Funksjonell dyspepsi —
en psykosomatisk sykdom

Pasienter med dyspepsi star for ca. 4 %
av konsultasjonene i allmennpraksis.
Magesir, gastritt, esofagitt eller cancer
blir pavist hos 20—-30 % av pasientene.
Hos 20—50 % finner man ingen orga-
nisk forklaring pa plagene, og disse
pasientene far diagnosen ikke-ulcus
dyspepsi eller funksjonell dyspepsi.

Ved magesir er hypersekresjon av
syre og infeksjon med Helicobacter py-
lori de viktigste drsaksfaktorene, mens
hos pasienter med funksjonell dyspepsi
er motilitetsforandringer i magesekken
og visceral hypersensitivitet de viktigs-
te patofysiologiske mekanismene. Mo-
tiliteten i magesekken péavirkes av
stress og belastning, og det er en sterk
sammenheng mellom angst, depresjon
og funksjonell dyspepsi.

Effekten av antacida, syrehemmen-
de medikamenter og prokinetika er
svaert begrenset. Trisykliske antide-
pressiver og mianserin, derimot, har
vist seg 4 kunne redusere symptomene
ved funksjonell dyspepsi. Psykologisk
behandling som stressmestring, bio-
feedback, interpersonlig psykoterapi
og kognitiv terapi har ogsa vist seg 4
vaere effektivt for a redusere dyspepsi-
symptomene hos disse pasientene.

Tradisjonelt er magesér blitt sett pa som en
typisk psykosomatisk sykdom. Diagnosen
ble som oftest stilt pa bakgrunn av dyspep-
tiske symptomer, fordi de undersekelseme-
todene man hadde til rddighet var svert
usikre. Dyspepsi og magesar ble derfor be-
traktet som en og samme sykdom. Mange av
dyspepsipasientene hadde tilleggssympto-
mer som angst, tendens til bekymring og de-
pressive symptomer. P& bakgrunn av disse
observasjonene formulerte psykoanalytike-
ren Alexander (1) sin psykosomatiske teori,
som gikk ut pa at arsaken til magesar var
uleste avhengighetskonflikter. Tilsvarende
konflikter ble ansett & vare relevant for
andre psykosomatiske tilstander som hyper-
tensjon, astma og migrene (2). Konfliktteo-
rien var sentral innen psykosomatikken i en
arrekke. Teorien har imidlertid vist seg &
vere uten empirisk stette og prediktiv
betydning og er na helt forlatt (3).

I moderne psykosomatiske modeller er
stress og belastning av betydning ikke bare
ved noen fa enkelttilstander. Den biopsyko-
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Functional dyspepsia —

a psychosomatic disease.

Tidsskr Nor Leegeforen 2002; 122: 1218—22.

About 4 % of consultations in general practice in-
volve patients with upper gastrointestinal com-
plaints. Evidence of peptic ulcer disease is identi-
fied in only 20—30 % of the patients. No organic
explanation of the symptoms is found using en-
doscopy in 20—50 %; these patients are given the
diagnosis non-ulcer dyspepsia or functional dys-
pepsia. Hypersecretion of gastric acid and the
bacteria Helicobacter pylori, which seem to be
major aetiologic factors in duodenal ulcer, are not
important in functional dyspepsia. In these pa-
tients gastric motor abnormalities and visceral hy-
persensitivity are the most important pathophysi-
ological mechanisms. The gastric motility is in-
fluenced by stress; there is a strong relationship
between anxiety, depression and functional dys-
pepsia. Antacids, H2-blockers and prokinetics are
hardly more effective than placebo in patients
with functional dyspepsia, while antidepressants
have been proven effective in reducing dyspeptic
symptoms. Likewise, psychological treatment
like bio-feedback, stress management, interperso-
nal psychotherapy and cognitive therapy has also
been proven effective in reducing dyspeptic sym-
ptoms in patients with functional dyspepsia.
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sosiale sykdomsmodellen har som utgangs-
punkt at alle medisinske tilstander pavirkes
av psykososiale forhold, enten som éarsaks-
faktorer, som vedlikeholdende faktorer eller
de innvirker pa alvorlighetsgrad og progno-
se, avhengig av sykdomstilstand og den
enkelte pasient (4). Denne artikkelen vil gi
en oversikt over patofysiologiske mekanis-
mer ved funksjonell dyspepsi og en forkla-
ringsmodell for hvordan psykologisk stress
kan gi gastrointestinale plager og hvilke be-
handlingsmessige implikasjoner dette kan
ha. Artikkelen baserer seg pa litteratur fra
sok 1 Medline- og Cochrane-basene.

Dyspepsi

Dyspepsisymptomer bestar av ubehag eller
smerter i magen, halsbrann, kvalme, stinn-
het etter maltider og tidlig metthetsfolelse
(5). Undersekelse av dyspepsipasienter med
endoskopi viser at bare 20—30 % har en gas-

trointestinal sykdom (6). Hos 20—50 % fin-
ner man ikke noen organisk forklaring pa
plagene, og pasientene far diagnosen ikke-
ulcus dyspepsi eller funksjonell dyspepsi.
Ikke-ulcus dyspepsi og funksjonell dyspepsi
er synonyme begreper. Ved mageséar er det
vist at infeksjon med Helicobacter pylori er
den viktigste arsaksfaktoren, mens funksjo-
nell dyspepsi synes & ha sammenheng med
en endret motilitet i magesekken.

Funksjonell dyspepsi og irritabel tarm blir
med en fellesbetegnelse kalt funksjonelle
gastrointestinale tilstander, og slike plager
affiserer mer enn 30% av befolkningen i
vestlige land (7). Ca. 4 % av konsultasjonene
i allmennpraksis utgjeres av pasienter med
symptomer fra gastrointestinaltractus (8).
Man har tidligere forsekt & subklassifisere
dyspepsipasientene i undergrupper basert pa
symptomer, der én gruppe har symptomer
som kan indikere magesér (ulcusliknende
dyspepsi), en annen gruppe har symptomer
som kan indikere gastrogsofageal refluks
eller gsofagitt, en tredje gruppe har sympto-
mer som kan tyde pa motilitetsforstyrrelse.
Og sé er det en «idiopatisk» gruppe, der pa-
sientene ikke kan klassifiseres innenfor noen
av de andre subgruppene. Mange pasienter
synes & kunne tilhore flere av disse gruppe-
ne. Ifolge Roma Il-kriteriene fra 1991 skal
pasienter som har halsbrann og sure oppstet
som hovedsymptom, ikke lenger klassifise-
res med funksjonell dyspepsi (5). Utover
dette har subklassifisering vist seg a vare
lite nyttig bade i forhold til behandling og
prognose (9).

Patofysiologi
De viktigste patofysiologiske mekanismene
ved funksjonell dyspepsi er endret gastroin-
testinal motilitet og visceral hypersensitivi-
tet (10, 11). Syresekresjonen er normal (12),
og mageslimhinnen synes ikke & veere mer
sensitiv overfor syrepavirkning hos pasien-
ter med funksjonell dyspepsi enn hos friske
(13). H pylori, som er en viktig arsaksfaktor
ved ulcus duodeni, finnes ogsé hos pasienter
med funksjonell dyspepsi, men prevalensen
er den samme som hos friske (14).
Pasienter med funksjonell dyspepsi har
nedsatt motilitet i magesekken, med forstyr-
ret antroduodenal koordinering og redusert
adaptiv relaksasjon i fundus, som forer til
forsinket tomming (15, 16). Disse motilitets-
forandringene gker ved stress. Den endrede
motiliteten har sammenheng med nedsatt
vagustonus (17). Pasienter med funksjonell
dyspepsi synes ogsa & ha en visceral hyper-
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sensitivitet, ved at de lettere
kjenner ubehag nar magesekken
blir fylt (18).

Motiliteten i magesekken er
regulert ved hjelp av det enteris-
ke nervesystem, som er semiau-
tonomt. Det enteriske nervesys-
tem moduleres av en rekke for-
skjellige humorale substanser
som utskilles i mageslimhinnen
og av sentralnervesystemet via
n. vagus (19). Det enteriske ner-
vesystem og sentralnervesyste-
met er et interaktivt system som
reguleres via hypothalamus.

Redusert aktivitet i n. vagus

Mentalt stress

—» Nevrotisisme
(hypersensitivitet)

T
-

Redusert adaptiv relaksasjon

— Utvidet antrum
Figur 1 Modell for patogenese ved funksjonell dyspepsi

Ubehag fra
epigastriet

materialer fra allmennpraksis og i
befolkningsundersokelser (26,
27). Arsaken til dette er sannsyn-
ligvis at de pasientene som er blitt
henvist til spesialist, utgjor en se-
lektert gruppe som ikke er blitt
bra etter vanlig utredning og be-
handling hos allmennpraktiker. I
en epidemiologisk undersokelse
fra USA fant man at personer
med to eller flere gastrointestina-
le symptomer, hadde mer psykis-
ke sykdommer enn personer uten
gastrointestinale symptomer
(26). 1 Helseundersgkelsen i

Sensoriske nevroner overforer
informasjon fra reseptorer i magesekken til
det enteriske nervesystem og noen ganger
ogsa direkte til sentralnervesystemet. Sen-
tralnervesystemet tolker innkommende sig-
naler fra det enteriske nervesystem og pavir-
ker pa denne maten den motoriske aktivite-
ten i magesekken. Impulser fra den perifere
motoriske aktiviteten vil sa fores tilbake til
sentralnervesystemet via n. vagus.

En annen kontrollmekanisme er det hu-
morale endokrine system. Nar maten kom-
mer ned i magen, blir gastrin utskilt i muco-
sa. Gastrin gker motiliteten i magesekken og
stimulerer histaminfrigjering, som igjen sti-
mulerer frigivelse av syre (20, 21). I tillegg
til gastrin blir en rekke andre peptider som
sekretin, kolecystokinin og serotonin utskilt
i magesekken, og disse pavirker ogsa motili-
teten. Funksjonsforstyrrelser i magesekken
vil saledes kunne oppsta pa flere nivaer. De
kan primeert oppsta i sentralnervesystemet,
med en sekunder pavirkning pa det enteris-
ke nervesystem via nevrohumorale substan-
ser, som sd kan gi gastrointestinale sympto-
mer. Gastrointestinale symptomer kan ogsa

oppsté via en primer funksjonsforstyrrelse i
magesekken, med en sekundar pavirkning
av sentralnervesystemet via nevrohumorale
substanser. Denne feedbackprosessen vil
kunne interagere med og forsterke en gene-
rell folelse av ubehag. Man kan ogsé samti-
dig ha en forandring bade pa mage- og hjer-
neniva. Stress og belastning pavirker séledes
i betydelig grad aktiveringen i n. vagus, mo-
tiliteten 1 magesekken og symptomene fra
gastrointestinaltractus.

(fig 1).

Psykiske faktorer

Depresjon og angst er vanlig hos pasienter
med funksjonell dyspepsi. Prevalensen av
depressive symptomer varierer fra 15% til
40% i forskjellige materialer, mens angst-
lidelser, diagnostisert etter DSM-III, har
vert pavist hos 60—85 % av pasientene med
funksjonell dyspepsi (22—25). Den store
variasjonen i prevalens skyldes sannsynlig-
vis variasjoner i det kliniske materialet som
er blitt studert. Prevalensen av psykiske li-
delser er heyere 1 sykehusmaterialer enn i

Nord-Trendelag (HUNT) fant vi
at angst og depresjon var viktige prediktorer
for gastrointestinale symptomer og av sterre
betydning enn f.eks. livsstilsfaktorer som al-
kohol, kaffe, reyking og kosthold (28).
Pasienter med funksjonelle plager synes
ogsé & ha heyere grad av psykiske sympto-
mer enn pasienter med organiske gastro-
intestinale sykdommer. I en studie av pa-
sienter som var henvist til utredning ved en
gastroenterologisk poliklinikk, hadde pa-
sientene med funksjonell dyspepsi heyere
skére pa angst, depresjon og somatisering og
generelt darligere helse enn pasientene med
magesar, og begge gruppene hadde mer psy-
kiske plager enn friske kontrollpersoner
(25). I en annen studie av pasienter med dys-
peptiske plager som kom til gastroskopi,
fant man at det var hayere prevalens av psy-
kiatriske diagnoser i gruppen som hadde
normal endoskopi i forhold til gruppen som
hadde patologiske funn ved endoskopi som
ulcus, alvorlig gastritt, gsofagitt og cancer
(74 % mot 21%, p < 0,001). Psykisk syk-
dom, og serlig somatiseringslidelse, var
sterke prediktorer for negative endoskopi-

Tabell 1 Gjennomsnittlig skare pa dyspepsisymptomer og antall dager med dyspepsiplager siste uke ved behandlingsstart og ved ett
ars oppfelging for terapigruppen og kontrollgruppen. 1 = ingen symptomer, 2 = milde symptomer, 3 = moderate symptomer, 4 =

betydelige symptomer (54)

Behandlingsstart Ett &rs oppfolging
Gjennomsnittlig skare pa dyspepsisymptomer MANOVA
Terapi- Kontroll-  Terapi- Kontroll-  F-skare P F-skare P
Symptomer gruppen gruppen  gruppen gruppen Tid! Tid! Tid og gruppe? Tid og gruppe?
Ikke-
Smerter gverst i magen 2,6 2,6 1,9 2,4 9,69 0,00 3,25 signifikant
Ikke-
Halsbrann 2,1 1,6 1,8 1,8 0,09 signifikant 5,52 0,02
Kvalme 2,1 1,7 1,7 1,8 4,35 0,04 5,25 0,02
Ikke-
Oppfylt 2,7 2,3 2,0 2,0 13,12 0,00 2,24 signifikant
Ikke- Ikke-
Smerter i nedre del av magen 1,7 1,4 1,5 1,5 0,44 signifikant 1,59 signifikant
Diaré 1,6 1,3 1,1 1,4 7,53 0,00 10,57 0,00
Treg mage 1,6 1,2 1,2 1,2 4,07 0,04 4,07 0,05
Antall dager med mageplager 6,0 49 3,8 4,0 22,38 0,00 3,94 0,05
I'Tid = Endring fra behandligsstart til ett drs oppfelging
2Tid og gruppe = Forskjell mellom gruppene i behandlingseffekt fra behandlignsstart til ett ars oppfelging
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funn, og man konkluderte med at det er lite
sannsynlig at man ved gastroskopi péviser
en organisk gastroenterologisk sykdom hos
dyspepsipasienter som har en komorbid psy-
kisk lidelse (29).

Pasienter med funksjonell dyspepsi har i
tillegg en rekke andre somatiske og psyko-
sosiale plager. P4 spersmal om hva som var
deres mest betydelige problemer, oppgav
65 % av pasientene med funksjonell dyspep-
si angst og bekymring, mens bare 26 % an-
gav mageplagene som et viktig problem.
Andre problemer var familieproblemer
(29 %), problemer pa jobb (20 %), depresjon
og lav selvfolelse (30).

Gastrointestinale plager er vanlig ogsa
ved psykiske lidelser, og kanskje spesielt
ved angstlidelser. I en studie av pasienter
med panikklidelse fant man at disse hadde
signifikant mer gastrointestinale plager enn
normalbefolkningen. Symptomene som ble
rapportert var forenlig med funksjonell dys-
pepsi eller irritabel tarm, noe som kan indi-
kere en diagnostisk overlapping mellom pa-
nikklidelse og funksjonelle gastrointestinale
tilstander (31).

Pasienter med funksjonell dyspepsi skarer
ogsa heyere pa personlighetstrekk som nev-
rotisisme (tendens til bekymring) og skjult
aggressivitet (24, 32).

Livshendelser

Pasienter med funksjonell dyspepi opplever
flere negative livshendelser enn pasienter
med ulcus duodeni og friske kontrollperso-
ner (33-35). Hendelsene dekker omrader
som sykdom/helse, jobb, ekonomi og fami-
lieliv. Antall positive og antall neytrale livs-
hendelser er de samme. Pasienter med
magesar oppgir ogsa flere negative livshen-
delser enn friske personer, men ferre enn
pasienter med funksjonell dyspepsi (35). Pa-
sienter med funksjonell dyspepsi har ogsa en
tendens til & oppleve de enkelte livshendel-
sene som mer stressende enn pasienter med
magesar og friske kontrollpersoner gjor
(35). Dette kan ha sammenheng med at pa-
sienter med funksjonell dyspepsi har mer
angst og depresjon, noe som kan medvirke
til at de blir mer sarbare og overreagerer nar
det intreffer en livshendelse. I en svensk un-
dersegkelse fant man at arbeidsforhold og
familiesituasjon var av betydning for funk-
sjonelle gastrointestinale plager. Skiftarbei-
dere var overrepresentert, og personer som
mente de i liten grad hadde mulighet for &
pavirke sin arbeidssituasjon hadde ogsé mer
gastrointestinale plager. Antall arbeidstimer
og forhold i hjemmet var viktig for kvinner,
mens forhold pa arbeidsplassen var viktig
for menn (36).

Behandling

Syrehemmere og prokinetiske
medikamenter

Kontrollerte kliniske studier har ikke vist at
antacida har effekt utover placebo (37, 38). 1
flere studier har behandling med H,-blokke-
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re ikke vist seg a4 vaere bedre enn placebo
(38, 39). I studier der man har funnet signifi-
kant effekt, er den kliniske effekten diskuta-
bel nir man ser hele materialet under ett
(40). Omeprazol har heller ikke vist seg a
ha effekt ved funksjonell dyspespi (41, 42).
Mange mener at det finnes en subgruppe av
pasienter med funksjonell dyspepsi som har
nytte av syrehemming, men denne gruppen
har vert vanskelig & identifisere (39, 43).
Noen studier har vist effekt av prokinetiske
medikamenter som cisaprid (44, 45), mens
andre studier har ikke kunnet bekrefte dette
(46, 47).

Antidepressiver

Antidepressiver er ogsa i noen grad provd ut
i forhold til dyspepsipasienter (48). I en stu-
die av Tanum og medarbeidere fant man at
mianserin effektivt bedret symptomene hos
pasienter med funksjonelle gastrointestinale
sykdommer (49). Tilsvarende har man fun-
net at en lav dose amitriptylin (50 mg) var
effektivt hos pasienter med funksjonell dys-
pepsi. Man konkluderte her med at en mulig
mekanisme for den terapeutiske effekten var
redusert visceral hypersensitivitet, noe som
medforer at pasientene i mindre grad opp-
lever dyspeptiske plager fra magesekken nar
denne fylles (50). En annen mulig mekanis-
me kan vere en angstdempende effekt av
medikamentene som kan fore til en normali-
sering av motiliteten i magesekken og
dermed en reduksjon av dyspepsisympto-
mer. En tredje mulig virkningsmekanisme
kan veare effekt via komorbid depressiv
tilstand. Men 1 studiene av trisykliske anti-
depressiver brukte man lave doser (50—75
mg) som man ikke kan forvente skulle ha
noen antidepressiv effekt. I studien av mian-
serin ble det brukt doser pa 30—120 mg, men
i denne studien var pasienter med depresjon
og angst ekskludert, slik at det her sannsyn-
ligvis var en direkte effekt pa hjerne-mage-
aksen.

Psykologisk behandling

Psykologisk behandling av pasienter med
funksjonell dyspepsi har i flere studier vist
seg a vaere effektivt. Biofeedback (51) og
stressmestring (52) reduserte gastrointesti-
nale plager hos pasienter med funksjonell
dyspepsi. I den nyeste studien av psykolo-
gisk behandling av funksjonell dyspepsi fant
man at ogsa korttids psykodynamisk inter-
personlig terapi var effektivt for dyspepsipa-
sienter (53). Ved avslutning av behandlin-
gen var det en signifikant sterre bedring i be-
handlingsgruppen enn i kontrollgruppen,
som fikk stetteterapi. Ved interpersonlig te-
rapi er hovedvekt lagt pa pasient-terapeut-
relasjonen. Det er viktig med en sterk sam-
arbeidsallianse, gjennom denne blir pasien-
tens interpersonlige problemer utforsket, av-
dekket, droftet og modifisert. Stetteterapien
bestod av samtaler med lege, der hovedte-
maet i stor grad var mageplagene og pasien-

tenes bekymringer rundt disse. Terapeuten
kunne respondere pa dette og komme med
enkle forklaringsmodeller. Det ble brukt like
mye tid pa behandlingsgruppen og kontroll-
gruppen. Resultatene indikerer at interper-
sonlig terapi gir en raskere respons, mens
forskjellene i effekt mellom interpersonlig
terapi og stetteterapi ikke er sa markert nar
pasientene blir fulgt opp over tid.

Kognitiv terapi rettet mot definerte pro-
blemomrader har ogsé vist seg & redusere
dyspeptiske symptomer. I en randomisert
studie av 100 pasienter med funksjonell dys-
pepsi fikk halvparten ti timer kognitiv terapi,
mens kontrollgruppen ikke fikk noen be-
handling. Resultatene viste at det var en sig-
nifikant sterre reduksjon av dyspepsisymp-
tomer i behandlingsgruppen i forhold til
kontrollgruppen etter avsluttet behandling,
og bedringen vedvarte ved ettars oppfelging
(tab 1, 54). Utgangspunktet for kognitiv tera-
pi er at det er en sammenheng mellom situa-
sjon, tanke, folelser og atferd. Dysfunksjo-
nell tenkning gir negative folelser og uhen-
siktsmessig atferd. Gjennom kognitiv terapi
kan pasientene leere en bedre mestring av
vanskelige situasjoner, noe som forer til re-
dusert angst, depresjon og somatiske sym-
ptomer.

Terapiens omfang var pa ti sesjoner a
45-50 minutter. I starten ble det brukt noe
tid pa informasjon om funksjonell dyspepsi
og sammenhengen mellom stress, belast-
ning og somatiske symptomer. Pasientene
ble sd forklart sammenhengen mellom tan-
ker, folelser, atferd og somatiske sympto-
mer, og de ble informert om viktigheten av
hjemmeoppgaver. Terapien var konsentrert
om problemomrader som pasientene selv
hadde definert, som tendens til bekymring,
familieproblemer og jobbproblemer. Det
vanligste hjemmearbeidet var at pasientene
registrerte automatiske dysfunksjonelle tan-
ker i vanskelige situasjoner, og dette ble s
diskutert i terapitimene. Det ble brukt en
rekke kognitive teknikker for a hjelpe pa-
sientene til & endre sin dysfunksjonelle tenk-
ning. Kognitive teknikker anvendes for & i
pasienten til 4 begynne 4 tvile pd om den ne-
gative, dysfunksjonelle méiten de betrakter
en situasjon pé er den eneste mulige, og for &
hjelpe dem til & finne alternative tolkinger.
Dette gjores ved at terapeuten stiller spors-
mal til pasienten. «Hva er beviset for at din
tolking er riktig?» «Finnes det andre mater &
se dette pa?» «Hvis din tolking er riktig, hva
er det som er sa farlig med det?» Gjennom
en slik utsperring vil pasientens dysfunksjo-
nelle tenkning reduseres og pasientene vil
gradvis finne alternativer, noe som forer til
mindre av angst og depresjon.

For a bedre mestring av vanskelige situa-
sjoner ble det anvendt forskjellige atferdste-
rapeutiske teknikker som gradvis ekspone-
ring, noe som innebarer at pasientene pa en
gradvis og systematisk mate utsetter seg for
situasjoner de vanligvis unngér, aktivitets-
registrering, rollespill og avslapningsevel-
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ser. Kontrollgruppen fikk ingen behandling,
men de ble oppringt en gang per méaned for
registrering av dyspepsisymptomer.

Sammenhengen mellom stress, psykolo-
giske faktorer og somatiske symptomer kan
forklares med begrepet «vedvarende aktive-
ring» (55). Nar en person utsettes for stress
som han ikke mestrer, vil det oppsta en ved-
varende psykofysiologisk aktivering, som
kan fore til somatiske symptomer eller syk-
dom hos disponerte individer. Hos pasienter
med funksjonell dyspepsi vil en slik ved-
varende aktivering involvere n.vagus og
fore til motilitetsforstyrrelser og dyspepsi-
symptomer. Behandling med kognitiv terapi
som er rettet mot bedre mestring av pasien-
tens definerte problemomrader, vil kunne
redusere den vedvarende aktiveringen og
gjennom dette redusere de gastrointestinale
Ssymptomene.

Ingen av disse psykoterapistudiene sattte
sokelys pa spesifikke effekter av de forskjel-
lige terapiformene. I begge studiene var det
en betydelig uspesifikk effekt basert pa at
pasientenes problemer blir identifisert, satt i
sentrum og dreftet sammen med en kompe-
tent person. En del pasienter med funksjo-
nell dyspepsi synes séledes ogsa & kunne ha
nytte av reglmessige samtaler hos leger som
er interessert og vil avsette tid til dette.

Konklusjon

De patofysiologiske mekanismene ved
funksjonell dyspepsi er visceral hypersensi-
tivitet og endret motilitet i magesekken. De
pévirkes i hoy grad av stress og belastning,
noe som forer til dyspepsisymptomer hos
disponerte individer. Det er en sterk sam-
menheng mellom psykiske symptomer som
angst og depresjon og funksjonell dyspepsi.
Psykologisk behandling som stressmestring,
biofeedback, kognitiv terapi og interperson-
lig terapi reduserer dyspeptiske symptomer.
Behandling med antidepressiver har ogsé
vist seg & kunne vaere effektivt, mens be-
handling med syrehemmere og prokinetiske
medikamenter har liten effekt hos disse pa-
sientene.
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Oppdatert, men mangelfullt
om diabetes

Ekoé J-M, Zimmet P, Williams R, red

The epidemiology of diabetes mellitus
An international perspective. 437 s, tab, ill.
Chichester: J. Wiley, 2001. Pris GBP 120
ISBN 0-147-97448-X

For over 20 ér siden kom Kelly Wests bok
The epidemiology of diabetes mellitus and
its vascular complications. Siden den gang
har Verdens helseorganisasjon revidert klas-
sifikasjon og kriterier for diabetes mellitus
flere ganger, og ogsa i den siste klassifika-
sjonen satt opp forelopige kriterier for det
metabolske syndrom. Tallrike epidemiolo-
giske undersegkelser er gjennomfort, og pre-
valensen og insidensen av bade type 1- og
type 2-diabetes er langt bedre kjent enn den
var i 1970-arene.

Det er derfor med spenning man apner
den forste bok som tar opp traden fra Kelly
Wests pionerarbeid. Her er gode kapitler om
klassifikasjon og kriterier, og oppdaterte ka-
pitler om forebygging av type 1- og type 2-
diabetes. Et kapittel om metoder for maling
av fysisk aktivitet gir en god introduksjon til
et vanskelig emne. Det gis gode oversikter
over prevalensen i forskjellige verdensdeler.
Kapitlene om senkomplikasjonenes epide-
miologi er svakere, uten at man kan skylde
pa forfatterne, men heller pa en svak epide-
miologisk forskningsinnsats i dette kompli-
serte omradet. Kapitlene om helseekonomi
og om hvordan man gjennomferer «diabetes
field surveys» er spesielt verdifulle.

Er det noe som mangler? Serlig bemer-
kelsesverdig er savnet av et kapittel om
betydningen av tidlig underernaering for se-
nere utvikling av metabolsk syndrom inklu-
siv diabetes mellitus. Det er mulig at redak-
torene ikke har mye til overs for det som kal-
les Barker-hypotesen (og som vi i Norge
gjerne ogsa vil knytte til Anders Forsdahls
navn), men at den nesten ikke blir omtalt i
det hele tatt, er kritikkverdig. De mange un-
dersgkelsene av Pima-indianerne er svert
snaut omtalt. Akutte diabeteskomplikasjo-
ner (koma og infeksjoner) tar livet av mange
diabetikere verden rundt, men far liten om-
tale. Jeg savner ogsa en bredere omtale av
inngifte som en mulig arsakfaktor ved type
2-diabetes. Boken har 64 bidragsytere, og
kvaliteten pa kapitlene er noe ujevn og av og
til darlig koordinert. Indeksen er litt snau.

Alt i alt en verdifull bok, dog ikke uten
mangler. Alle sentre som arbeider med dia-
betes og andre kroniske sykdommers epide-
miologi ber imidlertid ha den tilgjengelig.

Jak Jervell
Oslo

Lindrende behandling

Jeffrey D, red

Teaching palliative care

A practical guide. 102 s, tab, ill. Oxon: Rad-
cliffe Medical Press, 2002. Pris GBP 18
ISBN 1-85775-579-0

For tiden synes undervisning om lindrende
behandling & ha heyere prioritet enn praktisk
lindrende arbeid. Hvordan skal det s& under-
vises i et sa sammensatt fag som ideelt sett
skal praktiseres flerfaglig?

I denne korte boken tilstreber forfatterne &
gi praktiske eksempler pa undervisningsfor-
mer egnet for undervisning om lindrende be-
handling. De fleste av eksemplene i boken er
relevante for leger, og mange av de konkrete
situasjonene som beskrives er hentet nettopp
fra undervisning av leger. Dette er likevel
ikke en bok skrevet spesielt for leger. Mal-
gruppen er helsepersonell som underviser
om lindrende behandling.

Helsepersonell mangler ofte teoretisk og
praktisk opplering i undervisning. For dem
kan boken vere nyttig som et idéhefte for til-
rettelegging og gjennomfering av undervis-
ningsopplegg. Boken er systematisk bygd
opp med en kort innledning om prinsipper
for undervisning av voksne, deretter omtales
planlegging og organisering av undervis-
ning for de ulike undervisningsformene om-
tales i egne kapitler. Hver enkelt undervis-
ningsform beskrives i stikkordform med
hensyn til indikasjon, gjennomfering, ek-
sempler og med sjekklister og advarsler om
mulige fallgruver. Avslutningsvis innehol-
der boken egne kapitler om opplering av
leerere og undervisningsplaner for tre sent-
rale temaer innen lindrende behandling.

I et sa lite hefte om et sd stort tema blir den
knappe formen selvsagt en begrensing, men
den gir ogsa en mulighet for utvidelse av det
pedagogiske repertoaret pa et minimum av
tid. Noe av stoffet kan virke banalt, men bo-
kens form og struktur gir leseren mulighet til
selv a velge ut relevante deler. Formen kan i
forste omgang virke litt rotete med stadig
veksling mellom tekst og tabellarisk frem-
stilling.

Leareplaner er for tiden populert, og i fjor
ble det publisert en svensk laereplan i pallia-
tiv medisin. Denne bygger i hovedsak pa den
britiske som i 1993 ble anbefalt innfort i alle
EU-land. Den svenske lareplanen omtaler
ikke undervisningsformer, og den aktuelle
boken fyller etter denne anmelderens me-
ning ut noe av gapet mellom lzreplanens
ideelle fordringer og det praktisk mulige.

Jon Hdvard Loge

Institutt for medisinske atferdsfag
Universitetet i Oslo
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