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Man skal ikke langt tilbake i tid for magesar ble omtalt som selve prototypen pa en
psykosomatisk sykdom, der psykodynamiske konflikter ble fremhevet som primaere
arsaksfaktor. Weiner (1991) demonstrerte imidlertid at risikoen for & utvikle ulcer bade
hos mennesker og dyr kunne predikeres ut fra en rekke atferdsmessige,
personlighetsmessige og fysiologiske markgrer. Utallige vitenskapelige rapporter har
vist gkt forekomst av magesar (ulcer) i populasjoner som har veert utsatt for alvorlig
psykologisk stress (Levenstein, 1998, 2000). Eksperimentelle studier har vist at
eksponering for stressorer av en viss intensitet og styrke induserer ulcer hos dyr,
inkludert elementer som mangel pa predikerbarhet og kontrollerbarhet i stress-
situasjoner. Men det som kanskje er av st@rst interesse, er studier som viser at
eksponering for stressorer som ikke forarsaker ulcer per se, endrer individets sarbarhet
ved eksponering for senere stressorer (Overmier & Murison, 2000). Vi snakker om en
psykobiologisk sensitivisering som kan knyttes til grad av kontinuerlig stress.
Individets psykofysiologiske responsmenster er én utslagsgivende faktor. Men andre
risikofaktorer, som r@yking, kosthold og inaktivitet, har ogsa veert ansett som
komplementere faktorer i tillegg til genetiske faktorer. En viktig arsak til utvikling av
blpdende ulcer er dessuten bruk eller misbruk av acetylsyre og ikke-steroidale anti-
inflammatoriske medikamenter.

En infeksjonssykdom?

Psykologiske faktorer knyttet til stress hadde bred vitenskapelig anerkjennelse inntil en
observasjon pa 1980-tallet viste at opp til 85 % av ulcer-pasientene testet positivt for
Helicobacter pylori. To australske forskere, Barry Marshall og Robin Warren, oppdaget i
1982 denne spiralformete bakterien som levde i magesekken til flere pasienter med
symptomer pa ulcus. Ut fra dens form og maten den beveger seg pa, kan bakterien
penetrere magesekkens beskyttende slimhinnelag der den produserer urease-aktivitet
og gker produksjonen av gastrin. Gastrin stimulerer til gkt syreproduksjon og pavirker
dermed magesekkens naturlige syrebalanse. Bakterien har altsi en unik evne til &
overleve i et sterkt syrekonsentrert miljg. Oppdagelsen farte til et paradigmeskifte i
retning av en biomedisinsk drsaksforstaelse (Marshall & Warren, 1984). Marshalls



personlige demonstrasjon, der han utviklet gastritt etter selveksponering for
Helicobacter pylori oralt, endret alt.

De neste ti arene ble det publisert en rekke studier som verifiserte Marshall og Warrens
funn, inkludert deres egne oppfelgingsstudier. Utvikling av ulcer fikk en bakteriell
arsaksforklaring som farte til en betydelig ekspansjon av behandling med antibiotika.
Lgsningen var endelig kommet - «Kill the bug and cure the disease». Mindre synlig var
det faktum at behandling med antibiotika ikke ngdvendigvis skapte langvarig bedring,
ei heller var den i noen tilfeller tilstrekkelig. Men i klinisk medisinsk praksis var den sa
a si enerddende.

Heldigvis for vitenskapen er forskning en dynamisk prosess som utfordrer eksisterende
paradigmer, og flere spgrsmal reiste seg. Vi vet at arsakene til at en sykdom utvikler seg
vanligvis er sammensatte. Hvorfor ble det da et sa sterkt behov for 4 utfordre
psykologiske arsaksforklaringer? Nar den biomedisinske tradisjonen slo en strek over
en mer biopsykososial forstaelse (McEwen, 2000), er det tilforlatelig & spekulere pa om
en «infeksjonstilstand « gir en mer troverdig og respektabel status enn en
«psykosomatisk tilstand».

Vitenskapelige fakta gjor det mulig & forsta ulike fenomener. Men fakta kan ogsa spisse
den faglige oppmerksomheten mot a finne «den gylne sannhet», og slik hemme en
nysgjerrighet som skaper faglig utvikling. Historien om hvordan oppdagelsen av
Helicobacter pylori har spisset oppmerksomheten mot én sannhet er et godt eksempel.
Hva om vi leter videre etter flere fakta?

For det forste, per i dag har man ingen forklaring p4 hvordan noen og ikke alle i en
populasjon infiseres av Helicobacter pylori eller hvordan man kan forebygge en
infeksjon.

For det andre, sannsynligheten for & utvikle ulcer dersom man tester positivt for
Helicobacter pylori kan bare gi mening dersom man sidestiller dette med
sannsynligheten for & utvikle ulcer uten 4 teste positivt for denne bakterien, noe som
giennomsnittlig 30 % av kliniske populasjoner pa tvers av ulike studier viser. Men nar
det er snakk om kausalitet, kan en slik sannsynlighetsberegning kun vaere valid dersom
dette bestemmes ut fra et randomisert utvalg av populasjonen. FA om noen studier kan
gi oss en slik form for 100 % sikker informasjon. Utradering av Helicobacter pylori har
gkt i behandlingsmessig sammenheng, og dette avspeiler en gkning i antall ulcer-
diagnoser som ikke er forbundet med en slik infeksjon. Hva vet vi om de mer
langsiktige konsekvensene av 4 utradere Helicobacter pylori i en populasjon? Det er i
mange tilfeller et symbiotisk forhold mellom vert og bakterieflora. Dersom denne
bakterien ukritisk anses for & vaere potensielt skadelig, kan det oppsta uheldige
konsekvenser og bivirkninger pa lang sikt.

For det tredje, det er pavist infeksjoner av Helicobacter pylori uten at dette gir utvikling
av ulcer

For det fjerde, Helicobacter pylori er ikke en tilstrekkelig og ikke en ngdvendig
betingelse for 4 utvikle ulcer, ergo mé det veere andre arsaksfaktorer tilstede. Men



hvilke? Livsstilsfaktorer, bruk av alkohol og anti-inflammatoriske medikamenter er
nevnt, i tillegg til stress.

Betydningen av stress

Stress omfatter eksponering for bade fysiske og psykiske belastninger som aktiverer
hypothalamus-hypofyse-binyrebark-systemet og sympatikus-binyremarg-systemet.
Ngkkelbegrepet er samspill: Det som sKjer i hjernen pavirker kroppen. En akutt stress-
situasjon kan skape trgbbel i mageregionen hos noen og enhver. Dette viser
tilstedeverelsen av et intrikat nervesystem som forbinder hjernen med
fordeyelsessystemet. Store samfunnsmessige katastrofer, som bombeangrepene over
London under 2. verdenskrig og skonomisk kollaps i gsteuropeiske land, er blitt knyttet
til gkt insidens av ulcer (Levenstein, 1998). Betydningen av stress har i de senere ar blitt
gjenoppdaget i forbindelse med sykdomsaktivitet hos pasienter med alvorlig
tarminflammasjon, noe som har medfgrt en betydelig forskningsmessig interesse (se
Milde, 2003 for en oversikt).

Sa hva skal vi tro? Det er et antall av mulige forbindelser mellom Helicobacter pylori og
ulcer. Status per i dag er altsa at denne bakterien forarsaker ulcer. Men dette er ikke hele
sannheten. Avhengig av hvilken populasjon man studerer, kan vi pa generelt grunnlag
si at majoriteten eller en signifikant minoritet innen en populasjon har en slik infeksjon
og lever et ukomplisert liv der kun et fatall utvikler ulcer. Psykofysiologiske faktorer
som stress har en effekt pd utvikling og forlgp av ulcer. Forskning tyder pa at
psykologisk stress interagerer med Helicobacter pylori og andre risikofaktorer som
knyttes til utvikling av ulcer. Mer enn 80 % av personer med en Helicobacter pylori-
infeksjon utvikler aldri ulcer. Magesar er en multifaktoriell sykdom og et heterogent
fenomen. Anti-inflammatoriske medikamenter, alkohol, rgyking, og psykososiale
faktorer ma ogsa tas i betraktning, noe annet vil vaere faglig snevert. Forstaelse av
sykdom innebarer en bevissthet om helhet.

Teksten sto pa trykk forste gang i Tidsskrift for Norsk psykologforening, Vol 41, nummer
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