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%A mental disturbance provoking 
pain, excessive joy, hope or anxiety, 
extends to the heart, where it affects 
its temper and rate, impairing general 
nutrition and vigor& Harvey

Friedman és Rosenman 1959-ben 
írta le az $A-típusú& személyiség jel-
legzetességeit. E személyiség struk-
túra a feltételezések szerint hajlamo-
sít koronária betegség kifejl"désére. 
Az A-típusú személyiségre jellemz" 
az ambíció, az agresszivitás, a ver-
sengésre való hajlam,  számos más,  
viselkedés- és karakterbeli adottság 
mellett. Néhány évtizeddel ezel"tt, 
amikor a szívizominfarktust el"-
szeretettel neveztük $menedzserbe-
tegségnek&, a ma ismert kockázati 
tényez"k és a bekövetkezett beteg-
ség közötti összefüggés tekintetében 
jobbára statisztikai bizonyítékaink 
voltak. Ma ezt az összefüggést iga-
zolt kórtani történések bizonyítják, 
még akkor is, ha a pontos mecha-
nizmusok kiderítése további kutatá-
sokat igényel.

Az $A-típusú& személyiség két-
ségtelenül, tehát egyfajta specifikus 
rizikófaktor, ám aetiologiai szerepé-
re nincsenek bizonyító erej# adatok. 
A kérdés ugyan ma sem vonult ki 
az orvostudományból, mégis vizs-
gálatok sora szól amellett, hogy 
a szorongás, illetve depresszió, 
valamint az akut és krónikus (is-
métl"d") stressz sokkal inkább bír 
jelent"séggel a koronária betegség, 
illetve általában az atherosclerosis  
létrehozásában, illetve felléptének 
siettetésében.

Megjegyzend", hogy az egyes 
pszihiátriai kórállapotok egymás-
sal szoros összefüggésben vannak, 
köztük ok-okozati kapcsolat állhat 
fenn, ezért ill" a kérdést a szorosan 
vett $szorongás& jellemz"in túl is 
szemügyre venni. A kardiovaszku-
láris betegségek szempontjából a 
teljesség igénye nélkül a következ" 
pszichológiai ás pszichiátriai hatá-

sok, betegségek, illetve viselkedés-
formák hangsúlyosak:

1. Szorongás
2. Depresszió
3. Személyiség, jellemvonások
4. Szociális tényez"k
5. Akut stressz

E felosztás ugyan nem önkényes, 
de a szempontrendszer számos köz-
leményben változik, miként a fogal-
mak pszichiátriai/pszichológiai 
definíciója sem állandó. E tényez"k 
egymást is jelent"sen befolyásolják.

A szorongás, depresszió (emóció és 
stressz) kórtani szubsztrátumai:

I./ Hypothalamus-hypophysis-
adrenocorticalis rendszer (HPA)  

II./ Sympato-adrenalis-medullá-
ris rendszer (SAM), hypertonia

III./ Endotheliális, vaszkuláris 
tényez"k

IV./ Gyulladásos folyamatok 
V./ Thrombocyta- és koagulácios 

tényez"k, fibrinogen
VI./ Metabolikus tényez"k (lipid 

anyagcsere, diabetes mellitus)

1. Szorongás

A szorongás az amerikai Pszi-
chiátriai Társaság irányelvei szerint 
három típusba sorolható:1

! pánik típus
! általánosult típus (GAD)
! fóbiás típus

A pánik típusú szorongás (%pá-
nikbetegség&) ún. pánik rohamok-
kal jellemezhet", ez hirtelen fellép" 
intenzív félelemérzést jelent, amit 
mellkasi fájdalom, légszomj és pal-
pitáció kísérhet. A hirtelen rosszul-
lét egyébként gyakran utánoz angi-
na pectorist, $szívrohamot&. A két 
kórkép olykor nehéz differenciál-
diagnosztikáját számos közlemény 
hangsúlyozza, és kiváltképp fontos, 
hogy a valódi koronária betegsé-
get mindazonáltal akutan és hosz-
szantartóan is, nem ritkán kíséri 
valódi szorongás.2 Az általánosult 
szorongásos típus (GAD/$genera-
lized anxiety disorder&/) f" jellem-

z"je az állandósult és folyamatos 
aggodalmaskodás.  A fóbiás típusú 
szorongás specifikus helyzetekhez, 
életszituációkhoz kötött, ilyen a zárt 
hely, valamely betegség, magaslati 
helyen, vagy tömegben való tartóz-
kodás. További, a fenti csoportok-
ba nem sorolható szorongás-félék 
összefoglalója a NOS fogalma, ami  
a $not otherwise specified& rövidí-
tése.

Több epidemiológiai megfigye-
lés igazolja, hogy a szorongásos 
betegeken az ismétl"d" ischaemiás 
és ar rhythmi ás események, továb-
bá a hirtelen halál rizikója magas.3 
Ugyanakkor a pánik típusú, vagy 
általánosult szorongás bizonyos 
értelemben $kedvez"& hatású lehet 
a kardiovaszkuláris betegség kime-
netelére, hiszen a beteget amúgy 
kívánatos prevenciós eljárások-
ra készteti. A panaszok orvoshoz 
viszik és így (indirekt módon) a 
szorongás miatt koronarográfiára 
is sor kerülhet. A szorongásos bete-
gek sokkal inkább igénybe veszik 
az egészségügyet, mint a szorongás 
nélküliek4.

A Normative Aging Study során a 
hirtelen koronária halálozás rizikója 
a szorongásos csoportban magasabb 
volt, mint a kontroll csoportban. 
Ugyanakkor  myocardium infark-
tussal kapcsolatban ez az össze-
függés nem bizonyítható. Itt külön 
elemzés tárgyává tették a szoron-
gáshoz, illetve aggodalmaskodás-
hoz vezet" okokat is (pld. szociá-
lis körülmények, egészségi állapot, 
öregedés, stb.).5  Koronáriabetegség 
kialakulásának  relatív kockázata 
jelent"sen  magasabb volt  töb-
bek között a Northwick Park Heart 
Study-ban (1987), ahol egészséges, 
illetve fóbiás típusú szorongásban 
szenved" férfiakat követtek nyo-
mon 10 éven át.6  A Health Profes-
sionals Follow-Up Study-ban (1994) 
34.000 egészséges férfit vizsgáltak. 
A tanulmány adatai szerint a szo-
rongás súlyossága szerint is változik 
a koronariabetegség rizikója, súlyo-
sabb szorongás esetén e kockázat 
szignifikánsan megnövekszik.7 A 
Nurses$ Health Study Cohort bizonyí-
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totta, hogy 72359 szorongásos n" 
esetében, akik a vizsgálat kezdete-
kor nem szenvedtek kardiovaszku-
láris betegségben, a hirtelen szívha-
lál, a fatális koronária betegség, és a 
nem fatális szívinfarktus rizikója 12 
éves utánkövetés alapján jelent"sen 
megn"tt.

A Framingham Heart Study adatai 
szerint is a szorongás szignifikáns 
összefüggésben van a koronária 
halálozással és szívinfarktussal.8

Egy 913 betegen végzett tanul-
mány amellett szól, hogy instabil 
angina pectorisban, akut infarktus-
ban, annak heveny fázisában ész-
lelhet" szorongás a betegek felében 
további egy éven át fennállott. A 
tanulmány hangsúlyozza: az akut 
koronária események során a szo-
rongást jobbára nem ismerik fel, és 
nem is kezelik, noha a szorongás 
megfelel" terápiája a kés"bbiekben 
jelent"séggel bír a szekunder pre-
vencióban. N"kön koronária ese-
mény után nagyobb a szorongás 
rizikója, mint férfiakon.

Néhány klinikai tanulmány fon-
tosabb adatait az 1. táblázat foglalja 
össze.

2. Depresszió

A depressziót, ezen belül defi-
níció szerint a $major& depressziót 
legalább két héten át tartó lehan-
goltság és bármely aktivitás iránti 
csökkent érdekl"dés jellemzi. Ezt 
legalább 4 kísér" jelenség súlyos-
bítja a következ"k közül: étvágy 
változás, alvászavar, fáradtság a 
pszichomotorium gyorsulása, vagy 
lassulása, koncentrációs problémák, 
suicid gondolatok,  b#ntudat, érték-
telenség érzése.   

Ismeretes, hogy koronária betege-
ken a major depresszió 3-szor gya-

koribb, mint a populációban, illetve 
a koronária betegek 1/5-e depresz-
sziós. E szempontból kiemelt jelen-
t"ség# a myocardium infarktus, ami 
után a depresszió az esetek 20%-
ában jelentkezik.9 Hangsúlyos, hogy 
a szívinfarktus utáni szekunder pre-
vencióban a depresszió gyógyításá-
nak hasonlóképp jelent"s szerepe 
van, mint a másodlagos megel"zés 
egyéb módszereinek, hiszen azon 
túl, hogy a beteg aktuális állapotán 
javítunk, a jól megválasztott pszi-
chiátriai kezelés valódi kardiovasz-
kuláris prevenciót jelent.  

Hemingway és Marmot, Kuper és 
mtsai, valamint Wulsin és Signal  
metaanalízisekben bizonyították, 
hogy a depresszió a kardiovasz-
kuláris betegségek fontos rizikóté-
nyez"je, a relatív rizikó kétszeres. 
A depresszió és a majdani koro-
nária betegség súlyossásága között 
nincs összefüggés. Egy finnországi 
vizsgálatban 5355 betegen 8 éves 
utánkövetéssel ugyancsak igazolni 
lehetett a depresszió és koronaria 
halálozás összefüggését.10

Figyelemre méltók a pszichiátri-
ában jól definiált élethelyzetekkel, 
azaz a kilátástalansággal ($hopeles-
ness&) és az életúntsággal ($vitalis 
exhaustio&) összefügg" megfigye-
lések. Az utóbbi fogalom mögött 
definíciószer#en: hosszantartó pszi-
chés stressz áll, jellemz"je a beteg 
aktivitásvesztése, fokozott ingerlé-
kenysége és demoralizáció.  Maga 
a depresszió azonban ! mint lát-
juk majd, szemben a szorongással 
! nem jár a szívinfarktus aktuális 
szaporodásával. Mind a kilátásta-
lanság, mind az életúntság fokozott 
rizikót jelent, nemcsak a koronária 
betegség, de carotis aherosclerosis 
szempontjából is.11 Mindazonáltal 
a depresszió és kardiovaszkulá-

ris betegség közötti kapcsolat nem 
minden vizsgálatban volt bizonyít-
ható. Vogt és mtsai 15 éves prospek-
tív vizsgálatban nem láttak különb-
séget a kés"bbi koronária beteg-
ség kialakulásában a pszchiátriai 
besorolás szerinti súlyos és enyhe 
depressziók között.

3. Személyiség, jellemvonások

Az el"z"ekben említettük a $sze-
mélyiségtípus& és a kardiovaszku-
láris megbetegedés összefüggéseit. 
A Western Collaborative Group Study 
(1975)  adatai szerint az $A típu-
sú& személyiség esetében 8,5 fél év 
alatti megfigyelés során a koronária 
betegség rizikója kétszerese volt a 
kontroll csoportnak. Az ismétl"d" 
infarktus rizikója 5-szörös volt>12

Kés"bbi vizsgálatok szerint azon-
ban kiderült, e kockázati fokozó-
dásban a szociális tényez"knek, 
alkoholfogyasztásnak, dohányzás-
nak, magas kalória tartalmú, zsír-
ban gazdag étkezésnek, valamint 
etnikai és nemi szempontoknak is 
szerepük van, azaz az $A-típusú& 
személyiség és a koronáriabetegség 
összefüggését ! mint már említet-
tük ! kell" óvatossággal kell érté-
kelni. Általánosságban elmondható, 
hogy a szorongás, depresszió és 
koronária betegség összefüggéseit 
elemz" nagy tanulmányok eredmé-
nyei amellett szólnak, hogy e pszi-
chiátriai kórképek attól függetle-
nül jelentenek rizikótényez"t, hogy 
e betegek között alighanem több 
pld. a dohányos, vagy helytelenül 
(nem kell" tudatossággal) táplál-
kozó, illetve metabolikus zavarban 
szenved" egyén. 

Kardiovaszkuláris szempontból 
az állandó versengésr"l  ($hosti-

1. táblázat 

Vizsgálat Betegszám/követési id" Végpont Relatív CV rizikó

Nortwick Park Heart 
Study

1457/10 év Fatális CHD 3,75

Normative Aging Study 1759/20 év Összes véletlen CHD ese-
mény

2,41

Health Professional Follow 
Up Study

749/2 év Fatális CHD 2,45

Normative Aging Study 2280/32 év Hirtelen halál 4.46

Framingham Heart Study 33 999/20 év Összes véletlen CHD ese-
mény

7,8

 Szorongó betegek kardiovaszkuláris kockázata
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lity&), ami a kérdéses személyiség-
típus egyik f" jellemz"je, ugyancsak 
ellentmondásosak a vizsgálati ada-
tok, a PRIME  (Prospectíve Epidemio-
logical Study of Myocardial Infarction) 
a versengés és koronária betegség 
között oki összefüggést nem talált.13 
Sokkal több és inkább bizonyító 
erej# vizsgálat számol be e szemé-
lyiségi alkat másik komponensé-
nek, a versengés motívumának is 
számító indulatosságnak ($anger&) 
és a koronária begtegségnek  össze-
függésér"l. A koronária rizikó itt 
2!3-szorosára emelkedett a kontroll 
csoporthoz képest. 36 éves nyomon-
követés során bizonyították, hogy 
fiatal férfiakon a korai szívbetegség 
relatív rizikója 3-szoros volt.  

4. Szociális  tényez!k

A szociális helyzet ($socioecono-
mic status& /SES/) mind szorongás-
ban, mind  depresszióban jelent"s 
tényez", azaz mögöttes ok e kór-
képekben. A $klasszikus& koronária 
rizikófaktorok 33!50%-a vezethet" 
vissza a rossz szociális helyzetre, 
amelyben a dohányzás, a diétás 
el"írások figyelmen kívül hagyása, 
az elhízás, a fizikai aktivitás (sport) 
hiánya jellemz". A rossz szociá-
lis helyzet egyszersmind krónikus 
pszichoszociális stresszel jár, ami 
e populációban a koronária beteg-
ség másik prediktora. Természetes, 
hogy ez az összefüggés ! noha a 
szorongás, a depresszió, mint hang-
súlyoztuk, önállóan is hajlamosító 
tényez" ! fennáll. A fejlett országok 
kardiovaszkuláris mortalitásának és 
morbiditásának statisztikai adatai 

ugyan egyre inkább kedvez" képet 
mutatnak, ám ennek hátterében nem 
az egész társadalom szociális hely-
zetének javulása áll, csak a mind 
szélesebb és egészség-prevenciós 
szempontból igen felvilágosult tár-
sadalmi rétegeké. A rossz szociális 
helyzetben lev"k koronária rizikója 
kevéssé javult.  Nagy nemzetközi 
vizsgálatok bizonyították, hogy a 
szociális helyzet (foglalkozás, kép-
zettség, stb.)  és a koronária beteg-
ség kialakulása között tehát fordított 
kapcsolat van, ami n"kben er"sebb 
összefüggés, mint férfiakban. Az 
Egyesült Királyságban évente 5000 
(>) azon halálesetek száma, ahol a 
szociális ok van a háttérben.14

5. Akut stressz

Tipikusnak mondható, hogy akut 
emóció kardiovaszkuláris betegsé-
get hívhat el". Lehetséges, hogy 
ennek oka hiperventilláció, ami 
koronária spasmushoz vezet, de föl-
merült az atherosclerotikus plakk 
rupturájának lehet"sége is. Típusos 
akut emóció, ami ismert módon 
növeli az akut kardiális esemény 
rizikóját, a gyász, (illetve közeli hoz-
zátartozó elvesztése). Itt a kockázat 
kétszeres férfiakon és háromszoros 
n"kön. Földrengés, másfajta termé-
szeti katasztrófa, életveszély (pl. 
terrortámadás), mint akut emóciót 
kiváltó tényez", ugyancsak bizo-
nyítottan növeli a heveny kardiális 
esemény (infarktus, ritmuszavar) 
rizikóját, amint ez 1991-ben Izrael-
ben a öbölháború, illetve 1994-ben 
a los angelesi földrengés során bebi-
zonyosodott. Az utóbbi id"ben volt 

hazai természeti katasztrófahelyze-
tekben ugyancsak volt hirtelen kar-
diovaszkuláris haláleset. Az akut 
stressz és kórtani következményei 
láthatók az 1. ábrán.

I. Hypothalamus-hypophysis-adrenocor-
ticalis  rendszer (HPA)

Pszichológiai stressz következté-
ben megn" a plazma cortisol con-
centrációja. Noha a cortisol antiinf-
lammatorikus hatású, ami az athe-
rosclerosis progresszióját kivédené, 
lehetséges, hogy ismételt túlproduk-
ciója mellett rezisztencia alakul ki, 
vagy károsodik a feed-back mecha-
nizmus.9 A HPA tengely m#kö-
dése elhízásban, insulin resistencia 
esetén károsodik, és feltételezhet", 
hogy a stressz hasonlóképpen káros 
hatású.15 

II. Sympato-adrenalis-medulláris rend-
szer (SAM), hypertonia

Ismert, hogy a $hot reaktorokon&,  
akiken pszichés stressz a sympati-
cus idegrendszer aktivitását fokoz-
za, ilyenkor emelkedik a vérnyomás 
és a pulzusszám.9 Krónikus emó-
ció ezekben az egyedekben tartósan 
magas epinephrin és norepineph-
rin concentrációval jár, emelkedik a 
plazma szabad zsírsav tartalma és 
n" a perifériás rezisztencia. További 
következmény a thrombocyták akti-
vációja, a macrophagok aktivációja, 
a $gyulladásos& molekulák (pl. $in-
terleukin-6&) expressziója, endothe-
lialis károsodás, hypertonia és glu-
kóz intolerancia. A szorongás növeli 
a hypertonia kialakulásának lehet"-
ségét. Mind az emóció $elnyomása&, 
mind kifejezésre juttatása növeli a 
magas vérnyomás rizikóját. Szoron-
gás és depresszió továbbá  rontja a 
szív elektromos stabilitását, meg-
változtatva a szív autonóm reguláci-
óját, els"sorban csökkent pulzusva-
riabilitás formájában. A hypertonia 
gyakori kapocs a szociális helyzet, 
szorongás és depresszió, valamint a 
kés"bbi koronária betegség között.16 
A rossz szociális helyzetben lev"k 
pulzusszáma és reggeli vérnyomása 
magasabb az átlagosnál, a mun-
kaelyi terhelés ugyancsak növeli a 
vérnyomást.

III. Endotheliális, vaszkuláris tényez!k
Depressziós betegekben az 

endothelialis funkciót jellemz" flow 
mediated dilatatio (FMD) kóros 
irányba tolódik el. Akut mentá-
lis stressz egészséges egyénekben 

1. ábra 

Az akut stressz következményei

Akut 
stressz 

SNS 
stimuláció  

Fiziológiás hatás            Klinikai következmények 

 

P é /RR é 

vazokonstrikció 

arrhythmia hajlam é

az endothel-funkció 
zavara 

az endothel sérülése 

a haemostasis zavara 

szívizom- 
ischemia 

ritmuszavar

instabil 
plakk

trombózis



22 HIPPOCRATES VIII/1   2006. január!február

Kardiológia

másfél órán át reverzibilis endothel 
funkciozavart okoz. Depresszióban 
a proinflammatorikus cytokinek, 
chemokinek expressziója fokozó-
dik, de magasabb az intracellularis 
adhaesios molecule-1, az E-selectin 
és a monocyta chemoattractant pro-
tein-1 koncentráció is.17 Krónikus 
stressz az endtohelialis dysfunctio 
valamennyi következményét maga 
után vonja, cellularis adhaesioval, 
migratioval és proliferatioval. Mind-
ez az érfali atherogenesis része, 
azaz az endothel fontos szubsztrá-
tum a depresszió és a vaszkuláris 
következmények között kapcsolatot 
teremt" pathologiai folyamatban. A 
pszichoszociális stressz és endothel 
közötti fontos mediatorok a beta-l 
adrenoreceptorok.

IV.  Gyulladásos folyamatok
Ismert, hogy a c-reaktív protein 

(CRP) és a plazma interleukin-6 
(IL-6) emelkedése  koronária beteg-
ség el"jele tünetmentes egyének-
ben. CRP a rossz szociális hely-
zet# egyénekben ugyancsak emel-
kedett. Depresszióban, szorongás-
ban további gyulladásos faktorok 
fokozott expressziója következik 
be: tumor necrosis factor-alfa (TNF-
alfa), IL-1 receptor antagonista (Il-
1Ra). E biokémiai jelenségek függet-
lenek az ismert rizikófaktoroktól, 
pld. dohányzástól, vagy infekciótól. 
Ugyanakkor a pro-inflammatori-
kus cytokinek lehetnek felel"sek e 
betegségekben a szomatikus jelen-
ségekért, éspedig az anorexiáért, 
alvászavarért, hangulatváltozásért.18

               
V. Thrombocyta és coagulatios ténye-
z!k, fibrinogen

A thrombocyta funkciók kóros 
irányba tolódnak el, a thrombocy-
ta aktiváció növekszik depresszióban, 
jellemzi továbbá az indulatos egyéne-
ket. E betegeken a koronária betegség 
kialakulását aspirin gátolja. Depreszi-
ósokban a 4- és beta-thromboglobulin 
szintjének növekedése, a glycopro-
tein IIb/IIIa receptorok aktivitásának 
növekedése áll fenn. A thrombocy-
ta aggregabilitást stressz fokozza.19 A 
munkastressz ($work stress&) és fib-
rinogen aktivitás között pozitív ösz-
szefüggést számos vizsgálat igazolta, 
mások ezt nem tudták bizonyítani. 
A pozitív összefüggés a többi ismert 
rizikófaktor jelenlétével magyaráz-
ható. Depressziós és rossz szociális 
helyzetben lev"kön a fibrinogen szint 
magasabb.

VII. Metabolikus tényez!k (lipidanyag-
csere, diabetes mellitus)

Nem típusos a dyslipidaemiával 
való összefüggés. A lipidanyagcsere 
kérdésében egymásnak ellentmondó 
adatok állnak rendelkezésre. Nincs 
bizonyított összefüggés az atherogen 
lipidstatus illetve a tárgyalt betegsé-
gek és psychés kórállapotok között. 
A metabolikus syndroma kockázata 
nagyobb a rosszabb szociális helyze-
t# populációban.20 Depresszió mellett 
a diabetes gyakoribb n"kön, illetve 
koronariabetegek esetében a diabe-
tes gyakoribb, ha depresszió is fenn-
áll. Depresszióban és diabetesben 
egyaránt szenved" betegeken a koro-
nária betegség kialakulásának kocká-
zata háromszoros a nem depressziós 
diabetesekhez képest.  A magya-
rázat többek között az lehet, hogy 
hyperglycaemia esetén  az inflam-
matorikus cytokinek szintje megn". 
Ez a diabetesben gyakori vascularis 
károsodásnak is egyik magyarázata 
lehet.

Összefoglalás

A primer és szekunder kardio-
vaszkuláris prevencióban, noha a 
minden napos tapasztalat (és számos 
tanulmány) igazolja jelent"ségét, az 
emócionális, mentális stressz, illet-
ve a szorongás különböz" formái 
fontosságuknál kevesebb figyelmet 
kapnak. A heveny és idült pszichés 
betegségek, valamint a szociális hely-
zettel összefügg" környezeti hatások 
is növelik a koronáriabetegség és 
magas vérnyomás el"fordulásának 
gyakoriságát, és siettetik az athe ro-
scle ro sis progresszióját. A szorongás 
és koronária betegség összefüggé-
se ma nemcsak epidemiológiai és 
statisztikai számításokkal tekinthet" 
bizonyítottnak, hanem a mögöttes 
kórtani, biokémiai folyamatok igazo-
lása által is. 
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