Intestinal autointoksikasjon -
fortsatt aktuell sykdomsmekanisme?

At tarminnholdet pavirker helsen, har veert hevdet siden oldtiden. Moderne molekyleerbiologiske metoder
tillater nd omfattende kartlegging av tarmfloraens sammensetning og funksjoner, og muliggjer vitenskapelig
utprgving av gammelt tankegods. Tarmfloraen kan vise seg a spille en avgjgrende rolle i patogenesen ved

en rekke lidelser.

Forestillingen om at sykdom og ded skyldes
giftstoffer produsert i tarmene kan fores til-
bake til det gamle Egypt (1). Denne tanke-
gangen fikk en renessanse pa slutten av 1800-
tallet, da bakteriologien ble den dominerende
medisinske vitenskapen. Charles-Joseph
Bouchard (1837—1915) introduserte begrepet
«intestinal autointoksikasjon» i 1887 (2), og
The Royal Society of Medicine arrangerte et
symposium for & drefte emnet «alimenteer
toksemi» i 1913 (3). Mange leger vil nok

i dag riste oppgitt pa hodet over disse gamle
teoriene — men er de fullstendig grunnlese?

Mikrobeorganet

Tarmfloraen er kroppens sterste organ (4),
men har lenge vert neglisjert som akter

i bade fysiologiske og patologiske pro-
sesser. Etableringen av dette individuelt
tilpassede mikrobesamfunnet skjer tidlig

i livet (5), og store molekylarbiologiske
fremskritt har gjort det mulig & kartlegge
tarmfloraens sammensetning og funksjoner
(6). Tarmfloraen star for minst like mange
kjemiske reaksjoner som leveren, og mikro-
benes metabolske aktivitet har stor helse-
messig betydning. Nedsatt omsetning av
kolesterol til koprostanol i tarmlumen kan
for eksempel gi forhoyede serum-koleste-
rolverdier (7), mens produksjon av mikro-
bielle metabolitter kan vere involvert

i patogenesen ved bade matoverfelsomhet
(8) og insulinresistens (9). Mikrobene har
ner relasjon til tarmveggens immunolo-
giske, endokrinologiske og nevrologiske
kontrollsystemer, og allerede for 15 ar siden
ble det vist at tarmbakteriene «snakker»
med verten (10). Mikrobenes «sprak» er
na under utforskning (11).

Dysbiose

Funksjonelle endringer i tarmfloraen,
sékalte dysbioser, er i nyere tid foreslatt

a ligge bak en rekke lidelser — bade intesti-
nale, som kolorektal cancersykdom, ulceres
kolitt og Crohns sykdom, og ekstraintesti-
nale, som metabolsk syndrom, allergi og
autisme (12). Serlig interessant i denne
sammenheng er de sakalte funksjonelle
tilstandene, som kronisk utmattelsessyn-
drom, fibromyalgi og irritabel tarm-syn-
drom. Bruusgaard & Natvig har tidligere

i Tidsskriftet redegjort for den sékalte
ett-syndromhypotesen for slike lidelser,

og skriver at det er nrliggende a tenke seg
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at «disse multisymptomtilstandene er ulike

uttrykksformer for den samme bakenforlig-

gende dysfunksjonen» (13). Denne dys-
funksjonen trenger imidlertid ikke & veere
sentralnerves, slik Bruusgaard & Natvig
foreslar, men kan like gjerne vare mikro-
biell (14). Magesérsykdommen er et godt
eksempel: Ved eliminasjon av den mikro-
bielle drsaken (Helicobacter pylori-infek-
sjon), forsvinner nemlig bade de somatiske
og de psykiske manifestasjonene (15).
Medisinsk uforklarte plager og symptomer
tilskrives gjerne forstyrrelser i samspillet
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mellom psyke og soma — men mennesker
bestar av mer enn kropp og sjel (fig 1). Mye
tyder pé at pasientens tarmflora ogsa ma tas
med i betraktningen (16, 17), og slik sett far
det gamle begrepet «autointoksikasjon» en
ny betydning.

Perspektiv

Mikrobenes fartstid pa jorden overgér
menneskenes med flere millioner ar. Vi har
ti ganger flere bakterier i tarmen enn celler
1 kroppen, og vi vet at mikrobene kommu-
niserer i utstrakt grad — bade seg imellom

Figur 1 Psykiske, somatiske og mikrobielle faktorer pavirker hverandre gjensidig. En rekke lidelser kan bero

pa forstyrrelser i dette samspillet. © Kari Toverud
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og med verten. Spersmalet er derfor ikke
lenger om tarmfloraen pavirker oss, men
pa hvilken mate: Mulighetene er mange og
konsekvensene kan veare store. Tarmfloraen
kan utgjere et viktig terapeutisk angreps-
punkt, og skreddersydd behandling av ulike
dysbioser kan bli fremtidens medisin (18).
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