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PASSIV STRESS: DEPRESSION OG SYGDOM

Thomas Nielsen

Siden midten af dette drhundrede har stress-begrebet spillet en tilta-
gende rolle i teoretiske og empiriske udforskninger af psykologiske
Jaktorers betydning for udvikling af sygdom (’psykosomatisk syg-
dom’). Stressbegrebet er imidlertid kommet til at dekke over temme-
lig forskelligartede psyko-fysiologiske tilstande. I denne artikel focu-
seres der iscer pd sddanne stress-tilstande som kan karakteriseres som
‘passive’ for sa vidt situationelle og erfaringsmeessige faktorer for-
hindrer individet i aktivt at sege at bekeempe eller lindre en belast-
ningssituation. Sddanne passive stress-reaktioner ser ud til at have
dels neurokemiske konsekvenser, der kan teenkes at medvirke ved ud-
viklingen af depressive lidelser, og dels hormonelle konsekvenser, der
via en heemning af immunapparatet kan age risikoen for infektions-
sygdomme og mdske cancer. Artiklen gennemgadr det forskningsmees-
sige beleg for disse to antagelser.

Der findes to slags sygdom:
sjzlelig sygdom og legemlig syg-
dom. Det ene kommer af det an-
det, og ingen af dem kan eksis-
tere alene.

Mahabharata, ca. 2000 f. Kr.

Om stress og psykosomatisk sygdom

Som det fremgar af det indledende citat af den gamle indiske visman Ma-
habharata (iflg. Eyseneck, 1988), sa er det langt fra en ny grille, at der er
ner sammenhang mellem psykiske og fysiske lidelser og funktioner i det
hele taget. Det er snarere en erkendelse, som har vaeret fortraengt i de sidste
mange hundrede ar af dels religiese, dels filosofiske grunde (jvf. Nielsen,
1986a). Til gengeld er denne erkendelse af sjelens og legemets uadskillelig-
hed brudt steerkt igennem i dette arhundrede, og isar siden midten af ar-
hundredet er der opstaet en lavineagtig forskningsaktivitet omkring for-
skellige aspekter af dette tema.

To begreber har iser veret centrale svinghjul for dette erkendelsesmaes-
sige og forskningsmeessige fremstad; det er begreberne stress og psykoso-
matisk sygdom.

Begrebet stress rummer hos de fleste forfattere en implicit sammenhang
mellem det psykiske og det somatiske, nemlig i forbindelse med de &ndrin-
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ger der typisk indtreeder i begge disse sfeerer, nar vi udseettes for belastnin-
ger af forskellige art. Desvaerre bruges stress-begrebet ogsa ofte i litteratu-
ren om de psykosicale belastninger, der fremkalder den psykofysiologiske
stress-reaktion (f.eks. Kaplan, 1983). Man kan saledes skelne mellem psy-
kosocial stress (eller belastning) og den herved fremkaldte psykofysiologi-
ske stress(-reaktion). Denne tvetydighed i stress-begrebet forer desvarre
ofte til cirkuleere definitioner af stress: psykosocial stress er saidanne belast-
ninger, som fremkalder en stress-reaktion - og en stress-reaktion er en re-
aktion pa en psykosocial stress-situation. Det bliver man jo ikke klogere af.
Det er selvfolgelig nedvendigt at mindst ét af disse stress-begreber defineres
uvafhangigt af det andet.

Der er ingen udpraeget konsensus i litteraturen pa dette omrade, men det
er min opfattelse, at det giver bedst mening - og mest overensstemmelse
med hovedparten af den sdkaldte stress-forskning ~ at definere stress-reak-
tioner uafhaengigt af de belastninger, der har fremkaldt dem. Kort sagt kan
den psykiske side af stress-reaktionen defineres som aversive tilstande, der
hos mennesket karakteriseres som ubehagelige eller ligefrem pinefulde, og
som hos dyr fremkalder en karakteristisk undgaelsesadfeerd (passiv eller
aktiv). Den fysiologiske eller kropslige side af stress-reaktionen kan define-
res som en karakteristisk @ndring i visse fysiologiske tilpasnings-processer,
specielt vedr. det autonome nervesystem og hormonsystemet (f.eks. Asteri-
ta, 1985).

Inden for bade det psykiske og det fysiologiske omrade kan man finde en
vis dualitet, som i begge tilfeelde kan beskrives ved begreberne aktiv-passiv.
Den psykologiske stress-tilstand kan saledes forenklet beskrives som varie-
rende fra en aktiveret tilstand praeget af nervesitet, vrede eller ophidselse til
en passiv tilstand praeget af nedtrykthed, tristhed eller ligefrem depression.
Tilsvarende kan man pa det fysiologiske omrade skelne mellem en aktiveret
(»mobiliseret«) tilstand, hvor de fysiologiske @ndringer faciliterer musku-
laer og neutral aktivitet (iseer via den sympatiske gren af det autonome ner-
vesystem) og en passiv (»demobiliseret«) tilstand, hvor de fysiologiske pro-
cesser snarere hemmer adferdsmeessig, neural og endog immunologisk ak-
tivitet. Den sidstnaevnte »passive« fysiologiske tilstand er praget af hoj ak-
tivitet i hypofyse-binyrebarksystemet, der isar ytrer sig ved en eget produk-
tion af hypofysehormonet ACTH og binyrebarkhormonet cortisol.

Det er saledes muligt at tale om henholdsvis aktive og passive stress-reak-
tioner og stadig opretholde den implicitte forening af den psykologiske og
fysiologiske sammenhzang i disse mere specifikke begreber. Det forsknings-
massige beleg for denne sammenhaeng i de psykologiske og fysiologiske
aspekter af henholdsvis aktive og passive stress-tilstande er kort beskrevet i
Nielsen (1986b).

Selv om de to psykofysiologiske tilstande, aktiv og passiv stress (der er
selvfolgelig glidende overgange og blandingstilstande), er defineret uaf-
heengigt af de belastninger, der fremkalder dem, er det selvfelgelig helt af-
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gorende for vores forstaelse af disse tilstande, at vi vinder erkendelse i de
livsvilkar, der betinger deres fremkomst.

Det kan havdes at vaere en af den nyere stress-forsknings vigtigste bidrag
i denne forbindelse, at der via en mangfoldighed af undersegelser over
stress hos bade dyr og mennesker har udkrystalliseret sig den empiriske lov-
maessighed, at passiv stress isaer opstdr, nar individet er helt ude af stand til
at »cope« med belastningerne. »Coping« vil her (i mangel af et deekkende
dansk begreb) sige den adferdsmeessige og kognitive aktivitet, hvorved
individet forseger at bekampe eller undga belastningssituationen. Et typisk
stress-forleb vil sdledes vaere, at nye belastninger vil fremkalde en periode
med aktiv stress, hvor den mobiliserede tilstand kan underbygge en ad-
feerdsmaessig og kognitiv »coping« med belastningen (Lazarus, 1966). Hvis
denne coping lykkes, vil belastningen ophere og dermed stress-tilstanden,
saledes at der kun er tale om en relativt kortvarig periode med aktiv stress.
Hyvis ingen af individets adfeerdsmeessige eller kognitive aktiviteter kan fjer-
ne eller lindre belastningen, vil den aktive stress-tilstand som regel blive af-
lost af en passiv stress-tilstand, som ofte vil veere meget mere langvarig end
den aktive stress-tilstand. Hvis der er tale om en for individet kendt belast-
ning, som via erfaring eller kognitiv aktivitet erkendes som ukontrollerbar,
kan den passive stress-tilstand seette ind gjeblikkelig og fortsette, sa leenge
belastningen vedvarer (jvf. f.eks. Seligman, 1975).

De forskellige fysiologiske forandringer, der knytter sig til aktive og pas-
sive stress-tilstande, kan have forskellige skadelige virkninger pa kroppen
og derved fremkalde eller forveerre sygdomme af nesten enhver art. Dette
bringer os videre til det andet centrale begreb i dette grenseomrade mellem
psykologi og medicin, nemlig begrebet psykosomatisk sygdom.

Udtrykket psykosomatisk sygdom er som fagudtryk noget aldre end
stress-begrebet, der forst fremkommer i midten af dette &rhundrede. Der er
lidt uenighed om, hvem der forst lancerede det psykosomatiske sygdoms-
begreb, men det dukker i hvert fald op allerede omkring arhundredskiftet
og er i den forste halvdel af dette arhundrede iseer knyttet til Freuds psyko-
analytiske teori.

I vore dage bruges begrebet psykosomatisk sygdom i faglitteraturen om
»rigtige sygdomme« (og endog livsfarlige sygdomme som cancer og hjerte-
sygdomme), som ser ud til at veere fremkaldt eller forverret af psykologi-
ske faktorer. Men den oprindelige forbindelse med Freuds teori har des-
veerre bidraget til en uheldig tvetydighed vedr. begrebet psykosomatisk syg-
dom, séledes at det ofte forstds som en henvisning til »indbildt sygdom«.
Det beror pa, at Freud isar beskeftigede sig med »konversionshysteriske«
fenomener, som jo netop ikke omfatter egentlige somatiske lidelser, og
som nu om dage kaldes somatoforme forstyrrelser.

Som det fremgéar af Alice Theilgaards artikel i dette nummer, var det hel-
ler ikke sa meget Freud selv som hans efterfolgere, der forsegte sig med
psykoanalytiske fortolkninger af egentlige sygdomme som astma, mavesar,
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migrene m.m. Falles for disse bestrabelser var, at man sagte at finde frem
til ubevidste, som regel infantilt-erotiske konflikter som direkte arsager til
de pagaldende sygdomme. Disse hypoteser viste sig - mildt sagt - at vare
svaere at bekrafte i den mere videnskabelige forskning, og omkring midten
af arhundredet blev begrebet psykosomatisk sygdom i tiltagende grad knyt-
tet til stress-begrebet og stress-forskningen, der af mange blev anset for at
vaere et mere sikkert og videnskabeligt (men ogsa i manges @jne mere over-
fladisk) fodfeeste i bestraebelserne pa at afklare betydningen af psykosocia-
le faktorer i forbindelse med psykosomatisk sygdom.

Nar man taler om stress-teori som teoretisk referenceramme for forsk-
ning i psykosomatisk sygdom, s& implicerer det i princippet en sammen-
keadning af tre temaer: 1) analyse af ydre psykosociale belastninger; 2) ana-
lyse af individets coping-muligheder over for disse belastninger og 3) analy-
se af de psykofysiologiske konsekvenser af denne milje-person interaktion.
Herefter ses de forskellige psykofysiologiske stress-reaktioner som direkte
biologiske forbindelser mellem de psykiske funktioner og de sygdomme,
som fremkaldes eller forvaerres af de pagaeldende psykofysiologiske for-
andringer.

De fysiologiske forandringer, der kan knyttes til stress-begrebet, enten
aktiv eller passiv stress, kan pavirke ethvert organ og enhver fysiologisk
funktion i kroppen. Derfor kan alle sygdomme i princippet veere »psykoso-
matiske«, men det vil ofte vaere vanskeligt at afgere, hvor stor en rolle de
psykologiske faktorer har spillet i det enkelte konkrete sygdomstilfeelde.
Det vil som regel krave en grundig analyse ud fra de ovennaevnte tre punk-
ter, men dette mere praktiske aspekt vil vi lade ligge her.

I den folgende uddybning af forbindelsen mellem stress og sygdom vil
der kun blive set pa de patologiske konsekvenser af passiv stress; dels fordi
der allerede er skrevet uhyre meget om aktiv stress og hjerte-kar-sygdom (se
f.eks. Siegman & Demsroski, 1989), og dels fordi sammenhangen mellem
passiv stress og depression, som omtales neermere i det folgende, kan tjene
til at gore det psykosomatiske begreb relevant ikke alene for medicinen
men ogsa for psykopatologien.

I den folgende omtale af de psykosomatiske lidelser, der kan relateres til
»passiv stress«, vil der blive foretaget en lempelig adskillelse af kroppen i
hjernen og resten af kroppen. Det vil sige, at de psykofysiologiske aspekter
af passive stress-tilstande forst vil blive fulgt neermere med hensyn til deres
implikationer for hjernefunktionerne. Der vil blive set pa, hvorledes fysio-
logiske forandringer af neurokemisk art kan pavirke hjerneprocesserne og
saledes bidrage til, at der opstar det psykiatriske syndrom »endogen depres-
sion«. Der er i princippet tale om en teoretisk integration af medicinsk og
psykologisk depressionsteori i en »holistisk« psykosomatisk depressionste-
ori. Derefter omtales, hvorledes den passive stress-tilstand isar via en hem-
mende indflydelse pa immunapparatet formodentlig kan fere til psykoso-
matiske infektions- og cancer-sygdomme.
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Om depression
som psykosomatisk sygdom

»Endogen depression« opfattes i den biologiske psykiatri som en somatisk
lidelse eller sygdom. Det ligger implicit i selve betegnelsen »endogeng, at li-
delsen stammer fra indre somatiske og ikke fra sddanne ydre miljomaessige
faktorer, som antages at ligge bag de sdkaldte reaktive eller psykogene de-
pressioner.

Der har i tidens lgb veret fremsat tre typer af argumenter for, at endo-
gen depression skulle bero pa somatiske faktorer (sygdom i hjernen) snare-
re end pa ydre psykosociale forhold.

1) Man har ment, at de endogene - til forskel fra de psykogene - depres-
sioner opstar uden nogen sarlig psykosocial belastning. Denne antagelse er
sandsyndligvis forkert, idet »endogent deprimerede« patienter neppe har
veeret udsat for feerre psykosociale belastninger end grupper af »psykogent
deprimerede« patienter (f.eks. Paykel, 1982). Anisman og LaPierre (1982)
mener, at hypotesen om fravaer af psykosocial belastning ved endogen de-
pression kan bero pa at de deprimerede har veret s forpinte, at de ikke har
vaeret i stand til at tale om deres psykiske belastninger.

2) Organiske behandlingsmetoder som antidepressiv medicin eller elek-
trochok har i mange tilfaelde afhjulpet sveere endogene depressioner. Det
betyder imidlertid ikke, at depressionerne i forste omgang opstod pa grund
af organiske »fejlfunktioner«. Eksamensnervesitet kan som bekendt ogsa
»kureres« af nervemedicin, hvilket jo ikke beviser, at den pagaldende
angst var »endogen«.

3) Der er hos endogent deprimerede patienter fundet visse biologiske af-
vigelser, som kan taenkes at veere forklaringen pa deres depressive tilstande.
Uden at ga i detaljer med den omfattende medicinske forskning pa omra-
det, kan det n®vnes, at der er nogen evidens for to fysiologiske afvigelser
hos deprimerede patienter: a) en oget forekomst af binyrebarkhormonet
cortisol og b) en reduceret forekomst af noradrenalin (og evt. serotonin) i
hjernen.

Hvad angar den egede cortisol-udskillelse hos mange endogent deprime-
rede patienter er den medicinske opfattelse af dette fenomen, at der er tale
om et udtryk for en fejifunktion i hormonreguleringen. Et nzrliggende al-
ternativt synspunkt er selvfelgelig at se den forggede cortisol-udskillelse
hos deprimerede patienter som udtryk for en passiv stress-tilstand; som tid-
ligere navnt er netop en oget produktion af binyrebarkhormonet cortisol
en fysiologisk forandring, der typisk opstar i forbindelse med vedvarende
belastningssituationer, som individet ikke kan cope med, altsd passive
stress-tilstande (jvf. Nielsen, 1986b). Dette kommenteres senere.

Tilbage star endringer i hjernens produktion eller forbrug af noradrena-
lin, som er en vigtig neurotransmitter i de dele af hjernen, der har med lyst-
oplevelse, motivation og emotion at gore (f.eks. Green, 1987). En biologisk
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fejlifunktion i hjernen, der medferer en utilstreekkelig produktion af nor-
adrenalin, kunne siledes udmerket teenkes at veere en rent somatisk arsag
til endogen depression. Men den nedsatte aktivitet i noradrenerge baner i
hjernen kan ogsa taenkes at vaere en fysiologisk stress-reaktion, iser i for-
bindelse med passive stress-tilstande. En psykosomatisk depressionsteori
kan saledes indebare den dobbelte antagelse, at passive stress-tilstande
forst (blandt mange andre biologiske forandringer) svaekker aktiviteten i
noradrenerge baner i hjernen, og at disse fysiologiske @ndringer derefter
pavirker resten af hjernen, saledes at der opstar det fulde depressive »syn-
dromg, der kaldes endogen depression.

Denne psykosomatiske hypotese diskuteres nermere i det folgende med
udgangspunkt i det eksperimentelle forskningsarbejde, der er udfert af to
amerikanske forskergrupper anfert af henholdsvis Stephen Weiss og Hy-
mie Anismann.

Weiss’ neurokemiske teori om indlert hjzlpeleshed

Weiss og medarbejdere (f.eks. 1975, 1976) tager udgangspunkt i Seligmans
dyrepsykologiske model af depression: indlaert hjzlpeloshed (f.eks. Selig-
man, 1975). Indleert hjlpelashed er i princippet det psykologiske resultat
af en langvarig passiv stress-tilstand. I eksperimentelle undersogelser bliver
dyr gjort indleert hjelpelose ved at blive udsat for belastninger (f.eks. elek-
trisk sted), som de ikke har nogen som helst mulighed for at kontrollere el-
ler undfly. Resultatet bliver, at dyrene senere reagerer udpraeget passivt og
hjalpelest i nye belastningssituationer, hvor der er mulighed for at undslip-
pe.

Ud over den adfaerdsmessige »lammelse« udviser de indlart hjzlpelose
dyr ofte en nedsat koncentration af noradrenalin i visse hjerneafsnit. Mens
Seligman opfatter indlaert hjlpelgshed som model for psykogen eller reak-
tiv depression, er der andre forfattere (f.eks. Weiss), der netop pa grund af
de neurokemiske forandringer mener, at der lige savel - maske bedre - kan
veaere tale om en model for endogen depression.

Weiss mener saledes, at indlert hjzlpeleshed kun kan forstas ud fra en
psykosomatisk synsvinkel, altsa som et psykoneurokemisk faeenomen der
ikke blot beror pa leereprocesser, men ogsa i vaesentlig grad pa kemiske for-
andringer i hjernen hos de dyr, der har varet udsat for de belastende pa-
virkninger, hvormed man skaber indlert hjlpeleshed. I det felgende skal
der redegores nermere for Weiss’ argumenter for at insistere pa, at indlart
hjalpeloshed er et psykosomatisk feenomen.

Forskellen mellem Seligmans og Weiss’ opfattelser kan kort anskueligge-
res i folgende diagram:
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Seligman:

Objektiv Kognitiv - Indleert _p (4 evt.red.
hjelpeloshed - processer hjeelpeleshed Noradrenalin)
Weiss:

Objektiv - Reducerer - Indleert - (+ evt. kognitive
hjelpeleshed Noradrenalin hjelpeleshed processer)

Seligman mener altsd, at de specielle belastningsforhold (ukontrollerbar
smerte) fremkalder en kognitiv proces i form af en forventning om ikke at
kunne kontrollere senere belastningssituationer og en deraf felgende ad-
feerdsmassig passivitet. Heroverfor havder Weiss, at belastningen ferst og
fremmest fremkalder et fald i aktiviteten i hjernens noradrenerge baner, og
at det er denne kemiske @ndring, der gor, at dyrene bagefter opferer sig
»hjlpelost«, altsa passivt. For Seligman er faldet i noradrenalin kun et af
flere symptomer pé indlert hjelpeleshed, mens det for Weiss er selve arsa-
gen til indleert hjelpeleshed. Weiss ser den indlerte hjelpelashed som et
rent adfaerdsmaessigt faenomen (inaktivitet) og bekymrer sig ikke om hypo-
tetiske kognitive processer. Det er dog muligt, som Gray (1982) har foresla-
et, at ogsa kognitive symptomer ved indlaert hjzlpeleshed hos mennesker
kan veere fremkaldt af et fald i de noradrenerge baner. Denne hjernekemi-
ske @&ndring kan tankes at give anledning til en oplevelse af »indre af-
magt«, der videre fremkalder tanker om, at man intet kan udrette.

Weiss fremhaver isa&r tre argumenter for sin teori:

1) Faldet i hjernens indhold af noradrenalin opstar kun ved de eksperi-
menter, der fremkalder indleert hjelpeleshedsadfeerd, fordi dyrene hverken
kan kontrollere eller forudsige de elektriske sted. Hvis dyrene enten kan
standse de elektriske stad ved f.eks. at trykke pa en pedal, der afbryder
stremmen, eller hvis de kan forudsige de elektriske sted ved hjzlp af et lyd-
signal, der varsler stadene ti sekunder, for de ankommer, sa optrader hver-
ken den karakteristiske indlarte hjalpeleshed eller det omtalte fald i hjer-
nens koncentration af noradrenalin.

I de situationer, hvor dyret hverken kan kontrollere eller forudsige de
elektriske sted, ma man antage, at det konstant er »anspaendt«. Det er for-
modentlig den neurofysiologiske proces bag denne konstante anspandelse,
der sa at sige forbruger mere noradrenalin end hjernen kan producere og
dermed udtemmer aktiviteten i de noradrenerge baner. Dette »overfor-
brug« af noradrenalin er altsd ifolge Weiss baggrunden for faldet i kon-
centrationen af noradrenalin hos indleert hjzlpelese dyr. En anden mulig
fortolkning af dette fald kan vere, at det ikke sa meget er forbruget, der
stiger, men produktionen der nedsattes, fordi dyret erfarer, at det intet kan
udrette adfeerdsmaessigt over for belastningen. Mange andre undersegelser
tyder pd, at noradrenalinproduktionen varierer med individets parathed til
adfeerdsmeessig aktivitet.
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2) Det andet og vel nok vigtigste argument for Weiss’ neurokemiske teori
om indlert hjlpeleshed er den omstendighed, at man tilsyneladende kan
fremkalde indleert hjelpelashed hos dyr, ikke blot ved Seligmans psykolo-
giske metode (ukontrollerbare belastninger), men ogsa ved indsprejtning
med et stof (tetrabenzen), der udtemmer hjernens beholdning af noradre-
nalin. Tilsvarende resultater finder man ved indsprejtning med et stof, som
hammer det enzym, der ingar i produktionen af noradrenalin, siledes at
dyrene kort efter kommer i underskud af denne transmittersubstans. Da
det indsprejtede stof er vidt forskelligt i de to eksperimenter, kan det nap-

_pe vere en tilfaeldig toksisk (giftig) virkning af stofferne, der har fremkaldt
den hjzlpelose adfeerd.

Endnu mere overbevisende stotte for Weiss’ teori er maske undersogel-
ser, der viser, at effekten af ukontrollerbar belastning og noradrenalin-
hammende stoffer kan adderes. I et eksperiment gav man én gruppe for-
segsdyr relativt svage ukontrollerbare belastninger (elektriske stad). En an-
den gruppe fik forholdsvis sma doser med noradrenalin-heemmende stof-
fer. En tredie gruppe fik begge dele. Her sa man ingen tegn pa indleert hjzl-
pelashed i de to ferstnavnte grupper, mens den tredie gruppe udviste mar-
kant indlart hjzlpelashed, som altsa méa vaere opstaet ved en adderet effekt
fra den psykologiske og fysiologiske behandling. Overfort til mennesker ty-
der det sidste eksperiment pd, at en ydre belastning kan vil virke mere de-
pression-fremkaldende hos et individ, som af enten psykologiske eller fysi-
ologiske grunde har en svagere noradrenerg aktivitet i den periode, hvor
belastningen finder sted.

3) Ud over disse neurokemiske eksperimenter har Weiss for det tredie
ogsa anfegtet Seligmans kognitive indlaringspsykologiske hypotese pa et
rent adfardsteoretisk grundlag. Weiss papeger, at dyr, der er indleert hjzl-
pelose, langt bedre kan formas til at »cope« med belastninger, hvis der kun
skal udvises en meget lille motorisk aktivitet (som f.eks. blot at dreje snu-
den mod en metalplade). Det er meget sveerere at fa dem til at udvise en
mere kraevende muskelaktivitet som f.eks. at springe over en skilleveeg.
Dette kan man efter Weiss’ mening ikke forstd ud fra Seligmans kognitive
model, der indeberer, at det, som dyret har sveert ved, er at leere eller »for-
std«, at dets handlinger kan veere effektive. Det passer til gengeld ifelge
‘Weiss udmarket med hans egen neurokemiske teori om, at indlert hjzlpe-
leshed beror pa en svaekkelse af aktiviteten i de motivationelle og adfaerds-
fremkaldene centre i subcortex. Det vil gere det relativt vanskeligere for dy-
rene at igangsette en mere kraevende adfeerd.

Anismanns neurokemiske teori om depression

Anismann og medarbejdere (f.ex. Anismann & LaPierre, 1982) ligger pa li-
nie med Weiss og hans gruppe mht. at postulere nedvendigheden af at ind-
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drage neurokemiske faktorer i forstaelsen af depression. De adskiller sig
imidlertid fra Weiss ved ikke at acceptere indlert hjzlpelegshed som en rele-
vant dyrepsykologisk »model« for depression, blandt andet fordi stoffet
L-dopa kan fjerne indlaert hjelpelashed hos dyr, mens det ikke har nogen
effekt pa menneskelige depressioner. Anismann interesserer sig derfor ikke
s meget for, hvad de belastningsfremkaldte kemiske andringer hos for-
sogsdyrene gor ved deres adfeerd. Han interesserer sig mere for, hvad det er
for nogle kemiske @ndringer, der overhovedet kan fremkaldes af psykiske
belastninger, og hvorledes disse @ndringer kan siges at @ekvivalere med sa-
danne, som er fundet hos deprimerede patienter.

Vedr. neurokemiske virkninger af belastninger sammenfatter Anismann
forskningsresultaterne saledes, at der ved bade moderate og svaere former
for belastninger sker en nedgang i hjernens noradrenalin-koncentration;
desto mere desto sterkere belastning. Men herudover kan der ske en yderli-
gere svaekkelse af hjernens koncentration af serotonin, dog kun ved de
staerkeste belastninger. Det sidste er interessant i lyset af serotoninets be-
tydning for sevn og fantasi, to psykologiske omrader der serlig er forstyr-
rede ved de svaereste (endogene) depressioner. Konklusionen af disse dyre-
forseg er altsd, at forskellen mellem lettere »neurotiske« depresssioner og
svaerere »endogene« depressioner maske ikke s meget ligger i, om arsagen
er indre eller ydre, men snarere i, om belastnsingen er stressende i »middel«
eller »svaer« grad (kun i sidstnaevnte tilfzlde forstyrres serotonin-systemet).

En anden forskel i dyrs neurokemiske reaktioner pa moderat og sver be-
lastnsing er, at der i forstn@vnte tilfeelde kun sker en udtemning af nor-
adrenalin fra de sdkaldte funktionelle lagre, dvs. den ferdigdannede nor-
adrenalin i endeknoppernes vesikler; mens der ved svar belastning ogsa
sker en udtemning af noradrenalin (og stoffer som er nadvendige ved syn-
tetiseringen af noradrenalin) fra »hovedlagrene« i neuronernes cellekrop.
Det sidste betyder formodentlig en mere dybtgdende svaekkelse af de nor-
adrenerge baner, og der kan ogsa heri ligge en forklaring pa de kvalitative
forskelle i de depressive tilstande, der betegnes som milde og svere.

Anismann fremhaver endvidere, at hjernens »tab« af aktivt noradrena-
lin sker i visse omrader frem for andre. Specielt ser det ud til at indtraede
serlig markant i folgende fire omrader: hypothalamus, hippocampus, hjer-
nestammen og frontal cortex. Frontal cortex har sarlig betydning for plan-
legning og udferelse af motorisk aktivitet, og det stetter saledes Weiss’ te-
ori, at det is@r er i denne del af cortex, man kan konstatere en neurokemisk
svekkelse. Det ber dog tilfojes, at frontal cortex - som hos mennesket ha-
rer til den del af hjernen, der er vokset mest i forhold til dyrenes - ogsé i hgj
grad beskeaftiger sig med styring af kognitive funktioner i posterior cortex,
hvilket kan begrunde, at der ogsa indtreeder kognitive forandringer hos de-
primerede mennesker.

I den forbindelse er det i gvrigt interessant, at tidligere erfaringer med
kontrollerbare belastninger modvirker noradrenalin-faldet i hippocampus
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og cortex, men ikke i hypothalamus (Anismann et al., 1980). Det kan for-
klare, at der hos mennesker kan opsta sterke negative folelser ved unkon-
trollerbare belastninger, selv om de pageldende ikke reagerer med ad-
ferdsmeessige lammelser og kognitive forstyrrelser, fordi funktionen i hip-
pocampus og cortex lades nogenlunde uberort pga. de tidligere erfaringer
med succesfuld coping.

I et andet eksperiment har Anismann og medarbejdere (1978) fundet, at
forholdsvis svage elektriske stad, som ikke i sig selv kunne fremkalde et
noradrenalin-fald hos almindelige forsegsdyr, gav anledning til et seerdeles
markant fald i noradrenalinet hos dyr, der tidligere var blevet udsat for
ukontrollerbare elektriske stod. Det tyder altsa pa, at de hjernemekanis-
mer, der udlgser noradrenalin-faldet, kan »sensitiveres«, saledes at tidlige-
re erfaringer med ukontrollerbare belastnsinger kan fere til noget steerkere
noradrenalin-fald ved senere og maske mildere belastninger.

Overfort til menneskelige depressioner - med alle mulige forbehold - kan
der her vaere tale om en udpraeget sarbarhedsfaktor, der minder om psyko-
analysens teori om senere belastningers patogene effekt som felge af en ak-
tivering af tidligere traumer. Forskellen er naturligvis, at den psykoanalyti-
ske teori er psykologisk, idet den handler om »minder om« traumer, mens
den her omtalte teori er fysiologisk.

Men ogsé den psykologiske mekanisme kan belyses ved dyreforseg, idet
det har vist sig, at dyr kan /eere at reagere med et fald i hjernens koncentra-
tion af noradrenalin ved blot at blive udsat for situationer, der »minder«
om tidligere belastningssituationer. Séledes fandt Cassus og medarbejdere
(ifolge Anismann & LaPierre, 1982), at dyr, der blev udsat for ukontroller-
bare stad i en bestemt kasse, senere reagerede med et fald i noradrenalin-
koncentrationen blot ved gensynet med den pagaldende kasse. Hos Men-
nesker ma man saledes nok antage, at virkningen af aktuel psyko-social be-
lastning - ud over at bero pa kognitive og adfeerdsmaessige processer - ogsa
beror pa bade betingede emotionelle reaktioner og pa forskellige grader af
folsomhed i de fysiologiske systemer, der udloser stressreaktionen.

Endelig er det veerd at navne, at Anismann har fundet, at graden af nor-
adrenalin-fald ved akut belastning afhaenger af 1) dyrenes livssituation, sa-
ledes at dyr, der lever i isolation, reagerer med sterre noradrenalin-fald,
hvilket formodentlig afspejler den kronisk stressende virkning af social iso-
lation; 2) dyrenes alder, sdledes at @ldre dyr reagerer med bade sterre og
mere langvarige fald i noradrenalin-koncentrationen, hvilket kan vere en
af forklaringerne bag den hgjere forekomst af depressioner hos &ldre men-
nesker, samt 3) dyrenes arvelige anlceg, idet dyr fra visse »stammer« reage-
rer med noget storre fald i noradrenalin-koncentrationen end dyr fra andre
stammer. Selv om vi ikke kan opdele mennesker i bestemte genetisk adskil-
te »stammer«, er der dog n&ppe tvivl om, at der ogsd hos mennesker gor
sig en arvelig faktor geldende mht. den fysiologiske teerskel for udlesning
af de omtalte neurokemiske stressreaktioner.
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Psykologi, stress og depression

Konklusionen pa denne neurokemiske stressforskning i relation til depressi-
onsproblemet ma blive, at det er sandsynliggjort, bade at de kemiske fakto-
rer bag depression kan veere fremkaldt af stressende livsvilkar, og at de
samme kemiske faktorer kan veere afgerende for udvikling af det depres-
sive syndrom.

Spergsmalet om, hvilke psykosociale belastninger, der hos mennesket
kan fremkalde de omtalte neurokemiske forandringer og dermed udlese en
»psykosomatisk depression«, ma seges besvaret i de forskellige psykologi-
ske depressionsteorier, der handler om mulige psykologiske arsager til de-
pression. Blandt disse teorier kan man skelne mellem teorier, der iser peger
pa ydre miljemaessige arsager, og andre teorier der peger pa indre, evt. ube-
vidste, psykologiske arsager. Til gruppen af de miljgorienterede teorier he-
rer iseer sociologiske teorier om belastende livsvilkar (f.eks. Brown og Har-
ris, 1980) og adfaerdspsykologiske teorier om »utilstraekkelig forstaerkning
af adfeerd« (f.eks. Ferster, 1974 og Lewinsohn, 1974). Andre teorier lgger
mere vaegt pa indre, psykologiske faktorer, der dog selvfolgelig ses som be-
tinget af miljoet i en mere eller mindre fjern fortid. Det geelder bade Becks
(1979) kognitive teori om kognitive forandringer som arsag til depressive
tanker og dermed depressive folelser og psykoanalytiske icorier om indre
konflikter som patogene faktorer ved depression (f.eks. Arieti og Bempo-
rad, 1980).

Noget forenklet kan det havdes, at de fire teorigrupper vedr. depression
iser omhandler miljg, adferd, teenkning og folelser. Ingen af disse aspek-
ter kan selvfelgelig undvares i en »komplet« depressionsteori, og sammen
med den omtalte neurokemiske depressionsteori kan der siges at veere tale
om fem hovedhjernestene i en fremtidig »biopsykosocial« depressionsteo-
ri.

Passiv stress, cortisol og depression

Med til billedet af depressionens »psykosomatik« herer ogsa den tidligere
omtalte »overproduktion« af cortisol hos mange deprimerede (f.eks. Sa-
cher, 1982). Som nzvnt ovenfor kan denne overproduktion udmaerket
vare en »psyko-neuro-endokrinologisk« stress-reaktion.

Den forhejede cortisol-produktion hos deprimerede kan selvfolgelig
teenkes bade at veaere fremkaldt af sddanne psykosociale belastninger, der
omtales i de psykologiske depressionsteorier og af den depressive tilstand i
sig selv, hvad enten denne er udlest af overvejende psykiske eller fysiske ar-
sager. I begge tilfeelde vil en forhejet cortisol-produktion imidlertid kunne
teenkes at virke negativt tilbage pa den psykiske lidelse pa tre forskellige
maéder:

1) Den ogede koncentration af cortisol kan te&nkes at pavirke centralner-
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vesystemet direkte i dysforisk retning (jvf. de hyppige depressive sympto-
mer ved Cushings sygdom). Visse undersogelser tyder dog pa, at ACTH
snarere end cortisol kan have en sddan dysforisk virkning pa centralnerve-
systemet, men det er i denne forbindelse egentlig ligegyldigt, om det er
ACTH eller cortisol, der er synderen. Begge er forhgjede ved passive stress-
tilstande. Det geelder ogsa det endnu ret ukendte hypothalamus-hormon,
CRF, der styrer ACTH-produktionen, og som ifelge nyere undersegelser
ser ud til at have en langt sterre indflydelse pa resten af hjernen end bade
ACTH og cortisol (Koob, 1985).

2) For det andet kan cortisol medfere en forvarring af den psykiske til-
stand, gennem en faciliterende, altsa forsteerkende, virkning pa de fysiolo-
giske komponenter i den »aktive stressreaktion«. Det beror pa, at cortisol
rent fysiologisk eger bade produktionen og effekten af adrenalin, saledes at
individet reagerer med steerkere kropslige symptomer ved frygt og vrede.
Vores subjektive opfattelse af felelsernes intensitet ser ud til at bero pa vo-
res mere eller mindre bevidste perception af kropslige reaktioner (f.eks.
Schachter & Singer, 1962). Der er saledes nappe tvivl om, at en stigning i
cortisol-produktionen vil kunne @ge individets oplevelse af nervesitet og ir-
ritation. Dette kan skabe yderligere risiko for depression, dels ved at give
individet indtryk af, at omverdenen er mere pinefuld end ellers, og dels ved
at forringe den sociale situation pga. en foreget tendens til isolation og irri-
table reaktioner.

3) For det tredie kan en gget produktion af cortisol ege risikoen for yder-
ligere belastninger i form af legemlige sygdomme. Det beror pa, at cortisol
undertrykker en reekke forskellige processer i det sakaldte immunapparat,
der bl.a. skal beskytte os imod infektionssygdomme. Det vil typisk indebae-
re en oget risiko for sddanne infektionssygdomme og maske mere alvorligt
for cancer. Dette tema behandles neermere i naste afsnit.

Passiv stress og sygdom

Der er neppe tvivl om, at en psykosocial belastningssituation af den art,
der i de psykologiske depressionsteorier ofte sattes i forbindelse med ud-
vikling af depression, ogsa kan medfere en forhegjet hyppighed af sygdom
af naesten alle arter, men formodentlig iser infektionssygdomme. Holmes
og Rahes klassiske undersegelse over »life change« og sygdom viste saledes
en signifikant sammenheng mellem hej scoring pa life change-skemaet og
sygdom af en hvilken som helst art (f.eks. Holmes & Masuda, 1972). Disse
resultater siger dog ikke noget om passiv stress eller depression der via en
hemning af immunapparatet kunne vaere mellemled mellem psykosocial
belastning og fysisk sygdom.

Mere relevant er en langtidsundersegelse af Valliant (1979), som fulgte
en gruppe mennesker i 40 ar og fandt, at fysiske sygdomme opstod med



Passiv stress: Depression og sygdom 361

foreget hyppighed i kelvandet pa perioder, hvor de pageldende havde sogt
psykiatrisk hjalp, ofte for depressioner. Palmblad (1981) gennemgar en
rekke undersggelser, som mere precist peger pd sammenhange mellem
psykosocial belastning og specielt infektionssygdomme. Patienter med tu-
berkulose havde sammenlignet med en matchet kontrolgruppe oplevet be-
tydeligt flere »smertefulde brud« i deres privatliv i to ar fer sygdommens
udbrud. I en anden undersogelse fulgte man en raekke patienter med seaerlig
tilbgjelighed til halsbetandelse over et helt ar. Her fandt man, at sandsyn-
ligheden for udbrud for halsbetandelse var fire gange h@jere i en periode
efter en psykosocial belastning end i en tilsvarende periode inden denne be-
lastning. Vurderingen af belastningsgraden var baseret pa de pageldendes
dagbeger og kunne saledes ikke vare influeret af den efterfolgende syg-
dom.

Desuden omtaler Palmblad to undersegelser, som mere direkte forbinder
psykosociale belastninger med haemning af immunapparatet. I den ene un-
dersogelse fandt man, at enker eller enkemand havde mindre aktive T-cel-
ler. (De forskellige celler i immunapparatet beskrives naermere i n&ste af-
snit). Mest interessant er en undersegelse af Locke og medarbejdere
(Palmblad, 1981, s. 243), der fandt en svaekkelse af aktiviteten i en anden
kategori af celler i immunapparatet, de sdkaldte »naturlige draeber-celler,
ND-celler, som har sezrlig interesse i forbindelse med spergsmalet om en
forbindelse mellem depression og cancer (jvf. sidste afsnit). Hos en gruppe
forsegspersoner malte man aktiviteten i disse ND-celler med jevne mellem-
rum i lebet af et ar. Samtidig malte man ved samme lejlighed mangden af
psykosocial belastning (ved et life-change skema) samt foreksomsten af
psykopatologi, herunder depressive symptomer. Det viste sig, at selv en be-
tydelig foroget forekomst af psykosocial belastning ikke reducerede ND-
cellernes aktivitet, medmindre der samtidig forekom depressive sympto-
mer. Kun nar psykosociale belastninger blev ledsaget af depressive sympto-
mer, var ND-cellernes aktivitet tydelig forringet. Dette tyder pa, at det kun
er sidanne belastninger, som personerne ikke kunne »cope« med, som
medferte bade depressive symptomer og reduceret aktivitet i immunappa-
ratet.

Passiv stress, depression og immunitet

De ovennavnte forsag siger dog ikke noget om den fysiologiske forbindelse
mellem depression (eller passiv stress) og reduceret immunfunktion. Dyre-
forseg tyder imidlertid pa, at denne forbindelse kan ga via den immun-
haemmende virkning af cortisol. Plaut og Friedmann (1981) omtaler en
lang reekke dyreforseg, som viste, at forskellige fysiske belastninger (der
skelnes desverre ikke mellem kontrollerbare og ukontrollerbare belastnin-
ger), kunne medfere en sterre grad af sygelighed ved udsattelse for virus af
forskellige arter.
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I en af deres egne undersegelser fandt Plaut og Friedman, at »psykosoci-
al stress« i form af isolation gav en dobbelt sd hgj dedsrate ti dage efter en
indsprejtning med virus sammenlignet med dyr, der ikke var ensomme. I
en senere gentagelse af dette eksperiment havde man i forvejen fjernet bi-
nyrerne hos de to grupper af forsegsdyr, saledes at de ikke kunne reagere
med cortisol, og efter denne behandling forsvandt forskellen i dedelighe-
den. Det viser altsa, at den immunologiske svakkelse i det oprindelige eks-
periment formodentlig var fremkaldt af en overproduktion af cortisol, som
igen var en fysiologisk afspejling af den passive stress i forbindelse med so-
cial isolation. I en lang raekke andre dyreforseg har man ved direkte mani-
pulation af cortisol-koncentrationen (og katekolamin-koncentrationen)
kunnet pavise en raekke specifikke @ndringer i immunapparatet. Pa bag-
grund af iser Cox’ (1984) gennemgang af sddanne undersegelser er der i fi-
guren nedenfor fremstillet en model, som sammenfatter disse effekter pa
en meget forenklet made.
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Nederste halvdel af figuren fremstiller en del af de mest velkendte ingre-
dienser i immunapparatet, hvis generelle funktion selvfelgelig er at bekaem-
pe de »anti-gener«, der fremstilles i den nederste kasse i modellen. (Spergs-
malet om, hvorvidt cancerceller herer hjemme i denne kategori, tages op i
naste afsnit).

Celler i venstre side af figuren (f.eks. neutrofiler og basofiler) heorer til
den sakaldte non-specifikke immunitet, dvs. immunologiske reaktioner,
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som angriber alle slags antigener uden ferst at skulle »indrette sig« pa at be-
keempe netop disse bestemte stoffer. Den non-specifikke immunitet kan be-
tragtes som en slags foste linie i kroppens forsvarsvaerk over for fremmede
stoffer. Det rekker i mange tilfaelde, men ikke sa ofte, nar der er tale om
stoffer, som kan formere sig som virus og bakterier (og maske cancer-cel-
ler). Her vil der ofte vaere brug for en langt sterre mangde af angrebsceller,
der specifikt angriber netop disse mikrober. Her kommer den specifikke
immunitet ind i billedet; denne omfatter iseer lymfocytter og de antistoffer,
der produceres af disse (B-lymfocytterne), som fremstillet i hajre side af fi-
guren. En sarlig kategori er de tidligere omtalte ND-celler, der fysiologisk
mest er beslagtet med lymfocytterne, men som opferer sig mere som celler
i den non-specifikke immunitet. De indtager derfor en lidt uklar mellemstil-
ling i de to systemer.

Oven over immunapparatet ses de hormoner, der antages at vaere pavir-
kelige af individets stress-situation, isar cortisol og adrenalin/noradrena-
lin. De linier, der angiver indflydelsen fra stresshormonerne pad immunap-
paratet, udger som navnt et resumé af de forskningsresultater, som omta-
les i bl.a. Cox (1984). Som det ses, er der fundet en omfattende undertryk-
kende effekt af cortisol pa naesten alle komponenter i det immunologiske
system. Dette kan umiddelbart betragtes som den mest oplagte forklaring
pa de tidligere n®vnte sammenhange mellem »stress« og infektionssyg-
dom. Det er dog ikke blot cortisol, der pavirker immunapparatet. Ogsa ka-
tekolaminerne, adrenalin og noradrenalin udever en vis indflydelse, dog i
noget mindre omfang, idet katekolaminernes indflydelse ser ud til at be-
greense sig til lymfocytsystemet. Mere interessant er det imidlertid, at de to
katekolaminer ser ud til at kunne pavirke lymfocytsystemet i modsat ret-
ning. Adrenalin har ligesom cortisol en haemmende indflydelse, mens nor-
adrenalin snarere har en stimulerende indflydelse, der forbedrer effektivite-
ten i lymfocytsystemet (Bloch, 1985).

Forskellige forskningsresultater (se bl.a. Gray, 1971) tyder p4, at adrena-
lin sarlig er knyttet til angst og frygt, mens noradrenalin snarere er forbun-
det med vrede og aggression. Binyremarven hos mennesker producerer ved
stimulation fra det autonome nervesystem i gennemsnit 80% adrenalin og
20% noradrenalin. Nye undersogelser viser imidlertid, at der er adskilte ba-
ner i det autonome nervesystem, der stimulerer hhv. adrenalin- og noradre-
nalin-producerende celler i binyremarven, saledes at det fysiologisk er mu-
ligt, at forholdet mellem produktionen af adrenalin og noradrenalin i biny-
remarven kan variere ved forskellige emotionelle tilstande i hjernen.

Betydningen af dette for psykologien ligger selvfolgelig i den omstandig-
hed, at »stress« maske ikke blot er skadelig mht. risiko for sygdom. De for-
mer for stress, der sarlig eger produktionen af noradrenalin, kan tenkes
direkte at vaere gavnlige for organismens evne til at bekaempe sygdom. Det
kan veaere forklaringen pa, at man ved enkelte dyreforseg har set, at visse
former for stress (is&r »aktiv stress«) ser ud til at kunne forbedre organis-
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mens evne til at bekempe sygdom sammenlignet med en ustresset kontrol-
gruppe.

Forbindelsen passiv stress - cortisol - heemmet immunfunktion er forsk-
ningsmaessigt seerdeles velunderbygget og udger formodentlig den vesent-
ligste rute i samspillet mellem psyken og de immun-betingede sygdomme.
Men der er i den nyere forskning dukket andre forbindelsesveje op mellem
psyken og immunapparatet. Disse nye forbindelseslinier adskiller sig fra
cortisol-forbindelsen ved at vere langt mere specifikke. Mens cortisol ud-
gver en »global« undertrykkelse af hele organismens immun-apparat, sa
indeberer de nylig opdagede mekanismer en mulighed for en langt mere
differentieret eller selektiv indflydelse pa forskellige dele af immunappara-
tet.

For det forste har man opdaget, at der gar nervetrade fra det autonome
nervesystem til lymfeknuder, brissel og knoglemarv, hvor en del af cellerne
i immunapparatet produceres eller modnes (Solomon, 1987). Denne opda-
gelse er sa ny, at man endnu ikke rigtig har fundet ud af, hvor stor en rolle
den spiller i reguleringen af immunapparatets mange funktioner. Men der
er i hvert fald tale om et direkte forbindelsesled, der i princippet muliggor
en meget specifik indflydelse af forskellige psykiske processer pa forskellige
dele af immunapparatet.

For det andet - og méaske endnu mere psykologisk relevant - har man af-
sloret eksistensen af en lang rekke sakaldte neuro-peptider i hjernen. Disse
stoffer kan sammenlignes med de mere velkendte transmitter-substanser,
idet de produceres af nogle neuroner og pavirker impulsaktiviteten i andre
neuroner. Men i modsatning til transmitter-substanser, der kun pévirker
de nzrmestliggende neuroner, sa vandrer neuro-peptiderne over sterre af-
stande i hjernen og kan pavirke modtagelige neuroner (dvs. de neuroner,
der har receptor-molekyler for de pagaldende peptider) over lengere tids-
rum. De celler, der er udstyret med de omtalte receptorer for neuro-pepti-
der, ligger iser i det limbiske system. Det har givet anledning til spekulatio-
ner om, at neuro-peptiderne er szrlig knyttede til emotionelle tilstande og
dermed kan forklare, at folelser som regel har et mere langvarigt forlgb -
end f.eks. et sanseindtryk (Pert, 1986).

Disse neuro-peptider vandrer imidlertid videre ud i kroppen via blodba-
nen, og det har vist sig, at der ogsa pa mange af cellerne i immunapparatet
findes receptorer for disse stoffer (Shavit et al., 1985). Da der (forelebig) er
afslgret omkring 60 forskellige neuro-peptider, indebaerer det altsa princi-
pielt muligheden for at en lang rackke psykologiske, is@r emotionelle, til-
stande i centralnervesystemet via neuro-peptider kan influere pa immunap-
paratet pd 60 forskellige méader.

De tidligere omtalte fund af sammenhange mellem psykiske tilstande,
iszr depression, og infektionssygdomme savner siledes langt fra mulige
materialle begrundelser i samspillet mellem hjerne og immunapparat. I for-
bindelse med det foregaende afsnit om psykosomatisk depressionsteori er
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det ogsa sardeles interessant, at man har fundet, at celler i immunapparatet
ikke alene er felsomme over for hjernens neuropeptider, men at de ogsa i
visse tilfaelde selv kan producere disse stoffer (Pert, 1986). Den almindelige
erfaring, at infektionssygdomme i sig selv kan fremkalde depressive tilstan-
de, kan saledes - ud over en oplagt psykologisk forbindelse — ogsa bero pa,
at immunapparatet selv producerer »depressionsfremkaldende« stoffer.

Den dempning af immunapparatet, der fremkaldes af cortisol, er méske
oprindelig led i et negativt feedback-system, der gar ud pa, at den hgje ak-
tivitet i immunapparatet, der fremkaldes af en infektion, via en produktion
af neuro-peptider pavirker hjernen, si der produceres mere ACTH i hypo-
fysen og dermed mere cortisol i binyrebarken, hvorefter den stigende corti-
solproduktion laegger en deemper pd immunapparatet, for at det ikke skal
blive »overaktiveret«.

Denne selvregulering er selvfelgelig yderst hensigtsmassig biologisk set,
men nar der, i hvert fald hos dyr med store hjerner, kan blive tale om, at
der af rent psykiske grunde fremkaldes en cortisol-stigning, sa kan det fore
til en deempning af immunapparatet i en situation, hvor dette ikke i forve-
jen er aktiveret af infektioner. Denne deempning kan saledes medfere en bi-
ologisk uhensigtsmeessig »underaktivitet« i immunapparatet med deraf fol-
gende starre risiko for infektionssygdomme, og maske for cancersygdom-
me, som det fremgar af neste afsnit.

Passiv stress, depression og cancer

Hypotesen om, at cancersygdomme hearer til kategorien af psykosomatiske
sygdomme, som iszr beror pa depression, gar langt tilbage i historien. I en
leegebog fra 1600-tallet haevdes det, at cancer opstar af »melankolsk blod«,
og Herbert Snow foreslog i 1893, at cancer iser opstod hos deprimerede
kvinder (Cooper, 1984).

I dette arhundrede har der vaeret udfoldet en ganske omfattende forsk-
ningsaktivitet mht. at fa opklaret dette alvorlige spergsmal, men det ma si-
ges, at situationen stadig - trods en mangde forskningsresultater - er tem-
melig uklar.

Le Shan leverede i 50erne overbevisende stette for teorien i form af ind-
gaende psykologiske undersegelser af cancersyge kvinder, som ifelge Le
Shan viste sig at have veeret udsat for flere sociale tab end andre. Disse og
senere lignende forskningsresultater er dog tillagt mindre vaegt af nutidige
forskere, fordi man ikke kan vide, om den depressive tilstand, der ofte led-
sager cancer-diagnosen, har faet de pagaldende til at se fortiden i et merke-
kere lys.

Nyere undersegelser med forbedret metodologi har givet staerkt modstri-
dende resultater. Nogle undersggelser har fundet en sammenhang mellem
depression og senere cancer-diagnose, mens andre ikke har kunnet finde en
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sddan sammenhang. (En kort oversigt findes i Nielsen, 1986b; en mere
grundig gennemgang findes i Cooper, 1984).

To fund ser dog ud til at vaere gennemgaende: For det forste har cancer
patienter ofte - ogsé inden de vidste, de havde cancer - en serlig tendens til
at undertrykke folelser, bade triste og vrede folelser. For det andet har de
ofte scoret hajere pa psykosociale belastningsskemaer, iser vedr. tabs-op-
levelser. Da der dog ikke ser ud til at vare tale om en forbindelse mellem
egentlig depression og cancer, er det ifolge visse forfattere muligt at en un-
dertrykkelse af depressive folelser i hgjere grad end »manifest« depression
er en risikofaktor i forbindelse med udvikling af cancer. Denne hypotese er
dog sardeles spekulativ og endnu kun spinkelt underbygget med forsk-
ningsresultater.

Selv om depression og passiv stress maske ikke kan havdes at vere af
stor betydning for, om der opstar cancer hos et menneske, er der nappe
tvivl om, at disse felelser kan veere af umiskendelig betydning for det videre
forlab af cancer-sygdomme. Saledes har man fundet, at kvinder, der reage-
rede med hableshed og depression (passiv stress) ved diagnosticering af
cancer, levede mindre end halvt sa laenge som kvinder, der reagerede med
vrede og protest (aktiv stress) ved lige sa alvorlige former for cancer (Cox,
1984). Denne forskel kan i trad med oversigtsfiguren s. 362 forstas som ud-
tryk for bade en immun-ha@mmende virkning af cortisol ved depressive re-
aktioner og en immun-stimulerende virkning af noradrenalin ved vrede re-
aktioner.

For nylig har Eysenck (1988) givet en kort foromtale af forskningsresul-
tater, som meget overbevisende tyder pa, at en langvarig livsstil praeget af
»passiv stress« kan veere forbundet med ikke blot forlabet, men ogsa op-
stdelsen af cancersygdomme. Sammen med den jugoslaviske psykolog
Grossart-Maticek har Eyseneck i begyndelsen af 70erne udarbejdet et spor-
geskema, der er beregnet pa at udskille en »cancer-truet« personlighed eller
livsstil. Spergeskemaet seger at indkredse sidanne mennesker, som dels ty-
pisk reagerer med passivitet eller hablashed over for livets vanskeligheder,
men som ogsd desuden er tilbgjelige til at undertrykke deres falelser, iser
negative folelser sosm vrede og depression. En prospektiv undersogelse vi-
ste, at &ldre kvinder, der havde scoret hgjt pa dette spergeskema, i de fol-
gende 13 ar udviste 9 gange sa mange dedsfald pga. cancer som en j&vnal-
drende gruppe, det scorede lavt pa spergeskemaet.

Som en overbevisende demonstration af, at det ikke blot er interessant,
men ogsa kan vare serdeles nyttigt at beskaftige sig med psykosomatisk
sygdom, har Eysenck og Grossart-Maticek endvidere demonstreret, at ad-
feerdsterapeutisk behandling af cancertruede kvinder kunne reducere hyp-
pigheden af cancer-tilfzelde til en sjettedel i Igbet af en ti-arig periode. I en
anden undersogelse gav en tilsvarende adfeerdsterapeutisk behandling af al-
lerede cancersyge personer anledning til nasten en fordobling af den reste-
rende levetid sammenlignet med en ubehandlet gruppe. Disse undersegelser
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er i modsaetning til &ldre undersegelser pa omradet serdeles velkontrollere-
de og indebarer séaledes lofterige perspektiver for psykoterapeutisk inter-
vention ved selv svare psykosomatiske sygdomme.
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