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ETIOLO[KE TEORIJE PSIHOSOMATSKIH BOLEZNI

Martina Tomori

Pogled na etiologijo bolezni in razumevanje njihovega nastanka in razvoja
nista odvisna le od dosega znanstvene misli in mo‘nosti, ki jih ima medicina,
da s svojimi raziskovalnimi pristopi, diagnosti~nimi sredstvi ter klini~nim
opazovanjem i{~e in oblikuje odgovore na vpra{anja o izvoru neke zdravstvene
motnje. Na pojmovanje nastanka neke bolezni ali skupine zdravstvenih motenj
vpliva tudi splo{na strokovna naravnanost medicinske miselnosti, zna~ilna
za neko obdobje, ki se ka‘e s posebno sprejemljivostjo za ene in manj{o
ob~utljivostjo za druge vplive na zdravje in bolezen. Usmerjanje pozornosti
na povezavo med telesnimi in du{evnimi dejavniki, ki se vpletajo v nastanek
te ali one bolezni, se je v zgodovini zdravilstva mo~no spreminjalo. Ne glede
na nihanje te pozornosti in razli~nega prevladujo~ega teoreti~nega pojmovanja
in prakti~nega obravnavanja telesnih oziroma du{evnih ali bolje psihosocialnih
vplivov na nastanek in razvoj drugih zdravstvenih motenj, pa medicina ‘e
sorazmerno dolgo pozna in tudi uradno priznava tako imenovane psihoso-
matske bolezni, torej tiste, v katerih se nedvomno povezujejo telesni in
du{evni dejavniki. Danes, ko je vendarle v zvezi z razvojem te vrste zdravstve-
nih motenj poznanih ‘e kar nekaj neovrgljivih podatkov in dejstev, bi bilo
te‘ko soditi, kateri so bili tisti razlogi, zaradi katerih je uradna »somatska«
medicina tudi {e brez objektivnih potrditev sprejemala dejstvo, da so pri
nekaterih, v {ir{em smislu predvsem internisti~nih boleznih, du{evni dejavniki
tako nedvomni, da jih to posebej ozna~uje in celo opravi~uje njihovo opisno
skupno ime »psihosomatske bolezni«. Ob tem, ko je somatski del teh motenj
jasno in objektivno ugotovljiv in dostopen medicinski tehniki in zdravnikovim
o~em, pa so na priznavanje pomena psihi~nega prispevka k tem motnjam
najverjetneje vplivale klini~ne izku{nje. Med temi je najbolj pogosta povezava
razvoja bolezni s pre‘ivetim stresom, poslab{anje bolezni v neugodnih
‘ivljenjskih razmerah, vzbrstenje ‘e pozdravljene bolezni ob ponovnem
vzpostavljanju zdravju {kodljivega vedenja in nekatere osebnostne podobnosti
bolnikov, ki so zboleli za katero od teh bolezni. Tudi ~e zdravniki psihosocialne
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komponente teh zdravstvenih motenj niso dejavno upo{tevali v svojem
pogledu na bolezen in v klini~ni obravnavi bolnika, so jih ta dejstva vedno
znova opominjala, da le zdravljenje bolezenskih znakov in simptomov ne
zado{~a in da bolnik ob tem potrebuje – ~e drugega ne – vsaj {e spodbude
in svetovanje glede sprememb v svojem vedenju in navadah, da bi z boleznijo
opravil bolj zagotovo in za dalj ~asa.

Ko govorimo danes o psihosomatskih boleznih, seveda ne mislimo kar
na vse zdravstvene motnje, kljub temu da sodobna medicina ‘e uvideva
pomen take ali druga~ne povezanosti organskega s psihosocialnim prakti~no
pri vseh boleznih, ki pestijo ~loveka (Kendell, 2001).

V to skupino zdravstvenih motenj tudi niso vklju~ene motnje, pri katerih
se temeljna psihi~na problematika izra‘a s telesnimi simptomi ali tegobami
– kot na primer pri konverzivnih ali disociativnih motnjah, somatizaciji in
hipohondriji, niti telesne simptomatike depresije, anksioznosti in drugih
du{evnih motenj (Kaplan, Sadock, 1996; Tomori, 2000). Veljavna mednaro-
dna klasifikacija bolezni (MKB-10, 1995), ki psihosomatske motnje vklju~uje
v poglavje F54, (posamezne bolezni pa kategorizira {e z oznako iz poglavja,
kamor sodi organski sistem, na katerem se bolezen ka‘e) jih opi{e kot
zdravstvene motnje, pri katerih »domnevamo, da so psiholo{ki ali vedenjski
vplivi imeli pomembno vlogo v etiologiji telesnih motenj«.

Ob tem, ko navaja MKB kot primer le nekaj klini~nih enot s podro~ja
bolezni prebavil, ko‘e in dihal, pa obse‘ni medicinski u~beniki s
psihosomatskega stali{~a podrobneje in bolj poglobljeno najve~krat
obravnavajo nekatere kardiovaskularne motnje (koronarno bolezen,
hipertenzijo, sr~no aritmijo …), bolezni dihal (astmo, tuberkulozo), prebavil
(pepti~no razjedo, ulcerativni kolitis …), mi{i~no kostnega sistema (fibro-
mialgijo, revmatoidni artritis, bole~ine v kri‘u), ko‘e (dermatitis, urtikarijo),
pa tudi migreno in nekatere hormonske in presnovne bolezni, bolezni
imunskega sistema in onkolo{ke bolezni (uradna izraza »psihoimunologija«
in »psihoonkologija« ozna~ujeta dva vse bolj upo{tevana konteksta
interdisciplinarnega pojmovanja in obravnavanja pomembnih sklopov bolezni)
(Kaplan, Sadock, 1996).

Dele‘ »psihi~nega« je pri teh boleznih razli~no pomemben, razli~no
prepoznaven in odlo~ujo~, pa tudi pri vseh bolnikih s sicer isto zdravstveno
motnjo ni enak. Treba pa ga je resno upo{tevati tako z diagnosti~nega kot
terapevtskega in ni~ manj tudi s preventivnega stali{~a.



12

^asovni pregled razvoja etiolo{kih teorij psihosomatskih bolezni prika-
zuje na neki na~in posredno tudi zgodovino medicine in psihiatri~ne misli. V
daljni zgodovini medicine je bilo pojmovanje teh zdravstvenih motenj vklju~eno
v splo{no medicinsko miselnost. Vedno je bilo nekje na obmo~ju med tisto,
zna~ilno za modrost starih Grkov, ki so z vsem spo{tovanjem sprejemali
prepletenost du{evnega in telesnega, in Descartesovo dualisti~no lo~enostjo
telesa in du{e (Freedman, Kaplan 1967; Tomori, 1998). ^e pogledamo na
zadnja desetletja te zgodovine (v ~asu, ko izraz “psihosomatika« ozna~uje
~isto dolo~eno skupino bolezni), vidimo, da so povsem analitskemu pogledu
sledile {ir{e psihodinamske razlage (Klein, 1999), te pa so se kasneje
povezovale s psihofiziolo{kimi (Nemiah, 2000), se dopolnjevale s psihoso-
cialnimi, dokler se v zadnjem ~asu, pravzaprav {ele v zadnjih petih letih,
niso za~ele razvijati smiselne sinteze dognanj vseh teh z novej{imi izsledki
razvojne nevropsihobiologije (Kandel, 1999). Poglobljen pogled v ta razvoj in
v dana{nje sodobno pojmovanje psihosomatskih motenj odpira osupljivo
ugotovitev, ki jo vidim tudi kot metaforo za razvoj celotne psihiatri~ne znanosti:
mnoge paradigme, do katerih so pri{li posamezni misleci preteklega obdobja
prek empiri~nih spoznanj in so jih razlagali v jeziku svoje strokovne ideologije,
z novimi dognanji niso izgubile svoje vrednosti, ampak so z globljim pozna-
vanjem razvoja du{evnih funkcij celo na{le svojo potrditev. ^eprav smo se
danes `e bolj pribli`ali njihovi konkretni osnovi, jih ne smemo zavra~ati le
zato, ker niso izra`ene v dana{njem strokovnem slovarju in ker so bile dolgo
uvr{~ene v sfero abstraktnega.

Pravzaprav ne s prakti~nega ne s teoreti~nega stali{~a sploh ni ve~
pomembno, kje pot med sinapso, ki se vzpostavi in za vedno postane del
nevralnega kroga pod vplivom ponavljajo~ih se (tudi socialnih) izku{enj v
kriti~nem obdobju razvoja proti vi{ji ‘iv~ni dejavnosti , ki jo opi{emo na primer
kot kognitivno, prekora~i most med organskim in du{evnim.

Tako kot v razumevanju vi{jih ‘iv~nih dejavnosti ni ve~ smiselno lo~evanje
na telesno in du{evno, razumemo tudi psihosomatske motnje kot rezultat
dejavnikov, ki se med seboj prepletajo, ko razvojni, izkustveni in zunanji
vplivi sooblikujejo nevrobiolo{ka dogajanja, ki so – med drugim – tudi pogojena
z razli~no genetsko ekspresijo (Tomori, 2001) in se ob neugodnem medse-
bojnem spletu izte~ejo v bolezen namesto v zdravje.

Prav spoznanje, da so mnoge stare resnice dobile svoje pravo in mnogo
bolj razumljivo mesto tudi v sodobnem razumevanju razvoja psihosomatskih
motenj, naj bo razlog, da poizku{am opisati teorije o etiologiji te skupine
zdravstvenih motenj sinteti~no, z vsem spo{tovanjem do preteklih, z navdu{e-
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njem nad novimi in z vso pripravljenostjo in sprejemljivostjo za bodo~a znanja
na tem podro~ju.

Psihoanaliti~ne razlage psihosomatskih motenj se nana{ajo na zavore
v postopnem obvladovanju libidinoznih sil in agresivnosti s strani ega in po
napotkih ter ob nadzoru superega. Sklicujejo se tudi na disfunkcionalne
objektne odnose, ki lahko s svojimi omejitvami in zavorami vplivajo na kasnej-
{e vedenje posameznika. S tem, ko te zavore zaustavljajo za razvoj naravno
opu{~anje tako imenovanega »visceralnega« vedenja (somatskega izra‘anja
emotivnih sil, ki je v bistvu manj zrela oblika izra‘anja ~ustev) in ote‘ko~ajo
proces simbolizacije v mi{ljenju, komunikaciji in diferenciaciji izra‘anja emocij,
preusmerjajo energije s polja psihi~nega na izraz telesnega (Sarajli}, 1986;
Klein, 1999; Nemiah, 2000). V moteni (ali od dolo~enih sociokulturnih vplivov
in vrednot izkrivljeni) dinamiki zgodnjih odnosov vidijo analitiki tiste posamezne
zavore, ki lahko posamezniku kasneje v ‘ivljenju onemogo~ajo ustrezno
izra‘anje teh ali onih ~ustev, spro{~eno realizacijo te‘enj ali izpolnjevanje
pomembnih jim motivov. Zavore, ki jih je dele‘en od okolja, ga izpostavijo
nujnim frustracijam. Resomatizacija ali poudarjena avtonomna, visceralna,
v bistvu vegetativna odzivnost v takih frustracijskih in stresnih okoli{~inah,
ko je sprostitvi ~ustvene energije pot zaradi zgodnjih zavor zaprta, naj bi bila
osnova razvoja telesne simptomatike psihosomatskih bolezni. Specifi~nost
te oziroma izbira organa, na katerem se prek dolgotrajnej{e disfunkcije razvije
organsko dokazljiva motnja, naj bi bila povezana s posebno telesno, tudi
dedno dolo~eno ranljivostjo posameznika (Sarajli}, 1986; Klein, 1999).

Telesni vegetativni odziv na stres naj bi bil torej za razliko od disocia-
tivnega simptoma (ki prek psiholo{kega procesiranja v smislu konverzije s
simboli~no izbranim telesnim simptomom razbremeni emocionalno tenzijo,
da za{~iti (Alexander, 1943; Freud, 1955)) telesni korelat ~ustva, ki je ostalo
nedovoljeno in nespro{~eno ali pa zatrto ‘e tako zgodaj, da je tudi za posame-
znika samega neprepoznavno (Nemiah, 2000).

Izku{nja, da povezujejo osebe, ki obolijo za neko dolo~eno psihosomat-
sko motnjo, tudi podobne osebnostne poteze, je bila definirana v teoriji
specifi~nega stresa, ki naj bi imel v razvoju psihosomatskih motenj svojo
pomembno vlogo. Ta specifi~ni stres naj bi bil zna~ilen nezaveden, nere{en
konflikt, ki poru{i psiholo{ko homeostati~no ravnovesje in prek dolgotrajne
vegetativne disfunkcije privede do razvoja psihosomatske motnje (Alexan-
der, 1943). Tako naj bi te »psihosomatske osebnosti« ozna~evale posebne
lastnosti, kot so na primer
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- agresivno-kompulzivne poteze osebnosti tipa A (Friedman, Rosenman, cit.
Kaplan, Sadock, 1996 ), ki se pri bolnikih s koronarno boleznijo povezujejo
z delovno zagnanostjo, nestrpnostjo in ambicioznostjo,

- te‘ave in ob~utja krivde pri izra‘anju jeze in agresije pri osebah s
hipertenzijo,

- zavore pri sprostitvi strahu pri ljudeh s pogostimi vazomotornimi sinkopami,
- neizpolnjenost odvisnostnih potreb in neskon~na ‘elja po za{~iti pri bolnikih

z astmo,
- kroni~no frustrirana potreba po odvisnosti in bojazen pred izra‘anjem jeze

pri bolnikih z razjedo na dvanajsterniku,
- pretirana ‘elja po dopadljivosti in navezava na klju~no osebo, ki je

spodbujala odvisnost pri bolnikih z ulcerativnim kolitisom,
- obsesivnost in perfekcionisti~no brezupna nezadovoljnost s svojim u~inkom

pri ljudeh z migreno … (Kaplan, Sadock, 1996).

Te osebnostne zna~ilnosti si dejansko lahko razlagamo s posebnimi
razmerami zgodnjega nevrofiziolo{kega razvoja, ko so se usmerjene spodbude
in zavore s strani klju~nih vzgojiteljev otroka (gotovo vsaj delno tudi kulturno
pogojene) povezale z njegovo specifi~no biolo{ko sprejemljivostjo in vplivale
vzporedno ali pa posledi~no na kasnej{e zna~ilne odzive na strese, ki jih
dolo~eni posamezniki zaznavajo kot zanje ogro‘ujo~e in obremenjujo~e.

Shema 1

razbremenitev
emocionalne
napetosti

simboli~ni telesni simptom

somatska (veg.) disfunkcija
telesni simptom

telesni korelat
emocije

stres

konverzija kot
psiholo{ki proces

aleksitimija
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Dimsdale (2000), ki svoje raziskovanje fiziolo{kega odziva na stres, pomemb-
nega pri razvoju psihosomatskih bolezni, usmerja tudi na razli~no obolevnost,
povezano z etni~nimi dejavniki, zaklju~uje: Vsakdo od nas nosi v sebi dedi{~ino
preteklosti, njene darove in bremena. Ta dedi{~ina je kodirana v na{ih genih,
imunskem sistemu, skupinski (zgodovinski) izku{nji in na{ih osebnih
‘ivljenjskih izku{njah. Vse te spomine moramo upo{tevati pri razumevanju
razli~ne ob~utljivosti in sprejemljivosti za bolezen.

Sifneos, ki je opozarjal na o~itno nezmo‘nost psihosomatskih pacientov,
da bi opisali svoja ~ustva in do‘ivljanja z besedami (Sifneos, 1967), je skupaj
z Nemiahom (Nemiah, Sifneos, 1970), opisal to zna~ilnost kot nesposobnost
za zaznavanje, razlo~evanje in opisovanje temeljnih ob~utij, kot so tesnoba,
‘alost ali jeza, usmerjenost v zunanje konkretne podrobnosti in popolno
odsotnost domi{ljije in simbolizacije (Nemiah, 2000). To zna~ilnost je imeno-
val aleksitimija (ni besed za ~ustva) (Sifneos, 1973).

Sodobni znanstveni izsledki ka‘ejo, da pride do aleksitimi~nih zna~ilnosti
du{evnega funkcioniranja v ~asu zgodnjega nevronalnega razvoja, ko se ob
posebni genetsko pogojeni ob~utljivosti ob pomembnem stresu ali neustre-
znih zunanjih (medosebnih, sociokulturno usmerjenih) spodbudah vzpostavijo
dolo~eni nevronalni krogi. Ti so osnova vi{jih ‘iv~nih dejavnosti, ki dolo~ajo
zna~ilno du{evno funkcioniranje ~loveka v vseh kasnej{ih obdobjih. Poleg
teh zgodnjih formativnih vplivov lahko do aleksitimije privedejo tudi kasnej{i
stresi, ~e so ti skrajno intenzivni in dolgotrajni (kot na primer mo~na
katastrofi~na izku{nja, bivanje v vsestranski ogro‘enosti koncentracijskega
tabori{~a …) (Krystal, 1988). Manifestirajo se kot trajna osebnostna
spremenjenost po stresu (F62.0 po MKB-10). Kandel (1999) razlaga to
osebnostno spremenjenost, podobno (sicer ve~inoma prehodni) hudi
depresivnosti z uni~enjem receptorjev za gluko- in mineralokortikoide v hipo-
kampusu zaradi preplavljanja teh snovi v intenzivnem stresu (ali ob dolgotraj-
nem stresnem stanju v zgodnjem nevrobiolo{ko formativnem obdobju, kadar
gre za primarno aleksitimijo). Aleksitimija je v teh primerih v bistvu temelj
regresivne dediferenciacije in resomatizacije razpolo‘enjskih stanj, torej vrnitev
na manj zrela, somatska, visceralna, vegetativna izra‘anja razpolo‘enja.
Vzburjenje kot emocionalno stanje, ki ga spro‘i taka ali druga~na frustracija
pri osebi z aleksitimijo, ni dele‘no psiholo{ke predelave, temve~ se neposredno
pretvori v telesno disfunkcijo (Klein, 1999).

In ~e kon~no pove‘emo empiri~na spoznanja psihodinamikov z izsledki
o razvojnih nevrobiolo{kih dogajanjih, se tudi v teoriji etiologije psihosomatskih
motenj v svoji sintezi ka‘e pomen soodvisnosti zgodnjih izku{enj in razvoja
vi{jih ‘iv~nih dejavnosti.
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Argument zagovornikov izklju~no biolo{kega razumevanja razvoja
psihosomatike, da se psihosomatske motnje razvijejo tudi pri ‘ivalih v okoli-
{~inah specifi~nega stresa, nikakor ne izklju~uje pomena psiholo{ke
razse‘nosti problema. Res smo prva spoznanja o nevrofiziologiji stresa pri
~loveku zbrali  prav s {tudijem odzivanja na stres pri ‘ivalih, ki jim psihi~no
dimenzijo odrekamo. Spomnimo se le podganjih mladi~ev, ki se jim v
odsotnosti matere dvigne raven glukokortikolidov ob aktivaciji hipotalamo-
hipofizno-suprarenalne osi (Zeanah, Emde, 1995; Kandel, 1999). Prikraj-
{anost za bli‘ino matere daljnoro~no vpliva na adrenergi~na dogajanja v
mo‘ganih teh ‘ivalic in jih za vedno zaznamuje z ve~jo ob~utljivostjo za stres.
Stres materine odsotnosti v prvih {estih mesecih razvoja pa pri mladi~ih
opic rhesus ne pove~a le njihove agresivnosti in impulzivnosti, temve~ pri
njih vzbudi tudi ireverzibilno zvi{ano preferenco za alkohol pred vsemi drugimi
pija~ami (Higley in sod., 1996)! Ta dogajanja so prakti~no identi~na z
nevropsihobiolo{kimi spremembami po intenzivnem stresu ali pri hudi depre-
siji po izgubi, ki jih poznamo pri ~loveku in jih na dana{nji stopnji znanosti
znamo ‘e tudi vse bolj natan~no ugotavljati  in spremljati.

Psiholo{ko razse‘nost tega dogajanja predstavljajo procesi, ki jih
imenujemo spoznavne, kognitivne. Prav ti odlo~ajo o tem, kaj nekomu pomeni
dolo~en stres, kar posredno uravnava tudi njegov celoten psihofiziolo{ki
odziv v prav dolo~enih stresnih okoli{~inah. Tako je nekomu na primer
rivalitetna situacija hudo obremenjujo~ stres, ~e so ga ‘e zgodaj naravnali v
tekmovalnost in ob~utljivo preverjanje svojih sposobnosti, drugemu pa to
sploh ni stres in se vklju~uje v tekmovalno dogajanje  brez ve~jih ~ustvenih
obremenitev ter se pri tem celo zabava ...  @e tudi znanstveno je potrjena
izku{nja, da ljudje, ki se v splo{nem spoprijemajo s stresi optimisti~no, ne
obolevajo za psihosomatskimi boleznimi (Kaplan, Sadock, 1996; Mussante
in sod., 2000; Tomori, 2001).

S spoznavnim odnosom do stresa, ki je za nekoga lahko poguba, za
drugega pa izziv, je povezana tudi odvisnost med du{evnim stanjem in
potekom ter izidom prebolevanja drugih telesnih bolezni, zlasti imunskih in
onkolo{kih. Ta povezava podpira in opravi~uje tudi dopolnitev klasi~nih metod
zdravljenja pri teh motnjah s kognitivno vedenjskim psihoterapevtskim
pristopom, kar pa ne zmanj{a pomembne vloge dopamina, trombocitov,
imunolo{kih vplivov in drugih dejavnikov, ki jih prou~ujemo v povezavi z
razvojem psihosomatskih bolezni.

Sodoben pogled na razvoj psihosomatskih bolezni je integrativen. Pomen
vseh opisanih dejavnikov v genezi teh motenj se dopolnjuje tudi z drugimi
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notranjimi telesnimi in zunanjimi psiholo{kimi ter socialnimi vplivi, ki so
specifi~ni za razvoj razli~nih zdravstvenih motenj in se z dolo~enim tveganjem
povezujejo s posameznikovo psiholo{ko in konstitucijsko ranljivostjo.

Da bi prikazala tak integrativen, po starem biopsihosocialen (Engel, 1977)
pogled na razvoj dolo~ene psihosomatske motnje, sem se odlo~ila opisati
etiolo{ki pogled na dve bolezni, ki sta po svoji psihosomatski manifestaciji
domala klasi~ni – astmo in pepti~no razjedo. Prvo zato, ker mi je v{e~, kako
se pri njej ugotovitve raziskav skladajo z mojimi izku{njami iz dru‘inske terapije,
in drugo, ker odli~no prikazuje, kako pomemben je dele‘ vsakega od razli~nih
etiolo{kih dejavnikov predvsem v povezavi z vsemi drugimi in kako pomanjkljivo
je lahko usmerjanje pozornosti  le na vlogo posameznega od njih.

Z opisom klini~nih in znanstvenih spoznanj o psiholo{kih dejavnikih pri
zgodnji astmi bi ‘elela ilustrirati povezavo med oblikovanjem osebnosti (pred-
vsem njenih ranljivih to~k) in vzgojnim ravnanjem ter dru‘insko dinamiko. S
prikazom prepletanja razli~nih neugodnih dejavnikov za razvoj pepti~nega
ulkusa pa bi rada opozorila na nestrokovnost in pomanjkljivost enostranskega
pogleda na katerokoli od psihosomatskih bolezni.

Sorazmerno dolgo je znano, da so pri razvoju astme psiholo{ki dejavniki
pomemben del verige vplivov,  med katerimi so {e zlasti odlo~ilni imunolo{ki,
endokrinolo{ki in patofiziolo{ki. Ker o slednjih govorijo drugi prispevki dana{-
njega sre~anja, se bom omejila predvsem na psiholo{ki, oziroma interakcijski
del problematike astmati~nega bolnika.

Prav zato, ker se v primerjavi z drugimi psihosomatskimi boleznimi
pojavlja astma sorazmerno zgodaj v ‘ivljenju, je dele‘ dru‘ine pri razvoju te
bolezni {e posebno v ‘ari{~u pozornosti raziskovalcev. Dru‘ina z astmati~nim
otrokom je pravi vzorec zna~ilne »psihosomatske dru‘ine«: ozna~ujejo jo
velika povezanost med dru‘inskimi ~lani (t. i. prepletenost ega), hiperpro-
tektivnost, splo{na togost in neprilagodljivost, nesposobnost za re{evanje
konfliktov in zanikanje problema (Minuchin, 1974). Na~in vzgoje in zna~ilnosti
ravnanja star{ev, zlasti matere, ‘e zgodaj vplivajo na otrokov osebnostni
razvoj, njegove osebnostne lastnosti in posredno tudi na njegovo odzivnost
na stres.  Raziskave potrjujejo klini~na opa‘anja, da poteka vzgoja otroka v
teh dru‘inah predvsem z regulacijo, dejavnim oblikovanjem otroka in zgodnjim
poseganjem v njegovo avtonomijo celo z nadzorovanjem njegovih ~ustev in
togim  obvezovanjem k izpolnjevanju dru‘inskih norm in meril, s tem pa s
spodbujanjem njegove odvisnosti od odraslih (Askildsen in sod., 1993). S
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tem je omejevan razvoj otrokove spontanosti in ~ustvene izraznosti ter njegove
sposobnosti za stik z lastnim do‘ivljanjem. Pravzaprav se na ta na~in pri
otroku vzpostavljajo zna~ilnosti aleksitimi~nega funkcioniranja. Prav represija
lastnih emotivnih vzgibov je zna~ilnost, ki jo pri otrocih z astmo opisujejo najbolj
pogosto.  Socialna zrelost in samostojnost teh otrok je pod ravnijo, zna~ilno
za njihovo starost, nekateri avtorji govoriji celo o infantilni osebnosti mladih
astmatikov (Faleide in sod., 1988). Tog samonadzor, pomanjkanje spontanosti
in vsiljena konformnost vedenja otroku dodatno ote‘ko~ajo potrebno sprostitev
in ga v stresu {e usodneje prikraj{ujejo za mo‘nost naravnej{ih na~inov
razbremenitve notranje napetosti. Skoraj simboli~no se ta psihofizi~na zavrtost
v stresu odra‘a tudi v vzorcu mehanike dihanja (Lyketsos in sod., 1984).

Zaviranje ~ustev in odvisnost od za{~ite ter nadzora pri bolnikih z astmo
gotovo nista najbolj odlo~ujo~a etiolo{ka dejavnika. Ob sklopu biolo{kih
preob~utljivosti pa igrata nedvomno pomembno dodatno vlogo. Tako
Askildsenova (1993) pripisuje star{em astmatikov pomemben vpliv na
kronificiranje bolezni in jih imenuje celo »dejavnik tveganja, ki ga je treba
rutinsko upo{tevati pri klini~ni obravnavi otrok z astmo«.

Prakti~na klini~na vrednost teh ugotovitev se mora dejansko odraziti v
celostni, tudi dru‘inski terapevtski in svetovalni obravnavi bolnikov z astmo,
pa tudi v prepre~evanju bolezni pri rizi~nih, genetsko s to boleznijo obreme-
njenih otrocih.

Za pepti~no razjedo je dolgo veljalo prepri~anje, da je etiolo{ko povezana
s stresom. To povezavo z lastnimi opazovanji opisujejo tako pacienti sami,
kot  jo opa‘ajo tudi zdravniki. Kako hitro prekrije amnezija zdravnikov podatek
o pomenu psiholo{kih dejavnikov, se je izkazalo ob odkritju, da je pri razvoju
te bolezni pomemben Helicobacter pylori. V {tudijah, s katerimi so poglobili
razumevanje vloge te nenadne zvezde med bacili, so kmalu zbrali izsledke,
da je helikobakterjev dele‘ lahko pri dolo~enem {tevilu bolnikov pomemben,
ne pa odlo~ujo~, kaj {ele edini etiolo{ki faktor. Misionarsko vnemo (v ZDA
so zdravnikom ‘e razpo{iljali brezpla~na izobra‘evalna gradiva o ekskluzivni
vlogi bacila) propragiranja infekcijske teorije pepti~nega ulkusa (Levenstein,
2000) je uti{alo bolj celostno pojmovanje razvoja razjede, ki vklju~uje poleg
identificiranega bacila tudi druge vplive. [ele postopoma je strokovna javnost
spet pri~ela gledati na to psihosomatsko klini~no enoto kot mo‘en kon~en
izid zelo razli~nih dogajanj, v katerih se povezuje ve~ soodvisnih genetskih in
okolnih dejavnikov. Mo‘en dele‘ infekcije pri pojavu razjede je v pojmovanju
mnogih razse‘nosti etiolo{kih dogajanj pri psihosomatskih boleznih opozoril
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na psihonevroimunolo{ka vpra{anja vsaj pri tistih, ki jim povezava med
psihologijo in biologijo ni nujno kontradiktoren pojem.

Med razli~nimi vplivi na razvoj razjede je stres spet dobil svoje klju~no
mesto. Po statisti~ni izklju~itvi dele‘a drugih dejavnikov mu je pri razvoju
razjede mogo~e pripisati 30 do 60 odstotkov vpliva. Strokovna literatura kar
vrsti ugotovitve pove~anega {tevila pojavov te psihosomatske motnje v
okoli{~inah, ki so mo~no stresno delovale na ve~je populacije ali skupine
ljudi. Levensteinova (2000) opisuje v tej zvezi nem{ko bombandiranje Londona
v II. svetovni vojni, potres v Kobeju, socioekonomsko krizo v Sofiji in mno‘i~no
ladijsko nesre~o v Honkongu. Morda bi bilo pri prou~evanju teh stresov s
pojavom pepti~nega ulkusa pri dolo~enem {tevilu ljudi (ki se je v vseh teh
primerih izkazalo kot bistveno vi{je kot v populaciji, ki ni bila izpostavljena
stresu) {e bolj zanimivo  kot ugotavljati njihovo posebno rizi~nost, identificirati
varovalne dejavnike, ob katerih pa drugi z isto stresno izku{njo niso razvili
te psihosomatske bolezni.

Izsledki, da pove~uje mo‘nost razvoja te bolezni tudi neugoden
socioekonomski polo‘aj, niso le enodimenzionalni, saj je z gmotno prikraj{a-
nostjo povezanih ve~ dejavnikov, ki ve~ajo tveganje razvoja razjede: slaba in
neredna prehrana, ve~ja mo‘nost zgodnje infekcije s helikobakterjem, te‘ki
delovni pogoji oziroma stres nezaposlenosti, zvi{ana anksioznost …

Tudi sam stres neposredno ogro‘a sluznico ‘elodca in dvanajsternika
na razli~ne na~ine, kot so aktivacija hipotalamo-hipofizno-suprarenalne osi,
ki z zvi{anjem kortizola vpliva na slab{e zdravljenje vnetja in celjenje ran,
pove~ano izlo~anje ‘elod~ne kisline, spremenjen krvni pretok in oslabljene
imunske obrambe ter spremembe vedenja, ki je za zdravje v splo{nem in za
funkcijo tega dela prebavil {e posebno {kodljivo (kajenje, pitje alkohola,
zloraba analgetikov in drugih zdravil, neredna prehrana, nespe~nost …).

Mnogi vplivi dednosti na fiziolo{ke in vedenjske spremembe v stresu
so ‘e dobro prou~eni. Tako je na primer ugotovljena genetska dispozicija za
hipersekrecijo ‘elod~ne kisline v stresu (Bresnick in sod., 1993) ali pa
hiperpepsinogenemija, ki korelira z izlo~anjem ‘elod~ne kisline in je dokazano
odvisna tako od dedne ob~utljivosti kot od psihosocialnih stresov (Weiner in
sod., 1957).

Psihonevroimunolo{ki mehanizmi, ki v stresu ni‘ajo odpornost in
pove~ujejo mo‘nost infekcij, so v tem kontekstu nedvomno tudi pomembni,
a {e ~akajo na bolj objektivne raziskovalne izsledke.
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Shema 2

imunske

↓  obrambe
↑  kajenje

↑  pitje

↑  zloraba zdravil

stres

spremembe v vedenju fiziolo{ke spremembe

pepti~na razjeda

↓  zajtrk

↓  spanje

krvni

↓  pretok

izlo~anje

↑  kisline

↓ odpornost

sluznice

↑ `elod~na

   kislina

↑ Helicobacter

   pylori

Kateri od zdravstvenih, patofiziolo{kih, socialnih, psiholo{kih in
vedenjskih vplivov so pomembnej{i in kak{na je dinamika njihovega medse-
bojnega vplivanja pri razvoju pepti~ne razjede pri vsakem konkretnem bolniku,
pa je povezano z individualnimi razlikami v njegovi psihofiziolo{ki ranljivosti
za dolo~ene obremenitve.

S tem, ko smo tako priro~no povezali fiziolo{ke, biolo{ke, kemi~ne,
hormonske, infekcijske, imunolo{ke in druge konkretne in medicinsko jasno
dokazljive dejavnike, pa lepo vzgojeni in biolo{ko izobra‘eni medicinci {e ne
smemo misliti, da smo dokon~no sestavili mozaik etiologije te in posredno
{e vseh drugih psihosomatskih bolezni. Pojem individualne ob~utljivosti za
stres in razlike v telesni odzivnosti na psihosocialna dogajanja odpirajo {e
vrsto vpra{anj, na katera {e ni vseh povsem jasnih in dokon~nih odgovorov.
Tudi genetika, ki bo kmalu lahko {e podrobneje obrazlo‘ila, kako dolo~en
stres vpliva na ekpresivnost genov, od katere je odvisna telesna ranljivost
posameznika (Simonoff in sod., 1995), {e ne bo v celoti razre{ila vpra{anj

Po S. Levenstein, 2000.
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etiologije psihosomatskih motenj. Osebne emocionalne izku{nje, ki jih nih~e
nikoli ne more v celoti ena~iti z izku{njami drugih ljudi, za vsakogar zna~ilen
in nikoli ponovljiv preplet kognitivnih zna~ilnosti, slehernikova posebna
sprejemljivost za dogajanje v njem samem in v njegovem okolju ter za usodo
– in tudi zdravje – vsakega ~loveka odlo~ujo~e celostno do‘ivljanje svojega
mesta v edinem ‘ivljenju, ki mu je dano – vse to bi lahko lepo dopolnilo drugi
del odgovora.

Naj bo romanti~nosti psihiatrove du{e dopu{~eno, da na podrobnosti
tega dela vpra{anj ne i{~e toliko konkretnih ob~eveljavnih razlag, ki bi sicer
zadovoljile ve~ino drugih zdravnikov, ampak si bolj prizadeva k razumevanju
vsakega posameznikovega vesolja posebej – tako notranjega kot zunanjega,
tako preteklega kot sedanjega.
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