstavljajo osnovo za bodoce raziskave o omenjenih

vplivih.

S pregledom literature z iskalno kombinacijo »bruxism« in »maternal« ter »maternal stress«,
»maternal adversity«, »maternal nutrition« in »maternal psycho-social status« smo preverijali
vplive psihosocialnega statusa mater v obdobju nosecnosti (stres, prehrana, razvade, socialno-

ekonomske razmere) na bruksizem. Kombinacija »bruxism« in »maternal« je obrodila 16
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prispevkov, izmed katerih sta bila ustrezna le dva. Oba sta obravnavala dolo¢en aspekt socialne
pogojenosti bruksizma, a se je le en nanasal na neposredne vplive psihosocialnega statusa mater
na bruksizem otroka. Castelo in drugi (2010) so preiskovali povezave med kakovostjo Zivljenja,
spalnim bruksizmom otrok, perinatalnimi in socio-demografskimi faktorji (spol, Stevilo otrok,
zaporedje rojstev, materina starost med porodom, lolitev, starSevska izobrazba in zaposlitev,
zakonski stan ob rojstvu otroka, nacin poroda, dojenje, hranjenje preko flaske, uporaba dude,
sesanje placa, parafunkcijske navade, kot so grizenje nohtov in enureza, dolZina porodniskega
dopusta, smrt v druZini, loCitev) ter Skodljivimi navadami mater med nosecnostjo (kajenje, pitje
alkohol, jemanje zdravil) (Castelo in drugi 2010). lzmed vseh naStetih faktorjev je pokazala
visoko povezavo s spalnim bruksizmom otrok zgolj nizja starost mater ob porodu, vsi ostali
faktorji, vklju¢no s kakovostjo Zivljenja, pa so pokazali zgolj Sibke povezave (prav tam). Avtoriji
raziskave so kljub rezultatom mnenja, da socio-demografski faktorji igrajo doloc¢eno vlogo v
etiopatogenezi bruksizma in hkrati opozarjajo na pomanjkljivosti svoje raziskave v smislu
majhne variabilnosti socio-demografskega statusa populacije (prav tam). Zato na podlagi drugih
podatkov raziskav o pozitivni korelaciji med socio-demografskimi faktorji in psihi¢nim statusom
otrok predlagajo nove raziskave na to temo (prav tam). Prispevek Labergeja in drugih (2000) je
preiskoval povezave med spalnim bruksizmom, drugimi parasomnijami in druZinskimi socio-
demografskimi dejavniki otrok (Laberge in drugi 2000). Kljub temu, da pozitivne korelacije z
bruksizmom in socio-demografskimi dejavniki pri otrocih niso nasli, navajajo v prispevku
podatke drugih raziskav o potrjeni povezavi med drugimi parasomnijami in socialnimi faktor;ji ter
med bruksizmom in drugimi parasomnijami, kar nakazuje na moZne obstojefe povezave tudi
med bruksizmom in socio-demografskimi dejavniki ter na potrebo po nadaljnjih raziskavah (prav
tam). Raziskava je nasla pomembne povezave tudi med vsemi parasomnijami in anksioznostjo

otrok (prav tam).

Preiskava z iskalno kombinacijo »bruxism« ter »maternal stress«, »maternal adversityg,

»maternal nutrition« in »maternal psycho-social status« ni obrodila nobenih prispevkov.

Zaradi pomanjkanja prispevkov na temo bruksizma in epigenetike smo raziskavo razsirili Se na
podatkovne baze Science Direct in Sage ter internetni iskalnik Google. Pri sistematiénem

pregledu literature podatkovne baze Sage z iskalno kombinacijo »bruxism« in »epigenetics« smo
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pridobili Se en prispevek o vplivu mutacije gena MECP2 na izrazanje Rettovega sindroma, v
okviru katerega se pojavlja tudi bruksizem (Khajuria in drugi 2011). Tudi redki relevantni
znanstveni prispevki, pridobljeni s pomocdjo podatkovne baze Science Direct in internetnega

iskalnika Google, so bili v glavhem v zvezi z Rettovim sindromom.

Tudi glede raziskav epigenetske etio-patogeneze bruksizma lahko zaklju¢imo, da so kakovostni
epidemiolo$ki podatki in raziskave izjemno skopi, €eprav ne povsem neobstojeci. Ce
povzamemo: edina raziskava, ki je zastavljena v smeri ugotavljanja neposrednega vpliva
interakcije med specifiénimi okoljskimi in genetskimi dejavniki na vznik bruksizma, epigenetike
kot mehanizma ne omenja (Abe in drugi 2012). Dve raziskavi obravnavata pomembnost
epigenetike v kontekstu obravnave bruksizma na osnovi drugih epidemioloskih podatkov
(raziskav na dvojckih) oziroma na teoriji zasnovane hipoteze (Oporto in drugi 2012; Barclay in
Gregory 2013). Spet dve drugi raziskavi se posredno ukvarjata z epigenetskimi interakcijami in
bruksizmom, a obravnavata bruksizem zgolj kot simptom, in sicer v okviru drugih motenj
oziroma splosne raziskave oralnega zdravja otrok z NPT (Christodoulou in Ho 2001; Ferrini in
drugi 2008). Prispevek Castela in drugih (2010) je edini, ki preiskuje vplive skodljivih perinatalnih
pogojev, skodljivih navad mater med nosec¢nostjo in socio-demografskih faktorjev na spalni
bruksizem otrok. Zelo pomembni so rezultati raziskav epigenetskih obolenj v obliki Rettovega,
Angelmanovega in Prader-Willijevega sindroma, pri katerih predstavlja bruksizem poglavitni
oralni simptom, kljub temu, da nobena izmed raziskav ni preiskovala neposredne povezave med
bruksizmom in epigenetiko. Na njihovi osnovi smo utemeljevali svojo hipotezo o potencialni
vlogi epigenetskih mehanizmov v etiologiji bruksizma v lastnem izvirnem znanstvenem

prispevku.

Interpretacijo skoposti dobljenih rezultatov lahko zaokroZimo z dejstvom, da je epigenetika kot
znanstvena veja relativno nova ter da SirSa znanstvena srenja $e ni seznanjena z njo oziroma Se
ni v SirSem obsegu sprejela njenih znanstvenih implikacij in dosezkov. V tem kontekstu so
raziskovalni dokazi in povezave z njo najverjetneje stvar prihodnosti. Drugi izpeljan zakljuéek bi
bil lahko, da epigenetika zaradi vpeljevanja kompleksnih bio-psihosocialnih interakcij v bioloske
mehanizme strukturiranja, kar presega okvire striktno biomedicinskega gledis¢a, enostavno ne

spada v primarni izbor raziskovalnih metod in tehnik bruksizma, kar pa bi bilo po nasem mneniju
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zelo neutemeljeno, Se posebej zaradi povezav, ki jih najdemo v okviru raziskav epigenetskega
vznika sindromov, katerih glavni oralni simptom je bruksizem, ter psiholoskih obolenj, moten;j
spanja in endokrinih motenj, katerih povezava z bruksizmom je prav tako dokazana s Stevilnimi
znanstvenimi raziskavami (Meaney in Szyf 2005; Weaver in drugi 2006; Schuetze in drugi 2006;
Mellman 2009; Pesonen in drugi 2009; Zalsman in drugi 2011; Uher in drugi 2011; Kundakovi¢
2013; Yildiz 2013; Matricciani 2013).

Kljub temu, da je povezava med epigenetiko in bruksizmom na osnovi raziskav povezave med
epigenetiko in dejavniki tveganja za bruksizem zgolj spekulativha, bomo v nadaljevanju
predstavili tudi nekatere izmed teh raziskav. Za konec pa bomo na kratko predstavili Se nas
izvirni prispevek o potencialni vlogi epigenetskih mehanizmov v etiologiji bruksizma, ki smo jo
utemeljevali na osnovi epigenetskih sindromov, katerih glavni oralni simptom je bruksizem, ki pa
so prav tako povezani tudi z zgoraj omenjenimi dejavniki tveganja za bruksizem. Na njihovi
osnovi lahko tudi zaklju¢imo z nekoliko vecjo zanesljivostjo, da potencialno obstajajo znanstvene

osnove za naso hipotezo ter da s tem strinja tudi del znanstvene srenje.

6.5 Epigenetske raziskave psiholoskih obolenj, motenj spanja in endokrinih motenj ter

njihove potencialne povezave z bruksizmom

V znanstveni literaturi najdemo Stevilne omembe vplivov okoljskih dejavnikov na bruksizem.
Neposredne povezave med okoljem, kot je na primer vpliv epigenetskih, socio-demografskih,
socio-ekonomskih ter faktorjev Zivljenjskega stila in bruksizmom pa so — kot smo pokazali —
precej slabo raziskane. Bolj kot te so raziskani posredni etioloski konteksti vznika bruksizma.
Vzrocne asociacije v okviru slednjih so v epidemioloskih raziskavah vzpostavljene pretezno na
nivoju povezave bruksizma z dolocenimi korelacijskimi bolezenskimi fenotipi (motnje spanja,
psiholoske in vedenjske motnje, spremenjena odzivnost na stres), njihovimi patofizioloskimi
mehanizmi (nevroendokrinimi oznacevalci, stresnimi oznacevalci) ali njihovimi genskimi
oznacevalci. Ker ti vzroc¢ni faktorji sami po sebi ne predstavljajo tipicnih dejavnikov okolja,
oziroma so sami pogosteje posledica kot vzrok okoljskih dejavnikov, lahko posredno,
spekulativno povezavo etiologije bruksizma z okoljem vzpostavimo tudi preko epidemioloskih

dokazov epigenetskega nastanka teh vzrocnih dejavnikov bruksizma. Na tem mestu bomo
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predstavili le nekatere izmed teh — sicer Stevilnih — dokazov epigenetskega vznika motenj
spanja, psihopatologije, stresa in hormonalnih nihanj, ki se navezujejo tudi na do sedaj opisane

mehanizme nastanka bruksizma.

Mednarodna klasifikacijska podatkovna baza MKB-10-AM 2014 pristeva bruksizem med gibalne
motnje, povezane s spanjem (bolezni Zivénega sistema) (Deseta revizija Mednarodne
klasifikacije bolezni, MKB-10-AM). Nedvoumno je, da je fiziologija ritmicnega gibanja celjusti
tesno povezana s fiziologijo spanja, spalni bruksizem pa s patofiziologijo spanja (Siqueira in drugi
2010). Raziskave na otrocih so dokazale, da je slabsa kakovost spanja tesno povezana s SB (Suwa
in drugi 2009). Obratno lahko nekatere gibalne motnje, med njimi tudi SB, poslab3ajo kakovost
spanja in spremljajoce posledice (Suwa in drugi 2009; Merlino in Gigli 2012). Ceprav do sedaj $e
ni bilo veliko raziskav o vplivu prenatalnega obdobja na bruksizem, obstaja vse vec
epidemioloskih dokazov o vplivu prenatalnega okolja na kasnejSe motnje spanja (Pesonen in
drugi 2009). Skodljivo prenatalno okolje ima dolgotrajne ucinke na razvoj strukture ter
delovanja organov in fizioloskih sistemov, vklju¢no z cirkadianim ritmom, kar lahko obcutno
poveca tveganje za motnje ali slabSo kvaliteto spanja (Nassogne in drugi 1998; Pesonen in drugi
2009). Stres in slaba prehrana matere, materine spalne navade, zloraba alkohola, nikotina in
drugih psihoaktivnih substanc med nosecnostjo, prezgodnji porod in NPT dokazano pripomorejo
k motnjam in slabsi kakovosti spanja (prav tam). NPT Ze sama nastopa kot zelo pomemben
oznacevalec motenj fetalnega razvoja, ki je lahko posledica slabe prehrane matere in

potencialnega glukokortikoidnega programiranja otroka (prav tam).

Predlagani mehanizem regulacije infrastrukture spanja in potencialno tudi SB s Skodljivimi
prenatalnimi okoljskimi dejavniki poteka preko sprememb osi HPA (hypothalamic—pituitary—
adrenal axis) (prav tam). Os HPA je nevroendokrina regulatorna mreza telesnega odziva na
okoljski stres, katere koncni produkt je glukokortikoid kortizol (Pesonen in drugi 2009; Castelo in
drugi 2010). Skodljivi prenatalni vplivi kokaina preprecujejo ponovni privzem monoaminov v
presinapticnem stiku, s ¢imer zviSujejo nor-adrenalin (NA), serotonin (5-HT) in dopamin (DA) v
sinapti¢ni Spranji in povecujejo aktivacijo kateholaminskih sistemov (Schuetze in drugi 2006;
Pesonen in drugi 2009). Dokazano je bilo tudi, da je spremenjen nivo delovanja kateholaminskih

sistemov (NA, A in DA) pri bruksistih zelo verjeten patofizioloski mehanizem (Vanderas in drugi
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1999). Raziskave na otrocih, ki so bili prenatalno izpostavljeni kokainu, so pokazale slabso
kakovost spanja, krajsa obdobja globokega spanja, vzdrazenost med spanjem, odpiranje ust,
premikanje in stiskanje pesti (Nassogne in drugi 1998; Pesonen in drugi 2009). Raziskave na
zZivalih so pokazale, da povzroCa prenatalna izpostavljenost kokainu strukturne in razvojne
motnje mozZganske skorje, direktno nevro-teratogenost ter zaviranje genske ekspresije med
hitro celi¢no delitvijo nevronov, s ¢imer neposredno vpliva na izrazanje nevronskih fenotipov in

funkcij (Nassogne in drugi 1998). Tak vpliv kokaina spada med epigenetske mehanizme per se.

Epigenetske eksperimentalne raziskave na odraslih so dokazale tudi, da ima nekakovostno in
moteno spanje Sirok spekter neZelenih posledic, kot so psiholoske in psihiatricne bolezni, ter da
povzroc¢a nevroendokrine in kardiovaskularne spremembe v telesu (Pesonen in drugi 2009;
Matricciani 2013). Nekatere raziskave so pokazale, da je tesnobnost pri materah potencialni
mediator med Skodljivim prenatalnim okoljem in kasnejsimi motnjami spanja (Schuetze in drugi
2006). Natancéneje, otroci mater, ki so — poleg zlorabe kokaina — kazale visjo stopnjo
tesnobnosti, so imeli pri sedmih mesecih vel teZav s spanjem od ostalih (Schuetze in drugi
2006). Stevilni znanstveni rezultati navajajo, da so bruksisti bolj nagnjeni k razvoju psihologkih in
psihiatriénih odstopanj, kot so stres, depresija, tesnobnost in agresivnho vedenje (Olkinuora
1972; Vanderas in drugi 1999; Lavigne in drugi 2008; Manfredini in Lobbezoo 2009; Lobbezoo in
drugi 2010; Ahlberg in drugi 2013). Vedenjske in ¢ustvene tezave ter somatizacija pa so lahko
potencialni dejavnik tveganja za bruksizem pri otrocih (Ferreira-Bacci in drugi 2012). Znanstvena
literatura ponuja obsezen korpus epidemioloskih dokazov o epigenetskem vzniku psiholoskih
motenj (Meaney in Szyf 2005; Weaver in drugi 2006; Mellman 2009; Zalsman in drugi 2011;
Uher in drugi 2011; Kundakovié¢ 2013; Yildiz 2013).

Med spanjem, Se posebej v fazah REM (Rapid Eye Movement), opazamo znizano delovanje
serotoninskega prenosa v CZS (Muller in Jacobs 2010). Serotonin igra odlocilno vlogo pri
psihiatricnih motnjah, vzdrazenem odgovoru, regulaciji cirkadianega ritma in vzdrZevanju
miSicnega tonusa (prav tam). Kot smo Ze omenili, igra serotonin pomembno vlogo tudi v
patofiziologiji bruksizma (Abe in drugi 2012). Stevilne epidemioloske raziskave povezujejo
motnje spanja ter nevroloske in psihosocialne motnje s polimorfizmom genov za oznacevalce, ki

sodelujejo pri serotoninskem prenosu (npr. serotoninski receptorski gen HTR2A ali gen za
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serotoninski prenasalni protein 5-HTTLPR) (Osher in drugi 2000; Assal in drugi 2004; Muller in
Jacobs 2010; Caspi in drugi 2010). Raziskave o variabilnosti 5-HTTLPR in njenem vplivu na
spremenjeno dovzetnost za stresne drazljaje predstavljajo eno najbolj raziskanih podrodij
molekularnih epigenetskih mehanizmov. Te raziskave konsistentno ugotavljajo pozitivne
korelacije med nastopom bolezni, dolo¢eno gensko spremembo in okoljskih dejavnikov, kar
lahko Stejemo za epigenetsko interakcijo. Metodoloski principi epigenetskega preiskovanja, ki ga
nekateri oznacujejo G x E (gene x environment, »gen x okolje«), so zelo specificni, in nekatere
napotke lahko najdemo v Caspijevem preglednem prispevku o Skodljivih ucinkih zgodnjih
okoljskih razmer na kasnejSo depresijo pri pacientih, ki so nosilci ene ali dveh kopij S alela
polimorfne regije gena serotoninskega prenasalnega proteina (5-HTTLPR) in imajo zato

spremenjen (anatomski in funkcionalni) odziv na stresne drazljaje (Caspi in drugi 2010).

Raziskava Abeja in sod. iz leta 2012 je prva raziskovala sovpadanje okoljskih, psihosocialnih in
genetskih dejavnikov in bruksizma, a kot smo omenili epigenetike kot mehanizma ne omenja
(Abe in drugi 2012). Kot smo Ze povedali, raziskava sicer ne najde povezav med psiholoskimi oz.
vedenjskimi motnjami in bruksizmom, a najde povezavo med bruksizmom in rs6313
polimorfizmom enega nukleotida nosilca C alela serotoninskega receptorja HTR2A. Med
omenjenimi raziskavami epigenetsko spremenjenega serotonergicnega prenosa nismo nasli
popolnoma enake epimutacije, ki bi napovedovala vecjo verjetnost nastopa razli¢nih psiholoskih
ali psihiatriénih motenj (razli¢ni polimorfizmi za tesnobnost, depresijo, shizofrenijo, PTSD,
prekomerno obcutljivost na stres, nagnjenost k samomorom (Assal in drugi 2004; Meaney in
Szyf 2005; Weaver in drugi 2006; Mellman 2009; Zalsman in drugi 2011; Yildiz 2013) hkrati pa
tudi bruksizem (Abe in drugi 2012), ¢eprav je pri vseh teh obolenjih podobno spremenjeno

serotoninsko delovanje.

Koncno, a ne nazadnje, raziskavi Castela in drugih (2012) ter Satoja in drugih (2010) sta
vzpostavili zanimivo povezavo med endokrinim odgovorom bruksistov in stresom. Raziskava
Castela in drugih (2012) je odkrila niZje koncentracije jutranjega kortizola v slini bruksistov, kar
nakazuje na znizano aktivnost HPA osi. Kot smo Ze povedali je HPA nevroendokrina regulacijska
pot fizioloSkega odgovora na okoljski stres pri ljudeh, katere koncni produkt je glukokortikoid

(Pesonen in drugi 2009; Nassogne in drugi 1998; Sheikh in drugi 2013). Ce vzamemo v obzir, da
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je bila pri bruksistih najdena povisana vrednost kateholaminov, je ta najdba navidezno
paradoksna (Castelo in drugi 2010). Vendar so bili v zvezi z znizanim kortizolom najdeni podobni
rezultati tudi pri drugih stanjih, ki nastopijo kot posledica stresa (PTSD, kroni¢na bolecina,
sindrom kroni¢ne utrujenosti, endometrioza, fibromialgija itn.) (Castelo in drugi 2010). Znizan
glukokortikoidni status, ki modulira izrazanje kateholaminskega odgovora, je po Satoju del
funkcionalne amortizacije organskih posledic stresa (napetost ali organske bolezni) s pomocjo
Custvovanja in aktivnosti, kot je bruksizem (Sato in drugi 2010). Podobne rezultate so nasli v
zvezi z dnevnim stiskanjem zob in Zvecenjem, pa tudi v povezavi z drugimi salivarnimi stresnimi
markerji in bruksizmom (Makino in drugi 2009; Sato in drugi 2010; Castelo in drugi 2010).
Omenjene hormonske raziskave so sicer nekoliko v nasprotju z do sedaj omenjenimi
patofizioloskimi mehanizmi bruksizma, a to le nakazuje na kompleksnost sodelujocih sistemov in

potrebo po dodatnih, dobro nacrtovanih epigenetskih raziskavah.

Stevilne epigenetske raziskave glukokortikoidnih statusov pa so bile Ze opravljene. Raziskave, ki
preucujejo spolne razlike odzivnosti na stres, so na primer zZe odkrile epigenetske oznacevalce
razlicnih glukokortikoidnih statusov pri razli¢nih spolih (precej bolj izrazena metilacija 39 CpG
mest na promotorskem eksonu F1 za glukokortikoidni receptor GR pri Zenskah) (Edelman in
drugi 2012). Raziskave Weaverja in drugih (2006) so pokazale spremenjene metilacijske statuse
hipokampalnega GR eksona 1 pri podganah, ki so imele slabsSo materinsko oskrbo. Omenjene
raziskave nakazujejo na potencialne poti, ki bi jih utegnilo ubrati v iskanju povezav med
epigenetskimi interakcijami in etiologijo in patofiziologijo bruksizma, saj tudi pri nastanku

bruksizma doloceno vlogo verjetno igra spremenjeno delovanje serotonina, kortizola in HPA osi.

Raziskave epigenetskega vznika psiholoskih obolenj, motenj spanja, stresa in endokrinih motenj,
za katere je sicer dokazana dolocena povezava z bruksizmom, so precej StevilcnejSe od
epigenetskih raziskav samega bruksizma. S sistemati¢nim pregledom literature podatkovne baze
PubMed z iskalno kombinacijo »serotonin polymorphism« in »stress« pridobimo na primer 350
prispevkov, od katerih je vec kot dve tretjini objavljenih v zadnjih 5 letih. Z iskalno kombinacijo
»serotonin polymorphism« in »hormone« pridobimo 182 prispevkov, z iskalno kombinacijo
»serotonin polymorphism« in »sleep« 77 ter z iskalno kombinacijo »serotonin polymorphism« in

»psychopathology« 105. Preiskava samo z besedno zvezo »serotonin polymorphisms« obrodi
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nekaj manj kot 4000 prispevkov, preiskava z »dopamine polymorphisms« pa nekaj manj kot
3500, od katerih je vec kot pol objavljenih v zadnjih desetih letih. Kljub Ze precej priznanemu
statusu epigenetske razlage molekularnih, razvojnih in evolucijskih sprememb Zivih sistemov, ki
se kaZe v Stevilu objavljenih ¢lankov in konferenc na to temo, Se vedno primanjkuje veliko
kakovostnih eksperimentalnih dokazov, ki bi jo podprli, predvsem v zvezi z nevroendokrinimi
motnjami bolezenskih stanj pri ¢loveku. Zato so potrebne Se Stevilne bodoce, dobro nacrtovane
raziskave. V nasem primeru mislimo predvsem na raziskave vplivov pre- in perinatalnega okolja
na kasnejSi bruksizem in vplivov okolja na gensko ekspresijo pri bruksistih ter raziskave
neposrednih epigenetskih markerjev bruksistov (metilacijski vzorci, MECP2 ipd.). S pomocjo
rezultatov teh raziskav se bomo lahko v bodoce nadejali ciljane epigenetske terapije bruksizma,
popravili konceptualne, metodoloSke in klasifikacijske pomanijkljivosti raziskav etiologije
bruksizma ter s pomodjo epigenetskih markerjev lazje in bolj zanesljivo diagnosticirali

bruksizem.

V nadaljevanju bomo na kratko opisali vsebino lastnega prispevka o potencialni vlogi
epigenetskih mehanizmov v etiologiji bruksizma v znanstvenem prispevku Epigenetics and

bruxism: Possible role of epigenetics in the etiology of bruxism.

6.6 Epigenetika in bruksizem: potencialna vloga epigenetike v etiologiji bruksizma

Bruksizem je definiran kot ponavljajo¢a aktivnost Zvekalnih misic, ki jo karakterizirajo stiskanje
ali skrtanje z zobmi, ter/in napenjanje ali potiskanje spodnje Celjusti (Lobbezoo in drugi 2013).
Pojavlja se v dveh cirkadianih fenotipih: kot spalni bruksizem (SB) in bruksizem v budnem stanju
(BBS), ki ju zaradi domnevnih razlik v etiologiji in fenotipski varianci obravnavamo kot loceni
entiteti (Lobbezoo in drugi 2013; Paesani 2010a). Podrobna etiologija bruksizma do danes Se ni
razjasnjena (Rintakoski in drugi 2013). Sodobne teorije etiologije bruksizma nakazujejo na
centralno regulacijo dolocenih patofizioloskih ali psiholoSkih poti (Lavigne in drugi 2003;
Lobbezoo in Naeije 2001). Kot najpogostejsi dejavni tveganija, ki vplivajo na te poti pri nastopu
BBS, se navajata stres in anksioznost (Lavigne in drugi 2008; Manfredini in Lobbezoo 2009;
Olkinuora 1972), medtem ko so najpogostejsi dejavniki tveganja, ki se povezujejo s SB,

psihoaktivne substance (Rintakoski 2013; Amir in drugi 1997; Lavigne in drugi 1997) in motnje
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spanj, kot so apneja, sindrom nemirnih nog in smréanje (Ohayon in drugi 2001; Siqueira in drugi
2010; Sjoholm in drugi 2000; Abe in drugi 2012). SB povezujemo s pojavom v fiziologiji spanja, ki
se imenuje vzdrazni odgovor (Lobbezoo in drugi 2010). Nekateri avtorji so mnenja, da je SB
eksacerbacija obstoje¢ega motori¢nega statusa med spanjem, ki jo povzrocijo dejavniki tveganja
(prav tam). Zadnje genetske raziskave nakazujejo na to, da je v etiologijo SB vpletena interakcija
okoljskih in genskih dejavnikov (Barclay in Gregory 2013). Najverjetneje je za razvoj bruksizma
odgovoren indirekten genetski ucinek, kot je na primer spremenjena genska obcutljivost za

okoljske dejavnike (Abe in drugi 2012; Rintakoski 2013).

Raziskovanje mehanizmov genskih in okoljskih interakcij (G x E) v etiopatogenezi bolezni zahteva
uporabo posebnih raziskovalnih metodologij (Caspi in drugi 2010; Barclay in Gregory 2013).
Epigenetika ponuja grob okvir za raziskovanje G x E interakcij, njihova vpletenost v bruksizem pa
ga posledi¢no pristeva med primerne kandidate za epigenetsko raziskovanje (Oporto in drugi
2012; Barclay in Gregory 2013). Dalje, oba tipa bruksizma sta povezana s skupino epigenetsko
pogojenih nevrolosko-razvojnih motenj, ki vkljuCujejo Rettov sindrom (RTT), Prader-Willijev
sindrom (PWS) in Angelmanov sindrom (AS), kar nakazuje na mozZnost, da obstaja mehanisti¢na
povezava med epigenetiko in bruksizmom (Christodoulou in Ho 2001; Gos 2013). SB je prav tako
tesno povezan z motnjami spanja in cirkadianega ritma, ki sta prav tako povezana z RTT, PWS in
AS, obenem pa tudi z epigenetsko deregulacijo (Bruni in drugi 2004; Maas in drugi 2010;
Carotenuto in drugi 2013; Qureshi in Mehler 2014).

Namen pric¢ujoCega prispevka je doloditi potencialno vlogo epigenetskih mehanizmov v etiologiji
obeh tipov bruksizma na osnovi epigenetskih poti, ki so vpletene v patofiziologijo RTT, PWS in
AS, obenem pa tudi na osnovi drugih epigenetskih motenj, ki so povezane z dejavniki tveganja za

bruksizem, kot so motnje spanja, spremenjena obcutljivost za stres in psihopatologija.

6.6.1 Epigenetsko doloéene bolezni, ki so povezane z bruksizmom

Oba tipa bruksizma nastopata kot simptoma dolocenih nevroloskih motenj, ki jih povzrocajo
motnje v epigenetski regulaciji DNK ekspresije, kot so RTT in ostale motnje metil CpG veznega

proteina (MECP2), PWS in AS (Christodoulou in Ho 2001; Gos 2013).
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RTT je progresivna nevrolosko-razvojna motnja, ki jo povzro€ajo mutacije gena, ki kodira
protein, ki sodeluje v epigenetski regulaciji (Gos 2013). To¢neje, povzrocajo ga mutacije MECP2
gena (Christodoulou in Ho 2001). Mutacija je bila odkrita v 90 % klasi¢nih RTT fenotipov (Jordan
in Francke 2006). MECP2 gen, ki je lociran na X kromosomu, kodira protein, ki se veZe na
metilirana mesta genomske DNK in je odgovoren za gensko utiSanje in genomski imprinting
(Qureshi in Mehler 2014). DNK metilacija prav tako predstavlja najpomembnejSi mehanizem
epigenetskega nadzora ekspresije DNK ter najpogosteje raziskovan epigenetski mehanizem (Hall
in Hallgrimsson 2011). MECP2 je nujen za normalen razvoj, zorenje in funkcijo Zivénih celic
(Nguyen in drugi 2012). Njegove spremembe v RTT povzroc¢ajo unicujo¢e ucinke na razvoj
Zivénega sistema, ki se izrazajo v obliki razlicnih motori¢nih motenj, ki vklju€ujejo tudi bruksizem

(Magalhaes in drugi 2002).

Klasi¢ni RTT prizadene v glavnem deklice, izraza pa se s kratkim obdobjem razvojne stagnacije
po zacetnih 6—-18 mesecih normalnega razvoja, ki mu sledi nenadno nazadovanje v pridobljenem
govoru in motori¢nih sposobnostih, ki se nadaljuje z obdobjem dolgoro¢ne stabilnosti
(Christodoulou in Ho 2001). Nedozorelost mehanizmov moZzganskega debla se izraza v zgodnjem
nastopu motenj spanja, kot so SB, no¢na zbujanja in tezave pri uspavanju (Carotenuto in drugi
2013). Pri pacientih z RTT so prisotna pogosti repetitivni, stereotipni gibi ekstremitet in Celjusti,

apneja in sréne abnormalnosti (Temudo in drugi 2007).

BBS predstavlja drugo najpogostejso stereotipijo v RTT (prisotno v 90 % RTT fenotipov) (Temudo
in drugi 2007, 2008), hkrati pa je tudi glavna oralna manifestacija tega sindroma (Magalhdes in
drugi 2002). BBS je prav tako zelo indikativen za obstoj MECP2 mutacije v RTT (Temudo in drugi
2007). Posledice BBS se pri pacientih z RTT kazejo v obliki obseine obrabe zob in misi¢nih

disfunkcij ter pogosto zahtevajo zobozdravstveno obravnavo (Magalhaes in drugi 2002).

PWS in AS sta nevroloski oboleniji, ki ju povzrocajo razlicne epigenetske motnje v genomskemu
imprintingu v regiji q11-q13 kromosoma 15 (Gos 2013). Genomski imprinting predstavlja
ekspresijo doloéenih genov v specifiénih podrocjih genoma, ki jih regulira specificno starSevsko
dedovanje (Isles 2000). To ekspresijo regulirajo epigenetske oznake, to¢neje DNK metilacija in
histonske modifikacije, ki nastanejo na ocetovskih ali materinskih kromosomih (Gos 2013). PWS

povzrocCa izostanek ocCetovskega prispevka v regiji 15q11-1q13 (zelo verjetno gena HBII-85),
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medtem ko je za AS odgovoren izostanek materinskega prispevka (defekt na UBE3A genu) (Gos
2013). Pacienti s temi obolenji izrazajo velik razpon nevroloskih znakov, zaostanek v razvoju
motori¢nih sposobnosti in govora ter intelektualno zaostalost (Gos 2013; Dagli in Williams

1998).

Pri pacientih s PWS opazamo pomanjkanje rastnega hormona, nenasitnost, hiperfagijo in
pretirano debelost zavoljo motnje v delovanju HPA (Gos 2013). Zelo pogosti znaki PWS so tudi
motnje spanja, kot so SB, mocna zaspanost tekom dneva ter spalna apneja (Maas in drugi 2010).
Dalje, pacienti imajo obseZzno obrabo zob zaradi SB in BBS, pogosto v kombinaciji s prekomernim
vhosom Kkisle hrane, gastroezofagealnim refluksom in hiposalivacijo (Saeves in drugi 2012).
Vecina mlajsih odraslih s PWS potrebuje obsezno proteti¢no zdravljenje zaradi bruksizma in

napredovane obrabe zob (Saeves in drugi 2012).

Pacienti z AS kazejo — poleg resne psiho-motori¢ne zaostalosti in tezav z govorom — Stevilne
stereotipije, ki vkljuCujejo BBS, ataksijo hoje in/ali tremor ekstremitet, kot tudi specificen
vedenjski fenotip (Pelc in drugi 2008). Pri pacientih z AS pogosto opazamo nevroloske napade in
abnormalen EEG (Gos 2013). Pri njih se poleg tega pogosto izraza Sirok razpon motenj spanja, ki
vklju¢ujejo SB, podaljSano latenco spanja, no¢na prebujanja in zmanjSan skupni ¢as spanja,

anurezo, no¢ne more, somnambulizem, no¢no hiperkinezijo in smrcanje (Bruni in drugi 2004).

6.6.2 Epigenetske motnje patofizioloskih stanj, ki so povezani z bruksizmom

SB je tesno povezan s patofiziologijo spanja in dihanja (Alée 2009). Motnje spanja in dihanja so
stalni spremljevalni simptomi pri RTT, AS in PWS (Bruni in drugi 2004; Maas in drugi 2010;
Carotenuto in drugi 2013), pri katerih predstavlja bruksizem glavni oralni simptom (Magalhdes
in drugi 2002; Pelc in drugi 2008; Saeves in drugi 2012). Podobno kot RTT, AS in PWS so motnje
spanja in dihanja (npr. spalna apneja) povezane z razlicnimi motnjami DNK metilacije,
mehanizmov histonske modulacije, nekodirajo¢ih RNK in defekti genomskega imprintinga
(Khajuria Rajni in drugi 2011; Massart in drugi 2014; Qureshi in Mehler 2014). Izsledki iz raziskav
na ljudeh so pokazali, da so nivoji DNK metilacije in pridruzenih faktorjev povezani s cirkadianim
ritmom in se izrazajo z ritmi¢nimi oscilacijami (Qureshi in Mehler 2014). Faktorji, povezani z DNK

metilacijo, so poleg tega dokazano odvisni od modulacije s pomocjo zunanjih kronobioloskih
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dejavnikov (Zeitgeber-jev), natan¢neje preko modulacij MECP2 v CZS, ki so obenem glavni
mehanizem, odgovoren za nastop RTT (Zhou in drugi 2006; Qureshi in Mehler 2014). Izsledki iz
raziskav na Zzivalih so potrdili povezavo med mutacijami MECP2 in cirkadianimi spremembami
(Qureshi in Mehler 2014). Tudi bruksizem je izjemno indikativen za prisotnost mutacij MECP2 pri

RTT fenotipih (Temudo in drugi 2007).

Skodljivi prenatalni okoljski dejavniki, kot so materin stres, slaba prehrana, slabe spalne navade,
uporaba alkohola, nikotina ali drog med nosecnostjo, prezgodnje rojstvo in nizka porodna teza
vplivajo na omenjene epigenetske mehanizme ter imajo unicujofe posledice na organizacijo
cirkadianih ritmov, ki lahko povecajo tveganje za motnje spanja in slabo kakovost spanja otroka
(Nassogne in drugi 1998; , Scher in drugi 2000; Stephan-Blanchard in drugi 2008). Spremenjena
funkcija HPA osi je bila predstavljena kot potencialni mehanizem, ki je odgovoren za omenjene
povezave (Pesonen in drugi 2009). Kokain inhibira ponovni privzem monoaminov v
pre-sinaptiénem stiku, s ¢imer zviSujejo nor-adrenalin (NA), serotonin (5-HT) in dopamin (DA) v
sinapti¢ni Spranji ter povecajo aktivacijo kateholaminskih sistemov (Schuetze in drugi 2006;
Pesonen in drugi 2009). Spremenjeno delovanje kateholaaminergi¢nega sistema (NA, A, DA) pa
je bilo prav tako predlagano kot moZen patofizioloski mehanizem v obeh tipih bruksizma

(Vanderas in drugi 1999).

Slaba kakovost in motnje spanja se kazejo v Sirokem spektru unicujocih posledic, ki zaobjemajo
od nevroendokrinih in kardiovaskularnih sprememb, do slabega psiholoskega zdravja in
psihiatricnih motenj (Matricciani 2013; Lovell in drugi 2014; Meyerhoff in drugi 2014). Nivo
materine tesnobe zelo moZno deluje kot mediator med prenatalno uporabo kokaina in
motnjami spanja (Schuetze in drugi 2006). V znanstveni literaturi najdemo Stevilne izsledke, ki
potrjujejo povezavo med razvojem psihopatologije, spremenjene odzivnosti na stres in motenj v
DNK metilaciji ter histonskimi modifikacijami (Meaney in Szyf 2005; Weaver in drugi 2006). BBS
je prav tako povezan s psiholoskimi in psihiatri¢cnimi motnjami, ki vkljucujejo odzivnost na stres
(Vanderas in drugi 1999), shizofrenijo (Winocur in drugi 2001), tesnobnost in agresivno vedenje

(Major in drugi 1999; Manfredini 2010; Serra-Negra in drugi 2012a).

Serotonin igra v nastopu psiholoskih in psihiatriénih motenj, vzdrazenem odgovoru, regulaciji

cirkadianega ritma in vzdrZevanju misi¢nega tonusa klju¢no viogo (Hornung 2010). Psihiatricne
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motnje, kot so tesnobnost, samomorilnost in shizofrenija (Osher in drugi 2000; Assal in drugi
2004; Zalsman in drugi 2011; Yildiz 2013), ter motnje spanja, kot je spalna apneja (Xu in drugi
2014) kazejo mocne povezave s polimorfizmom genskih markerjev, ki so del serotoninskega
prenasalnega sistema. Variacije v polimorfni regiji serotoninskega prenaSalnega proteina
5-HTTLPR ter njihov prispevek k spremenjeni odzivnosti na stres predstavljajo eno izmed najbolj
raziskanih polj v epigenetskem nevropsihiatricnem raziskovanju (Caspi in drugi 2010). Gen za
serotoninski prenasalni protein SLC6A4 dokazano igra pomembno vlogo v patofiziologiji
razpoloZenjskih motenj, njegovo izrazanje pa je v veliki meri odvisno od spremenjenih
metilacijskih statusov (Kim in drugi 2013). Metilacijski profili DNK prav tako moderirajo
povezavo med 5-HTTLPR in stresno reaktivnostjo ter nivojem kortizola (Alexander in drugi
2014). Stevilni raziskovalci so predlagali, da igrajo spremembe serotonina tudi pomembno vlogo
v patofiziologiji obeh tipov bruksizma (Lavigne in drugi 2003). Nedavna molekularna genska
raziskava je potrdila korelacijo med nastopom polimorfizma gena za serotoninski receptor

HTR2A rs6313 ter povecano tveganje za SB (Abe in drugi 2012).

6.6.3 Zakljucek

Bruksizem je kompleksna motnja s kontroverzno etiologijo. Izsledki iz genskih raziskav navajajo
na dejstvo, da je za nastop bruksizma odgovorna kombinacija genskih in okoljskih dejavnikov (G
x E), vendar vloga dednosti v bruksizmu Se ni dokoncno raziskana. Do sedaj Se ni bilo izvedenih
raziskav, ki bi raziskovale povezavo bruksizma in epigenetike, kljub temu, da se epigenetika
osredotoca na raziskovalne modalitete, ki raziskujejo G x E interakcije. Dalje, oba tipa bruksizma
sta povezana s tremi reprezentativnimi nevroloSko-razvojnimi boleznimi, ki jih povzrocajo
epigenetske motnje, in sicer Rettovim sindromom (RTT), Prader-Willijevim sindromom (PWS) in
Angelmanovim sindromom (AS), te povezave pa nakazujejo na potencialno neposredno
povezavo med epigenetsko deregulacijo in bruksizmom. Prav tako niso bile izvedene raziskave o
povezavi med patologijo spanja, bruksizmom in epigenetiko, in to kljub temu, da je SB tesno
povezan z motnjami spanja, ki so bile po drugi strani povezane s podobnimi epigenetskimi

motnjami kot RTT, PWS in AS.
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Za dolocitev genov in mehanizmov, ki so vpleteni v epigenetsko patofiziologijo RTT, AS in PWS
ter ostalih dejavnikov tveganja za bruksizem, so potrebne Se Stevilne dobro zasnovane
raziskave. Rezultati teh raziskav bi lahko pripomogli k razjasnitvi dolocenih etioloskih in

diagnosticnih dilem, s katerimi se srecujemo pri obravnavi obeh tipov bruksizma.

6.7 Ocena obravnave in pomena epigenetike kot potencialnega etioloSkega mehanizma
bruksizma v tekoci znanstvenoraziskovalni praksi ter potencialna utemeljenost uporabe
integracijskih praks za iskanje novih pojasnjevalnih sistemov v okvirih obstojecih

raziskovalno-klini¢nih medicinskih problemov bruksizma

Kot smo v pokazali pricujoCih poglavjih, ki smo jih utemeljili na bibliografski analizi tekoce
raziskovalne literature na temo bruksizma, se epigenetike kot potencialnega etioloSkega
dejavnika ali mehanizma bruksizma zaenkrat prakticno Se ne obravnava. Kljub temu smo
zasledili redke prispevke, ki so jo navajali kot eno izmed mozZnih raziskovalnih poti, ki jih v
prihodnosti velja ubrati. Skopost dobljenih rezultatov smo interpretirali z moZnostjo, da je
epigenetika kot znanstvena veja relativno nova ter da SirSa znanstvena srenja Se ni seznanjena z
njo oziroma Se ni v SirSem obsegu sprejela njenih znanstvenih implikacij in dosezkov. Drugi
mozen zakljuéek je bil, kot smo Ze omenili v predhodnih poglavjih, da epigenetika zaradi
vpeljevanja kompleksnih bio-psihosocialnih interakcij v bioloSke mehanizme strukturiranja, kar
presega okvire striktno biomedicinskega gledis¢a, enostavno ne spada v primarni izbor
raziskovalnih metod in tehnik bruksizma, kar pa je po naSem mnenju zelo neutemeljeno, Se
posebej zaradi potencialnih neposrednih, mehanisticnih povezav med epigenetiko in
bruksizmom, ki jih smo jih vzpostavili in utemeljili v lastnem izvirnem prispevku na osnovi
znanstvenih raziskav epigenetskega vznika sindromov, katerih glavni oralni simptom je
bruksizem, ter drugih dejavnikov tveganja za bruksizem (ki so prav tako del simptomatike
omenjenih sindromov), kot so psiholoSke motnje, motnje spanja in nevroendokrine motnje, za
katere je povezava z epigenetsko deregulacijo prav tako dokazana s Stevilnimi znanstvenimi
raziskavami (Meaney in Szyf 2005; Weaver in drugi 2006; Schuetze in drugi 2006; Mellman
2009; Pesonen in drugi 2009; Zalsman in drugi 2011; Uher in drugi 2011; Kundakovi¢ 2013; Yildiz
2013; Matricciani 2013).
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Epigenetska bioloSka in medicinska znanstvena perspektiva, ki vleCe svoje korenine sicer Ze iz
antike, je v svoji novi razlicici, predvsem v smislu nedavnih bio-tehnoloskih izsledkov, ki smo jih
podrobno predstavili v prejSnjem poglavju (»Pregled zgodovine, definicij, koncepta,
mehanizmov, pomena in pojasnjevalnih moznosti epigenetike«), je resni¢no mlada, in menimo,
da se bo njen pomen v okviru kliniéno-raziskovalne obravnave bruksizma v prihodnosti Sele
pokazal. Njen pomen in implikacije v okviru nase teze o druzbeni konstrukciji bruksizma pa
vsekakor predstavljajo pomemben vezni ¢len in razsiritev pojasnjevalnih moznosti etiologije ter
patofiziologije bruksizma, predvsem v okvirih bio-psihosocialnega (in ne le biomedicinskega)
medicinskega modela, ki druzbene dispozitive aktivno vkljucuje v svojo integracijsko obravnavo
subjektivnih in objektivnih aspektov zdravja in bolezni ter uposteva njihovo odvisnost od
Stevilnih ravni organizacije, od druzbene pa vse do molekularne (Borrell-Carrié in drugi 2004).
Ena izmed najbolj pomembnih implikacij epigenetike je namrec prav bioloska prepletenost
oziroma nelocljivost informacijskih in materialnih aspektov medsebojnega ucinkovanja okolja in
organizma (psihosocialnih in socialno-ekonomskih vzroénih faktorjev/mehanizmov ter
patofizioloskih vzrocnih dejavnikov/mehanizmov), kar tako na filozofski kot tudi na empiricni

ravni utemeljuje naso socioloSko tezo o potencialni druzbeni konstrukciji bruksizma.
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7) Sklep

Sodobna medicinska raziskovalno-klini¢na praksa, informacijska tehnologija in stalis¢a splosne
javnosti so doziveli v zadnjih letih spremembe neverjetnih razseinosti, tako v smislu
paradigmatskih in teoretskih kot tudi tehnoloskih in empiricnih napredkov, podobne
spremembe pa je zaznati tudi v okviru SirSe znanstvene in druzbene organizacije in delovanja,
predvsem v smislu sodobnih druzbenih trendov konstantnega povecevanja kapacitete zbiranja,
integracije, analize in razmnoZevanja razlicnih vrst informacij. Med tovrstne eksponentno
generirajoCe in rastoCe podatkovne skupine vsekakor spadajo tudi molekularne bioloske

informacije.

Na osnovi teh novih podatkov, podkrepljenih z ustreznimi sodobno zastavljenimi teoretskimi
modeli, bomo lahko v prihodnosti posodobili in razsirili nase pristope k obravnavi telesa in
zdravja, predvsem v smislu preseganja omejitev doloCenih zastarelih taksonomskih in tudi
strogo mehanisti¢nih biomedicinskih pojasnjevalnih pristopov ter se v okvirih tekoce in bodoce
teoreti¢ne in prakticne medicinske prakse bolj priblizali integracijskim bio-psihosocialnim
modelom, ki so (vsaj na deklarativni ravni) Ze nekaj ¢asa sprejeti kot ustreznejsi modeli za
obravnavo Stevilnih kompleksnih, z okoljem pogojenih obolenj (Engel 1977; Borrell-Carrié in
drugi 2004; National Research Council (US) Committee on A Framework for Developing a New

Taxonomy of Disease 2011).

V pricujoci disertaciji smo na primeru tovrstnega kompleksnega medicinskega pojava -
bruksizma — predstavili konceptualne in prakti¢ne izzive v zvezi z njegovo definicijo, diagnozo,
raziskovalnimi metodologijami, etiologijo in zdravljenjem, ki so po nasem mnenju posledica
paradigmatskih omejitev biomedicinskega pojasnjevalnega modela in zastarelega nosoloskega
sistema, na osnovi katerih se dolocajo etioloski in diagnosticni kriteriji ter nacrtujejo raziskovalni
modeli za to motnjo. Hkrati pa smo v disertaciji tudi predstavili in preverili uporabnost doloc¢enih
novih integracijskih znanstvenih smeri (epigenetike in biosemiotike) v resevanju teh izzivov, ki

smo jih osnovali na podlagi socioloske teorije (Bourdieujeva teorija habitusa).
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Uporabo oziroma vpeljavo tovrstne transdisciplinarne metodologije smo utemeljili na
epistemoloskih perspektivah socioloSke teorije Michela Foucaulta, ki jih ta razvije v okviru
svojega inovativnega arheolosko-genealoSkega pristopa k teoriji in praksi sodobne znanosti.
Poleg upravi¢enja vpeljave strukturalisticnih oziroma konstrukcionistiénih metodoloskih
pristopov v sociolosko/medicinsko znanstveno raziskovanje smo teorijo Michela Foucaulta v
disertaciji uporabili tudi v smislu vsebinskega razvoja disertacije preko navezave na sociolosko
teorijo habitusa Pierra Bourdieuja, na kateri smo utemeljili konceptualne osnove nase doktorske

teze.

Na osnovi izvorne socioloske teorije habitusa Pierra Bourdieuja smo torej zasnovali svojo
osnovno tezo o druzZbeni konstrukciji bruksizma, preko nje pa smo se navezali tudi na specificne
druge teorije in koncepte iz zgodovine medicinske, bioloske in filozofske znanosti (biosemiotika,
bioloska teorija Zivih sistemov Jakoba von Uexkiilla, Canguilhemova teorija milieu-ja), s katerimi
smo utemeljili dokon¢no vzpostavitev (Bourdieujevemu habitusu komplementarne) epigenetske
znanstvene perspektive kot ustreznega integracijskega, z bio-psihosocialnim pojasnjevalnim
modelom komplementarnega pristopa medicinske obravnave kompleksnih, okoljsko pogojenih

bolezni, kot je tudi nas primer bruksizma.

Na teh teoretskih perspektivah smo poleg glavne teze, ki na teoretski ravni vzpostavlja
bruksizem kot kompleksno, druzbeno konstruirano bolezen, ter pod-teze, ki predlaga
epigenetiko kot potencialni novi, integracijski znanstveni pojasnjevalni model etioloskih
mehanizmov bruksizma, katerim so poleg bioloskih inherentne tudi strategije druzbene
konstrukcije telesa, utemeljili tudi konceptualna izhodis¢a, na osnovi katerih smo izpeljali
empiri¢ni del naSega doktorskega dela v obliki bibliografske analize znanstvene literature na

temo etiologije bruksizma in vloge epigenetike v njej ter lastni izvirni znanstveni prispevek.

7.1 Sklepna kritika veljavnosti teze o druzbeni in epigenetski konstrukciji bruksizma

Do asociacij med bruksizmom in epigenetiko so nas torej pripeljala dognanja iz znanstvenih
podrocij, ki na videz nikakor niso povezana z naravoslovjem ali medicino. Nasa osnovna
doktorska teza o druzbeni konstrukciji bruksizma je namrec predpostavljala izpeljavo novih

pojasnjevalnih modelov etiologije bruksizma neposredno iz socioloSke teorije habitusa Pierra
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Bourdieuja. V slednji smo namrec videli teoretske potenciale za vzpostavitev drugacne bio-
logike, ki bi na integracijski in anti-dualisti¢en nacin lahko zaobjela tako bioloske (tudi
mehanisti¢ne) kot tudi SirSe druzbene in okoljske dispozitive in dispozicije v nekaksni enotni
strategiji in sploSnem mehanizmu ekoloSko-psihosocialno-bioloskega strukturiranja, intra- in
interaktivnega delovanja ter kavzalnosti specifi¢nih Zivljenjskih procesov, pojavov in lastnosti,
med katere lahko Stejemo tudi bruksizem. Kot smo Ze povedali, smo vpeljavo tovrstne
transdisciplinarne metodologije utemeljili na epistemoloskih perspektivah socioloske teorije

Michela Foucaulta.

Ker pa v nasi znanstveni nameri nismo Zeleli ostati strogo teoretski, oziroma smo Zeleli preveriti,
kako uporabno je lahko epistemolosko pristopanje k empiri¢nim problemom tudi v praksi, kar je
v bistvu tudi namen resni¢nega socioloskega reSevanja druzbenih problemov, smo omenjene
teoretske nastavke Sirili in povezovali Se z drugimi teorijami iz zgodovine znanosti, kot so
biosemiotika, teorija Umwelt-a Jakoba von Uexkiilla in teorija milieu-ja Georgea Canguilhema,
dognanja, ki pa so jih generirala tovrstna kritiSka mrezenja razli¢nih znanstvenih konceptov pa
so nas dokoncno pripeljala do epigenetske znanstvene perspektive kot potencialnega
paradigmatskega in tehnoloskega (empirijskega) mostu med Bourdieujevo teorijo habitusa in
bruksizmom. Dodatno potrditev utemeljenosti in aktualnosti nase argumentacije smo kasneje
nasli tudi v okviru drugih organizacijsko-znanstvenih dejavnosti, kot je na primer snovanje nove
sploSne nosologije bolezni s strani National Research Council (US) Committee on A Framework
for Developing a New Taxonomy of Disease — glede katere smo mnenja, da bo pozitivno vplivala
tudi na prihodno raziskovalno-kliniéno obravnavo in klasifikacijo bruksizma — pri katerem igrajo

biosemiotika, epigenetika in na splosno okoljski dejavniki zelo pomembno vlogo.

Po podrobni predstavitvi raziskovalno-klini¢nih problemov bruksizma, ki smo jih torej navezali
tudi na specificne tezave s trenutno veljavnim nosoloskim klasifikacijskim sistemom, ter
predstavitvi potencialne nove nosologije bolezni, smo v doktorskem delu podrobno predstavili
omenjene socioloSke teorije in teoretske izpeljave njihove medsebojne konceptualne in
zgodovinske povezanosti. Za to smo uporabili genealosko metodo analiticnega soocenja in
primerjanja temeljnih diskurzivnih in konceptualnih elementov teh teorij, hkrati pa tudi

nekaterih drugih teoretskih pojmov, trendov in paradigmatskih prelomov iz zgodovine tako
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bioloske kot tudi socioloske in filozofske znanosti, ki se nanje navezujejo in ki so obenem sluZili
tudi kot razlaga kontekstnih zgodovinskih osnov ustolicenja mehanisticne znanstvene
paradigme, ki je v okvirih biologije in medicine prisotna Se danes in ki jo prav tako povezujemo s
problemi raziskovalno-klinicne obravnave bruksizma. S tem smo speljali ustrezno teoretsko
trajektorijo med teorijami habitusa Pierra Bourdieuja, Canguilhemovo teorijo milieu-ja,
biosemioti¢no teorijo strukturiranja Zivih sistemov Jakoba von Uexkilla ter epigenetiko.
Epigenetiko smo na koncu uporabili kot ustrezen nov paradigmatski model, s pomocjo katerega
smo preverili, v kolik§ni meri in na osnovi kaksnih teorij in dognanj se bruksizem Ze obravnava v
okviru integracijskega bio-psihosocialnega medicinskega modela, postavili svojo tezo o
empiricno (torej na osnovi epigenetskih mehanizmov) preverljivi druzbeni konstrukciji

bruksizma ter osnovali svoj izvirni znanstveni prispevek.

Nase empiricno delovanje torej ni potekalo v smislu klasicnega preverjanja dolocenih
mehanisticnih kavzalnosti med specifi¢nimi bioloSkimi ali psiholoskimi dejavniki in bruksizmom,
kot tudi ne specifi¢nih asociacij med druzbenimi dejavniki in bruksizmom, temvec je Slo bolj za
(empiri¢no) preverjanje empiri¢nih (epigenetskih) asociacij in hkratno diskurzivno analizo
trendov splosne raziskovalne produkcije na temo etiologije bruksizma ter belezenja dosedanje
vloge druzbenih dispozitivov in epigenetike v njej. Kljub temu, da eksplicitnih povezav med
epigenetiko in bruksizmom v literaturi nismo nasli, smo uspeli na osnovi specifi¢nih, povsem
empiri€no zasnovanih dognanj iz sistemati¢ne bibliografske analize literature razbrati, povezati
in razviti dolo¢ene nove asociacije in teorije o povezavi med epigenetiko in bruksizmom, ki smo
jih v obliki izvirnega prispevka objavili v znanstveni reviji The International Journal of
Prosthodontics (Cali¢ in Peterlin 2015). Pri tem mislimo predvsem na povezave med bruksizmom
in dolocenimi epigenetskimi sindromi (RTT, PWS in AS) ter — za enkrat Se spekulativhe —
povezave med bruksizmom in patofizioloskimi fenotipi, ki veljajo za poglavitne dejavnike
tveganja za bruksizem, za katere je povezava z epigenetiko Ze ugotovljena in ki po nasem
mnenju predstavljajo tudi potencialno najbolj zanimive smeri raziskovanja epigenetske

regulacije bruksizma.

Poleg obseinih teoretskih asociacij, ki smo jih predstavili in preverili v pri¢ujo¢i doktorski

disertaciji, nas omenjene mehanisticne asociacije med bruksizmom in epigenetiko navajajo k

196



zakljucni potrditvi teze o druzbeni konstrukciji bruksizma ter potencialni vlogi epigenetskih
faktorjev v etiologiji bruksizma. Menimo tudi, da bo bodoc¢a obravnava bruksizma skozi prizmo
integracijskih perspektiv in raziskovalnih metodologij biosemiotike in epigenetike, ki na
inovativen nacin povezujeta tudi trenutne etioloSke teorije in ostale znanstvene izsledke, ki jih
imamo na voljo v zvezi z bruksizmom, bistveno prispevala k njegovi boljsi raziskovalno-klini¢ni in

socialno-medicinski obravnavi.

Poleg omenjenih povezav med epigenetiko in bruksizmom pa smo prisli s pomocjo
transdisciplinarnega mrezenja razli¢nih teoretskih perspektiv tudi do zelo zanimivih rezultatov v
smislu reartikulacije izvornih socioloskih teorij (biosemioti¢no branje teorije habitusa Pierra
Bourdieuja), za katero menimo, da bi lahko v prihodnosti igrala pomembno vlogo v pravilnejsSem
in uspesnejSem razumevanju ter posledicni SirSi uporabnosti njegove teorije, hkrati pa opravila s

trdovratnimi kritikami njene pretirane deterministi¢nosti, ki jo spremljajo Ze od njenih zacetkov.

Naj Se dodamo, da lahko po nasem mnenju na temelju nasega doktorskega dela potrdimo
sploSno predpostavko, da je integracijsko transdisciplinarno znanstveno delovanje mogoce
upostevati kot legitimno metodoloSko strategijo raziskovanja specificnih biomedicinskih
pojavov, da je tovrstno znanstveno delovanje lahko produktivno in inovativno pri iskanju novih
pojasnjevalnih modelov v medicini in biologiji ter da lahko na ta nacin ponudimo tudi dolo¢ene
uporabne poti pri  reSevanju tako specificnih  raziskovalno-kliniénih kot  tudi
socialno-organizacijskih in eti¢nih problemov, konec koncev pa tudi problemov, ki so posledica

neustreznega snovanja in razumevanja SirSe zdravstveno- okoljske doktrine.

O pomenu ucinkov integracijskih, konstruktivisti¢nih ter epistemoloskih metodoloskih pristopov
k in v znanosti na klasifikacijske, paradigmatske oziroma pojasnjevalne, eticne,
socialno-organizacijske in SirSe zdravstveno-okoljske politike v obliki objektiviranih druzbenih
zakonov in norm, razmerij, motivov in nacinov, ki jih vzpostavljajo njihovi uporabniki do lastnega
znanstvenega delovanja v smislu njihove specificne konstrukcije, vpeljave, preference ali
brisanja — ki so bolj ali manj posledica polozaja in razmerij moci razlicnih druzbenih institucij,
organizacij, struktur in objektov v specificnih druzbeno politicnih kontekstih — je obSirno pisal
Michel Foucault, in tudi sami smo se v uvodu disertacije eksplicitno navezali na njegove teorije.

In ¢e smo disertacijo zaceli z njim, morda ne bo neprimerno, ¢e jo z njim tudi zaklju¢imo.
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V uvodu doktorske naloge smo se v navezavi na sociolosko teorijo Michela Foucaulta, predvsem
pa v navezavi na naso diskurzivno bibliometricno analizo razmerij moci, motivov, strategij,
trendov in vsebin bruksisticne raziskovalne produkcije, med drugim vprasali tudi izjemno
zapleteno, a za naSo disertacijo kljuéno vpraSanje: Ali bruksizem dejansko sploh obstaja?

Primerno je, da v zaklju¢ku nanj tudi odgovorimo.

Vendar upoStevajo¢ nacela, ki smo jih slede€ Foucaultu zastavili v metodoloskem modelu
disertacije, ta naloga ne bo tako enostavna. Odgovor na to vprasanje je namrec spet odvisen od
tega, kdo se ga sprasuje, kako se ga sprasuje, zakaj se ga sprasuje, kje in kdaj se ga sprasuje, pri
¢emer sebe ali svojega dela v nobenem smislu ne bi Zeleli postavljati na mesto arbitra, na mesto,
ki zase meni, da je kompetentno za kakrSno koli absolutno presojo ali doloditev. Lahko pa na to
vprasanje ponudimo nekaj drugih odgovorov, za katere menimo, da predstavljajo integriran
vsebinski zakljucek, ki konceptualno povezuje teoretske nastavke, uporabljene v disertaciji,

hkrati pa vseeno prispeva k necemu, ¢emur bi lahko rekli napredek znanosti.

Na vprasanje, ali bruksizem sploh obstaja, bomo torej v tej disertaciji odgovorili z njegovimi
potencialnimi evolucijskimi implikacijami, ki smo jih konstruirali na osnovi Bourdieujeve teorije
habitusa, biosemioti¢ne teorije, epigenetskih modelov strukturiranja Zivih organizmov (sensu
lato in sensu stricto) ter Jablonkinega Stiristopenjskega modela dedovanja oziroma modela

koevolucije in koaptacije organizemskih in okoljskih materialnih in semioti¢nih fenotipov.

In kaj je pravzaprav to, kar smo konstruirali? Konstruirali smo torej nekaj, ¢emur bi lahko rekli
bruksisticni ali bruksirajo¢i habitus. Bruksisticni habitus kot dinamicna, dialekti¢na
materialno-semioti¢na entiteta, ki se lahko realizira v obliki popolnoma nezaznavne ali neznosno
prevladujoce, telesu benevolentne ali izjemno uniéujocCe entitete kot specificnega odgovora
bruksisti¢nega/bruksirajoega subjekta na konkretne materialne ali zgolj relacijske ali
informacijske razmere notranjega ali zunanjega okolja in ki v tako negativnem kot pozitivnem
smislu (kljub temu, da so v evoluciji naboji binarnih relacij relativni) poseduje ali posreduje

doloéen biolo3ki**® in evolucijski pomen.

1%® potencialno se lahko bruksizem deduje ali pa zgolj vpliva na druge subjekte tudi kot vedenjski ali bioloski akt

oziroma stanje, na primer preko prenosa dojece bruksistiCne matere na dojenca, ki naj bi bil iziemno obdutljiv na
tonus materinega misi¢nega ustroja.
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Ta pomen je lahko negativen v smislu svojih neZelenih vplivov na socialno," ekolo3ko'® in
psihofiziéno blagostanje posameznikov in druzbe, pozitiven pa v svojih potencialnih fizioloskih
ucinkih, ki naj bi jih imel v okviru »fizioloSkega« delovanja subjekta, kot so na primer olajSanje
dihanja in spros$canje organskih napetosti, prav tako pa lahko potencialne vplive vidimo recimo v
delovanju miSi¢ne aktivnosti na centralni Ziv€ni sistem prek nevrotransmiterjev v misicah,
generiranju ugodja, abraziji in potencialni mezializaciji mlec¢nih zob pri otrocih, spodbujanju
razvoja misSi¢ne mase in posledi¢no tudi kostnine v stresnih situacijah, lahko pa nanj gledamo

tudi z vidika zaostale Zivalske lastnosti ostrenja zob, ki je potencialno pri ¢loveku (vsaj v ve€jem

delu) izgubil svojo funkcijo.

Vecina teh propozicij je popolnoma spekulativnih, njihov smisel se nahaja zgolj v prikazovanju
neke Sirse slike bruksizma, slike, ki si je v prihodnosti ne moremo predstavljati brez poznavanja
in integracije epigenetske in biosemioti¢ne znanstvene perspektive, brez razumevanja in
aplikacije koncepta in modela, ki ga v medicini in biologiji predstavljata Bourdieujev habitus in
Uexkillov Umwelt, ki pa jo zaenkrat — v Bourdieujevi diskurzivni maniri — morda Se najbolje
predstavlja sam bruksirajoci znanstvenik, ki si guli zobe, ko poskusa raziskati in doumeti, kaj

povzroca njegovo Skripanje z zobmi.

Poleg bruksistic(nega habitusa pa smo konstruirali tudi nov bruksisticni diskurz oziroma nov
bruksisti¢ni pogled — ali pa¢ ne tako zelo nov, zelo verjetno celo prastar, ki smo ga zgolj ponovno
izpostavili, analizirali. Ponovno izkopali. Kot staro okostje, iS¢o¢ ostanke, indice, dokaze lastne
zgodovine, iS¢oc zlate kronice na okostenelih pogoris¢ih preteklih diskurzivnih vojn. A tudi brez
njega v prihodnosti ne bo Slo. Brez tega rekurzivnega, refleksivnega pogleda na lastno Skrtanje,
na lastno stiskanje, na lastno znanstveno delovanje. Na lasten pogled, na pogled nazaj v

prihodnost.

Se vedno niste prepri¢ani glede tega, o ¢emer govorimo? Saj vem ... Znova boste predrugacili

svoje stalis¢e, ga premestili v razmerju do vprasanj, ki vam jih zastavljamo, rekli boste, da

Y7 Bruksizem je uradno klasificirana bolezenska entiteta, ki kot taka med drugim obremenjuje zdravstveno

blagajno.
148 Y . . . .y . . . v .

Bruksisticne opornice so narejene iz plasticnega materiala in z njihovo razsirjeno uporabo vsekakor
obremenjujemo okolje z neobnovljivimi in strupenimi snovmi.

199



ugovori dejansko ne kaZejo proti mestu, na katerem se odlo¢amo? Se pripravljate tudi, da boste
$e enkrat zatrdili, da nikoli niste bili tisto, kar vam ocitamo, da ste? Ze ste si priskrbeli izhod, ki
vam bo v vasi naslednji knjigi omogocil, da znova nastopite nekje drugje in se posmehujete, kot
to pocCnete sedaj: ne, ne, nisem tam, kjer preZite name, temvec¢ sem tam, od koder vas smejoc se

gledam ...
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