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Élettörténet és hypertonia – avagy:
hol kezdődhet a cardiovascularis prevenció?
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ÖSSZEFOGLALÁS – A pszichoszociális stressz és a hypertonia kapcsolata évtize-
dek óta vizsgálatok tárgya – a stressz és a sympathicoadrenalis aktiváció szerepe 
a hypertonia patogenezisében központi jelentőségű, mégsem állíthatjuk, hogy a 
stresszok mennyisége és a vérnyomás között egyszerű lineáris összefüggés van. Az 
egyének válaszreakciója a különböző stresszhelyzetekben szélsőségesen különböz-
het, a stresszorokra adott válasz a személyiség struktúrájától nagymértékben függ. 
De vajon örökletes vagy szerzett tulajdonságok szabják meg a stresszválaszt? Ho-
gyan befolyásolják ezt a negatív életesemények? Veleszületett tulajdonságoknak 
vagy a tanult viselkedésmintáknak van meghatározó szerepe? Befolyásolható-e 
mindez, és ha igen, akkor hogyan?
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A pszichoszociális stressz, a hypertonia
és a cardiovascularis betegségek kapcsolata

A pszichés stressz a szív- és érrendszeri betegségek egyik 
fő kockázati tényezője (1). A tény, hogy a krónikus stressz, a 
hypothalamus-hypophysis-mellékvese tengely (HPA) és a szim-
patikus idegrendszer (SNS) aktivációja, a csökkent vagustónus és 
a magas vérnyomás összefüggenek egymással, negyedszázada 
ismert (2). Stressz hatására a szervezet két fő stresszútvonala, 
a HPA-tengely és az SNS aktiválódik. A HPA-tengely aktiválása 
kortizolszekréciót eredményez a mellékvesekéregben és ennek 
következtében megnövekedett intravascularis térfogatot, míg 
az SNS katecholaminok elválasztását növeli a mellékvesekéreg-
ben, aminek eredményeként emelkedik a pulzusszám, csökken 
a szívfrekvencia-variabilitás. Mind a HPA-tengely, mind az SNS 
aktiválása inzulinrezisztenciához, vérnyomás-emelkedéshez és 
fokozott koagulációhoz vezethet (3).

Bár a tapasztalatok az összefüggést egyértelműen jelezték, az 
idevonatkozó kutatások, ismételt metaanalízisek az elmúlt két 
évtized során ellentmondásos eredményeket mutattak. Egyes 
vizsgálatok egyértelmű összefüggést találtak a hypertonia és a 
pszichoszociális stressz között, míg mások ezt nem igazolták. Egy 

2007-es metaanalízis során hét tanulmányból 52 049 személy 
adatait elemezték. Az akut, stresszel járó életeseményeket há-
rom tanulmány vizsgálta, egyik tanulmányban az akut negatív 
életesemények növelték a magas vérnyomás kockázatát, két 
másik vizsgálatban ez nem igazolódott. Hét tanulmányból öt 
szignifikáns összefüggést talált a krónikus stressz és az emel-
kedett vérnyomás között, ebből három számolt be a stresszre 
adott affektív válasz jelentős többletkockázatáról. Megállapítot-
ták, hogy önmagában az akut stressz valószínűleg nem kockázati 
tényező a hypertoniabetegség kialakulásában, viszont a króni-
kus stressz és különösen a stresszre adott maladaptív reakciók 
valószínűbb okai a tartós vérnyomás-emelkedésnek (4).

Egy 2010-től 2014 áprilisáig terjedő, 21 cikket magában 
foglaló irodalmi áttekintésben a pszichoszociális stresszorok 
hat kategóriáját vizsgálták: munkahelyi stressz, személyiség, 
mentális egészség, lakhatási problémák, társas támogatott-
ság (illetve annak hiánya) és az alvás minősége. Számos meg-
állapítás összhangban volt a korábbi irodalmi adatokkal, és a 
pszichoszociális stressz-hypertonia összefüggés hátterében 
álló közvetítő és moderáló tényezőkre vonatkozó eredmények 
(mint például az alvás minősége) új szempontokkal bővítették 
az ismereteinket (5).
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Egy 2016-os metaanalízisben 11 tanulmány 5696 résztve-
vőjének adatait összesítve arra következtettek, hogy a tartós 
pszichoszociális stressz növeli a magas vérnyomás esélyét, és a 
magas vérnyomásos betegeknél magasabbnak találták a pszi-
choszociális stressz mértékét a normotenzív betegekhez képest. 
Ezen túlmenően a stressz fokozta az aritmiák kockázatát (6).

Négyszázhetvenkilenc, eredetileg egészséges személy ese-
tében vizsgálták a laboratóriumi körülmények között létreho-
zott mentális stressz és a kortizolválasz, valamint a hypertonia 
összefüggéseit. A mentális stresszhatásokra adott kortizol-
válasz jelentős egyéni eltéréseket mutatott. Hároméves kö-
vetés után összefüggést mutattak ki a stresszválasz intenzitá-
sa és a hypertonia között. Ezek az adatok is alátámasztották 
azt az elképzelést, hogy a kortizolválasz – a hypothalamus-
hypophisis-mellékvese funkció indexe – az egyik lehetséges 
mechanizmus, amelyen keresztül a pszichoszociális stressz 
magas vérnyomás kialakulásához vezethet (7).

A sympathicoadrenalis aktiváció, mai tudásunk szerint, 
döntő szerepet játszik a magas vérnyomás patofiziológiájában 
(8). A pszichoszociális stressz sokféle ok és körülmény követ-
kezménye lehet. A stressz élménye (észlelt stressz) az egyén 
személyes tapasztalása, a létrejövő fiziológiai mechanizmusok 
viszont azonosak, bár egyénenként eltérő intenzitásúak.

Egy 118 000 személy adatait összesítő kohorsztanulmány 
megállapította, hogy a magasabb pszichoszociális stressz 
(amelynek összetevői az észlelt stressz, vagyis a stresszélmény, 
az életesemények és a pénzügyi nehézségek okozta stressz 
összesített pontszáma) szignifikánsan összefügg a halálozással, 
a cardiovascularis megbetegedésekkel, coronariabetegséggel 
és stroke-eseményekkel (9).

Az Isfahan Cohort Study másodlagos elemzése során vizs-
gálták az észlelt stressz különböző tartományait és azok szere-
pét a hypertonia kialakulásában. A magas stressz-szintű egyé-
neknél 38%-kal nagyobb valószínűséggel alakult ki hypertonia. 
Az észlelt stressz területei, amelyek szignifikáns korrelációt 
mutattak: munkahelyi konfliktus, munkahelyi bizonytalanság, 
interperszonális konfliktus, a szexuális élet és a mindennapi 
élet nehézségei mindkét nemben, valamint a pénzügyi prob-
lémák férfiaknál. A tanulmány eredményei hangsúlyozzák a 
stresszforrás azonosításának szükségességét, amelyek alapján 
a magas vérnyomás kezelésére szolgáló közösségi alapú straté-
giák kidolgozásra kerülhetnek (10).

Speciális betegcsoportokban is számos vizsgálatot végez-
tek: például a terhességi hypertonia kialakulásában is bizonyí-
tott az élet során elszenvedett kumulatív stresszterhelés sze-
repe. A magasabb összetett stresszpontszámmal rendelkező 
résztvevőknél nagyobb valószínűséggel alakult ki terhességi 
hypertonia az ismert kockázati tényezőktől függetlenül (11).

A megfigyelések arra utalnak, hogy a közelmúltbeli veszte-
ségek okozta stressz a magas vérnyomás kezelése során a terá-
pia hatékonyságának csökkenésével járhat (12).

A szorongás, depresszió
és a hypertonia kapcsolata

A szorongás és a depresszió a magas vérnyomáshoz hasonlóan 
része lehet a pszichoszociális stresszorokra adott maladaptív 
válasznak. A szorongás az egyik legelterjedtebb pszichiátriai 
állapot felnőtteknél. Keresztmetszeti és longitudinális vizs-

gálatok egyaránt összefüggést mutatnak a magas vérnyomás 
kialakulásának kockázata és a szorongásos rendellenességek 
spektruma között, beleértve a generalizált szorongást, poszt-
traumás stressz zavart és a pánikbetegséget (13).

Továbbá a szorongás és a magas vérnyomás közötti össze-
függés kétirányúnak tűnik: a hypertoniás betegek nagyobb 
valószínűséggel szoronganak és a szorongásos betegeknél fo-
kozott a magas vérnyomás kialakulásának kockázata (14).

A depresszió prevalenciája is magasabb a hypertoniás bete-
geknél – hasonlóan a szorongáshoz, a depresszió és a magas 
vérnyomás kapcsolata is kétirányú. A mögöttük meghúzódó 
összetett mechanizmusok közül a viselkedési válasz és a pa-
tofiziológiai válasz kulcsfontosságúak. A maladaptív viselkedé-
si válasz egyes elemei (káros szokások), például a dohányzás, 
alkoholfogyasztás, inaktivitás és diétahibák, hypertoniára haj-
lamosítanak. Másrészt a patofiziológiai választ ugyanazok az 
élettani utak közvetítik, beleértve a hypothalamus-hypophysis-
mellékvese tengely és a szimpatikus idegrendszer aktivációját, 
a vagustónus csökkenését és a kóros immunválaszt (8).

Egy követéses vizsgálatban megerősítették, hogy a krónikus 
stresszterhelés hozzájárul a vérnyomás emelkedéséhez, és a 
depresszív hangulat is része a stresszorokra adott nem adaptív 
válasznak (15).

A lehetséges közvetítő a pszichoszociális stressz és a ma-
gas vérnyomás között az angiotenzin-II – mint neurogén 
szabályozópeptid. Jól ismert cardiovascularis hatásai mellett 
az angiotenzin-II az AT(1)-receptor stimulációján keresztül 
pleiotrop hatást fejt ki, szerepet játszik a stresszre adott reak-
ciók szabályozásában, a cerebrovascularis áramlás szabályozá-
sában és a gyulladásos folyamatokban. A megnövekedett agyi 
AT(1)-receptor-aktivitás a stresszre adott túlzott szimpatikus 
és hormonális válaszreakciókkal jár. A krónikus stressz növeli a 
keringő angiotenzin-II szintjét. Ez a mechanizmus állati és hu-
mán vizsgálatokból ismert (16).

Az INTERHEART tanulmány szerint a pszichoszociális stressz 
az akut szívinfarktusos esetek hozzávetőleg 30%-ában szerepet 
játszik. A pszichoszociális stressz károsan befolyásolja az auto-
nóm idegrendszert és hormonális homeosztázist, metabolikus 
eltéréseket, inzulinrezisztenciát, gyulladást és endotheldisz-
funkciót eredményezve. Ezenkívül a stressz gyakran társul ön-
pusztító viselkedéssel és a gyógyszerelés be nem tartásával (17).

A poszttraumás stressz zavar (PTSD) ismerten növeli a szív- és 
érrendszeri betegségek kockázatát. A prérifarkas vizelet szaglási 
ingere patkányoknál stresszorként (PS) használatos a PTSD mo-
dellezésére. A PS-nek kitett patkányok a kontrollállatokhoz ké-
pest szignifikánsan nagyobb hypertoniás választ mutattak. A PS, 
amelyet a PTSD kísérleti modelljeként használnak, potencírozza 
az angiotenzin-II által kiváltott magas vérnyomást, és az állatok 
a szorongás viselkedéses jeleit mutatják. A háttérben a keringés-
ben, valamint az agy szorongással és vérnyomás-szabályozással 
kapcsolatos területein megnövekedett RAS-aktivitás és a gyulla-
dásos markerek stimulálása valószínűsíthető (18).

A stresszre adott válasz egyéni különbségei

A sok egybecsengő adat mellett miért mutatnak egyes vizsgá-
latok eltérő eredményeket? A könnyen mérhető biometrikus 
paraméterek vonatkozásában (nem, életkor, BMI, dohányzás, 
iskolai végzettség stb.) viszonylag egyszerűen tudunk beteg-
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csoportokat összehasonlítani – ugyanakkor ezen paraméterek 
szerinti illesztett összehasonlítás semmit sem mond a résztve-
vők személyiségstruktúrájáról. A krónikus stressz, és különösen 
a stresszre adott maladaptív reakciók (amelyek a személyiség-
gel szorosan összefüggenek) valószínűbb okai a tartós vérnyo-
más-emelkedésnek. Az eddigiekből is kitűnik, hogy a szemé-
lyiségjegyek közül a depresszióra való hajlam, a szorongás, a 
stresszélmény növeli a hypertonia kockázatát (19).

Mindannyiunk gyakorlatában vannak olyan betegek, akik 
szélsőséges érzelmi megterhelés ellenére is megőrzik a testi-lel-
ki egészségüket, míg mások a mindennapi élet kihívásait is elvi-
selhetetlen stresszorként élik meg. Miért különbözünk ennyire 
abban, ahogyan a stresszre reagálunk? Örökletes vagy inkább 
szerzett tulajdonságok mentén szerveződik a stresszválasz?

Örökletesség, genetikai polimorfizmus

Erről a témáról állatkísérletes és humán vizsgálatokból is vannak is-
mereteink. Az ISIAH (herited stress-induced arterial hypertension) 
patkánytörzsre a neuroendokrin és veseszabályozó rendszerek 
stresszre adott, genetikailag meghatározott fokozott válaszre-
akciója jellemző, így megfelelő modell a stressz által kiváltott 
hypertonia kialakulásában szerepet játszó genetikai és fiziológiai 
mechanizmusok megismeréséhez. A gének kódoló- és szabályo-
zórégióiban egynukleotidos polimorfizmusok (SNP-k) befolyásol-
hatják a transzkripció sebességét és a transzlációs hatékonyságot, 
módosíthatják a kódolt fehérje működését, és bizonyos esetek-
ben betegségek kialakulását idézhetik elő. A genomszekvenálás 
során az ISIAH patkányokban 158 SNP-t tártak fel, amelyek csak 
a hypertoniás patkányok genotípusában vannak jelen. Ezek az 
SNP-k új molekuláris célpontok lehetnek a stressz által kiváltott 
magas vérnyomás terápiás megközelítésében (20).

Az ISIAH patkánytörzs egyedeiben mind a sympathico-
adrenalis, mind a hypothalamus-hypophysis-mellékvese rend-
szer megnövekedett reaktivitása mutatható ki különböző 
stresszorokra: emocionális stresszhatásra nő az epinefrintar-
talom a mellékvesékben, emelkedik a vérplazma epinefrin- és 
noradrenalinkoncentrációja. Számos adat arra utal, hogy az agyi 
RAS-alapaktivitás fokozódik, és ez szerepet játszik a hypertoniás 
állapot kialakulásában. A központi idegrendszer RAS-blokádja a 
vérnyomás csökkenését eredményezte a kísérleti állatokban. 
Úgy tűnik, hogy a perifériás aldoszteron és az angiotenzin-II 
nem elegendő a krónikus magas vérnyomás kialakulásához, ha 
a központi idegrendszeri RAS gátolt. Az ISIAH patkánytörzs egye-
dei „élő” bizonyítékai annak, hogy a fokozott stresszválaszra való 
genetikai hajlam perzisztáló artériás magas vérnyomás kialaku-
lásának oka lehet. Élettani szempontból „a patológia a fejben 
van”: a fokozott stresszreaktivitás kezdetben az agy szabályozó-
funkciójának megváltozását jelenti, amelyekkel a neuroendok-
rin rendszer összetevőinek változásai (RAS, sympathicoadrenalis 
és hypothalamus-hypophysis-adrenocorticalis) társulnak. A 
hormonális „koktél” összetevői az adrenalin, noradrenalin, a 
glükokortikoidok, az aldoszteron és az angiotenzin II. E hatá-
sok összjátéka jelenti a genetikailag meghatározott fokozott 
stresszreaktivitásra való hajlamot (21).

Humán vonatkozásban is vannak adatok a munkahelyi stressz 
és a glükokortikoidreceptor-gén (GR) polimorfizmusának köl-
csönhatására az essentialis hypertoniában. Egy eset-kontroll 
vizsgálatban 196 essentialis hypertoniás férfiban határozták 

meg a GR-gén BCL1 és G678S genotípusait. A CG/GG geno-
típusban pozitív kapcsolatot figyeltek meg a GR BCL1 gén CC 
genotípusával összehasonlítva. A GR BCL1 gén és a foglalko-
zási stressz közötti kölcsönhatás mutatható ki: a CG/GG ge-
notípus jelenléte munkahelyi stressz átélése esetén növeli az 
essentialis hypertonia kockázatát (22).

További ismert genetikai tényezők, mint például az FK506-
kötő fehérje 5 (FKBP5) és a G-protein-kapcsolt I-es típu-
sú CRH-receptor (CRHR1), erősen befolyásolják az egyéni 
stresszreaktivitást (23).

Létezik olyan evolúcióbiológiai koncepció, miszerint a ter-
mészetes alarm rendszerünk élesre hangolása (fokozott ve-
szélyérzékelés) szelekciós előnyt jelenthetett a túlélés szem-
pontjából, ami egy logikus magyarázat lehet arra, hogy miért 
van jelen ilyen sokféle – a szimpatikus aktivációt fokozó – poli-
morfizmus a populációban.

Epigenetikai tényezők, negatív életesemények

A genetikai polimorfizmus mellett az epigenetikai mecha-
nizmusok szintén szerepet játszanak a stresszválasz alaku-
lásában – bármely életkorban, beleértve a magzati fejlődés 
időszakát is. Az epigenetika tárgykörébe tartozik minden, a 
gének expresszióját befolyásoló folyamat. Egy adott gén je-
lenléte nem garantálja az általa kódolt tulajdonság megjele-
nését – a gén expresszióját különböző mechanizmusok módo-
sítják. Ilyen lehetséges epigenetikai mechanizmus például a 
hisztonfehérjék acetilációja, a telomerázaktivitást befolyásoló 
tényezők vagy a DNS metilációja. A stresszválasz intenzitá-
sa szempontjából ezek a mechanizmusok meghatározók. Az 
epigenetikai módosulások az életmód, az életesemények ha-
tására mind kedvező, mind kedvezőtlen irányban változhatnak. 
Az epigenetikai módosulások jelentősége a stresszreakcióban 
és a stresszes eseményeket követő egészségügyi problémák 
kialakulásában egyre nyilvánvalóbbá vált az elmúlt évtizedben 
végzett vizsgálatokban, különösen a stressztengely, az immun-
rendszer és a transzmitterek fehérjéit kódoló gének esetében. 
Az életmód az epigenetikai mechanizmusokon keresztül (lásd: 
telomerázaktivitás) bizonyítottan befolyásolja az élettartamot 
(24–27).

Negatív életesemények
hatása a magzati fejlődés során

Az epigenetikai mechanizmusokon túlmenően ismert a 
stresszhormonok direkt szervkárosító hatása is. Állatkísér-
letes modellben, ha az anyát stresszhatás éri a terhesség 
során, emelkedik az anyai kortizolszint, amely a placentán 
átjutva kimutatható strukturális változásokat idéz elő a 
magzati agyban: csökken a hippocampus és az amygdala 
mérete, és csökken a közöttük lévő neuronális összekötteté-
sek száma, valamint kimutathatóan csökken a magzati agy 
glükokortikoidreceptorainak denzitása. Ezek az eltérések a 
megszületett utódban a későbbi életkorban is perzisztálnak, 
és igazoltan intenzívebb stresszválaszkészséggel járnak együtt. 
Ráadásul ez a megnövekedett válaszkészség facilitálja az új, 
ismeretlen stresszorra adott stresszreakciót is. Stressz okozta 
hippocampalis volumencsökkenést humán megfigyelések is 
megerősítik. 
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Egy tanulmányban olyan kongói terhes anyákat és újszülötte-
ket vizsgáltak, ahol a terhesség során az anyák háborús traumát 
éltek át – a vizsgálat tárgya a HPA-tengely aktivációjának szintje, 
illetve a glükokortikoidreceptorgén- (NR3C1) metiláció változá-
sai voltak – a megszületett csecsemőkben kimutathatók voltak a 
HPA-tengely génjeinek epigenetikai módosulásai (28).

A várandósság során különböző környezeti stresszhatások 
befolyásolják a felnőtt utódok vérnyomását. A Raine kohorsz 
957 vizsgálati alanyánál viszont meglepő eredményre jutottak: 
a terhesség alatti anyai stressz szignifikánsan összefüggött a 
korai gyermekkori BMI-vel, de a feltételezéssel ellentétben 
alacsonyabb nyugalmi szisztolés vérnyomást találtak a fiatal 
felnőtt utódokban (29).

2018 októberéig 24 publikáció metaanalízisét végezték el a 
praenatalis stressz, a BMI, vérnyomás, vércukor- és vérzsírszintek 
alakulásának szempontjából. A várandós anyák stresszexpozíciója 
utódaik BMI-jének növekedésével járt. Ebben a metaanalízisben 
a vérnyomásra, a glükóz metabolizmusára vagy a keringő 
lipidekre gyakorolt hatás nem volt szignifikáns, de megjegyzen-
dő, hogy a tanulmányok egy részében ezek a paraméterek nem 
voltak a fókuszban (30).

Negatív életesemények a gyermekkorban

A korai életévekben bekövetkező negatív hatások kimutatható 
epigenetikai változásokat okoznak a stressztengely génjeiben. 
Az egyik jól dokumentált mechanizmus az, hogy a mentális 
stressz fenil-etanol-amin n-metiltranszferázt indukál, amely 
DNS-metilázként működhet, és utánozza a metil-CpG-kötő 
protein-2 géncsendesítési hatásait a noradrenalintranszporter 
génre, ami viszont fokozhatja az autonóm válaszkészséget (31).

Gyakori korai stresszorok a bántalmazás, a szexuális abúzus, 
az elhanyagolás (ezek gyakorisága populációs szinten az eny-
hébb verbális bántalmazást/érzelmi elhanyagolást is beleértve 
akár 30% is lehet) (32), de ugyanilyen mechanizmusok mű-
ködhetnek akkor is, ha a szülő tartósan beteg vagy távol van, 
vagy valamilyen más okból nem tudja megfelelően kielégíteni 
a gyermek szükségleteit. 

Állatkísérletes modellben az újszülöttek mellől az életük 
első 10 napjában minden nap néhány órára eltávolították az 
anyát – az újszülöttek intenzív szorongásos reakciót mutat-
tak. Élethosszig obszerválták ezeket az egyedeket, és azt ta-
pasztalták, hogy a szorongásos tünetek perzisztáltak: ezek az 
állatok egész életükben félősek maradtak. Fontos felismerés, 
hogy a fokozott stresszválaszkészség a következő generációban 
is kimutatható volt. A magyarázat: az epigenetikai változások 
nemcsak az idegsejtekben, hanem a többi sejtvonalban is vég-
bemennek, beleértve az ivarsejteket is (legalábbis az érés egy 
bizonyos pontjáig). Az epigenetikai módosulások viszonylag 
stabil képződmények, bizonyos formái élethosszig változatla-
nul maradnak, és az utódokban is kimutathatók. Stabilak, de 
nem irreverzibilisek.

A negatív életesemények, halmozottan jelen lévő stresszorok 
képesek a bemutatott módon növelni a stresszválaszt, és hu-
mán adatok igazolják, hogy növelik a cardiovascularis mortali-
tást (33).

A gyermekkori negatív életesemények (adverse childhood 
experiences – ACE) által kiváltott stressz hiperreaktív endo-
thelinfüggő cardiovascularis fenotípust indukál patkánymodell-

ben. A negatív életeseményeknek való kitettség emberekben 
összefüggésbe hozható a nagyobb perifériás ellenállással, ar-
tériás merevséggel, az emelkedett vérnyomással és emelke-
dett keringő endothelin-1-szinttel. 221 egészséges serdülőben 
és fiatal felnőttben vizsgálva, a negatív életesemény-expozíció 
pozitív korrelációt mutatott a plazma endothelin-1-szintjével, a 
gyermekkori stressznek kitett fiatalokban magasabb volt a teljes 
perifériás ellenállási index, a diasztolés vérnyomás és a pulzus-
hullám-terjedési sebesség, mint azoknál, akiknél nem voltak je-
lentős negatív életesemények az előzményben. A negatív hatá-
sok már fiatal felnőttkorban is kimutathatók (34).

Egy másik tanulmányban a gyermekkori negatív tapasztala-
tok (ACE) hosszú távú hatását vizsgálták a vérnyomás alakulá-
sára gyermekkortól a fiatal felnőttkorig. Retrospektív adatokat 
gyűjtöttek a 18 éves kor előtti traumás élményekről, beleértve 
a bántalmazást, az elhanyagolást és a diszfunkcionális családi 
hátteret. A negatív életeseményeknek való kitettség és a vér-
nyomás alakulása közötti összefüggés található. Azoknál az ala-
nyoknál, akik gyermekkorukban többszörös traumatikus ese-
ményeket éltek át, 30 éves koruk után gyorsabban és nagyobb 
mértékben emelkedett a vérnyomás, mint azoknál, akiknek 
nem voltak ilyen negatív élményeik (35).

A negatív életesemények számos speciális aspektusát is 
vizsgálták: például a szülő korai elvesztése igazoltan növeli a 
felnőttkori szív- és érrendszeri megbetegedések esélyét (36). 
Serdülők körében folytatott megfigyelés során a fegyveres erő-
szaknak való kitettség és a felnőttkori magas vérnyomás között 
is pozitív korrelációt találtak (37). A gyermekbántalmazás vagy 
elhanyagolás és a felnőttkori rosszabb egészségi állapot össze-
függéseit több nagy kohorszvizsgálat megerősítette (38–40).

A HPA-tengely működésének zavarai a bántalmazásexpozí-
ció után rövid időn belül nyilvánvalók, és a „dózisfüggő” hatás 
ismételten felhívja a figyelmet a gyermekbántalmazás hosszú 
távú káros következményeire (41). Talán sokak számára meg-
lepő, de az érzelmi elhanyagolás következményei épp olyan 
negatív hatásúak lehetnek az egészségre, mint a gyermekbán-
talmazás (42, 43).

Felnőttkori stresszes életesemények

A felnőttkorban elszenvedett stressz és a hypertonia kapcso-
latáról szól a legtöbb rendelkezésre álló vizsgálat (amelyeket 
a bevezetőben már részleteztünk), de kevés olyan tanulmány 
van, ahol olyan egyéneket vizsgáltak, akiknél gyermekkori 
negatív életesemény bizonyítottan nem volt az előzmény-
ben. Az eddigiekből kitűnik, hogy ezek megléte az egész élet 
során perzisztáló, bármely más stresszorra facilitált reakciót 
eredményező intenzív stresszválaszkészséggel járhat. Fon-
tos kérdés, hogy önmagában, a felnőttkorban elszenvedett 
stressz előzetes prediszpozíció nélkül hogyan befolyásolja a 
cardiovascularis kockázatot. Egy német, keresztmetszeti, 2510 
főt bevonó tanulmányban azt találták, hogy a felnőttkorban 
tapasztalt nemkívánatos életesemények száma korrelált az 
elhízás kockázatával, a cukorbetegséggel és a szívinfarktus 
gyakoriságával. Vizsgálataik alapján megállapították, a fel-
nőttkori stresszes életesemények és a gyermekkori traumák 
szignifikánsan és egymástól függetlenül összefüggésbe hoz-
hatók a férfiak és nők cardiovascularis morbiditásával, és az 
összefüggés „dózisfüggő”. A felnőttkori stresszes események 
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halmozódása a gyermekkori negatív eseményektől függetlenül 
is fokozza a cardiovascularis betegségek gyakoriságát. A szív- 
és érrendszeri problémák kockázata 20-50%-kal nőtt minden 
további stresszes életeseménnyel. Viszont ebben a vizsgálat-
ban a felnőttkori stressz és a hypertonia közötti kapcsolat nem 
mutatott szignifikáns összefüggést, inkább csak tendenciát 
jelzett. Megjegyzendő, hogy a vizsgálat elrendezése nem volt 
alkalmas az ok-okozati összefüggés pontos megítélésére (44).

A reziliencia szerepe

Mivel a pszichológiai stressz a magas vérnyomás kialakulá-
sának nagyobb kockázatával jár együtt, feltételezték, hogy a 
korai életszakaszban észlelt alacsony reziliencia (stressztűrő 
képesség) összefüggésbe hozható a felnőttkori magas vérnyo-
mással. Svédországban országos kohorszvizsgálatot indítottak 
1969–1997 között, 1 547 182 sorköteles, nem hypertoniás 
férfi bevonásával, és az 1969–2012 közötti időszakban a járó- 
és fekvőbeteg-diagnózisokból azonosított magas vérnyomást 
követték nyomon. Összesen 93 028 férfinál diagnosztizáltak 
magas vérnyomást a 39,4 millió személyévnyi követés során. 
A 18 éves korban tapasztalható alacsony stressztűrő képesség 
felnőttkorban a hypertonia fokozott kockázatával járt. Kölcsön-
hatást találtak a stressztűrő képesség és a BMI között. Az ala-
csony stressztűrő képesség és a magas BMI kombinációjával 
rendelkező férfiaknál több mint háromszoros volt a magas 
vérnyomás kockázata. Ezek az adatok ismételten felhívják a fi-
gyelmet a pszichoszociális kockázati tényezők azonosításának 
és megfelelő kezelésének fontosságára (45). Ugyanakkor egy 
kisebb, fekete nők körében végzett, későbbi tanulmányban az 
alacsony reziliencát nem találták független rizikófaktornak a 
szív- és érrendszeri megbetegedésekben (46).

A stresszcsökkentés lehetőségei
mint prevenciós és terápiás stratégiák

Az életmód-változtatás a magas vérnyomás, a szív- és érrend-
szeri betegségek kezelésének sarokköve, és az Európai Kardio-
lógus Társaság 2016. évi ajánlásában szerepel a pszichoszoci-
ális tényezők beazonosításának és kezelésének szükségessége 
(47), de a legtöbb ajánlás jelenleg az étrendre és a testmoz-
gásra összpontosít, és nem hangsúlyozza a stresszkezelés fon-
tosságát.

Azok a stratégiák, amelyeket az emberek általában a stresz-
szes események megküzdésére használnak – vagyis a megküz-
dési stílusuk – befolyásolhatják a vérnyomást, a szív- és érrend-
szeri működést. Általában a hypertonia pozitívan kapcsolódik 
az érzelemorientált, maladaptív megküzdési stratégiákhoz, és 
negatívan kapcsolódik a feladatközpontú megküzdési stílusok-
hoz. A három megküzdési stratégia (feladatközpontú, érzelem-
orientált és elkerülő megküzdés) összehasonlítása azt mutat-
ta, hogy a magas vérnyomásban és szívbetegségben egyaránt 
érintett egyének kevésbé használják a feladatközpontúságot, 
mint a többi csoport. Ezek az eredmények megerősítik a meg-
küzdési stílus és a magas vérnyomás közötti kapcsolatot, és 
jelzik, hogy a magas vérnyomásban és szívbetegségben szen-
vedő betegek kevésbé megfelelő megküzdési módszereket 
alkalmaznak (48). A stresszcsökkentés lehetőségei között sze-
repelnek jól kidolgozott magatartás-orvoslási programok, mint 

például a Magyarországon is elérhető Williams-életkészségek 
(WÉK) stresszcsökkentő modellprogram (49). Egy 2012-ben 
végzett átfogó elemzésben 17 randomizált, kontrollált vizs-
gálatot azonosítottak, amelyek különböző stresszcsökkentési 
technikákat, például bio-feed-backet, relaxációt vagy kombi-
nált beavatkozásokat elemeztek. A metaanalízis pozitív ered-
ménnyel zárult, de a vizsgálatok módszertani hiányosságokat 
mutattak, és nagy a heterogenitás közöttük. A vérnyomáscsök-
kentő gyógyszeres kezelés szempontjából a stresszcsökkentő 
technikák additív hatásai nem voltak szignifikánsak (50).

A jóga és a magas vérnyomás kapcsolatáról készült me-
taanalízis összesen 6693 személy adatait összegezte. A jóga 
csökkentheti a vérnyomást a stresszválasz mérséklésén, a 
paraszimpatikus tónus fokozásán és a baroreceptorok érzé-
kenységének megváltoztatásán keresztül. A legtöbb tanul-
mány arról számolt be, hogy a jóga hatékonyan csökkentette 
a vérnyomást mind a normotóniás, mind a magas vérnyomású 
populációban. Ugyanakkor a jógagyakorlatok nagy heterogeni-
tása és a kutatások változó minősége megnehezíti, hogy konk-
rét jógagyakorlatot ajánljunk a hypertoniás betegek számára 
(51). Egy későbbi prospektív vizsgálatban magas vérnyomás-
ban szenvedő betegek heti három alkalommal végeztek légzé-
si technikákat és meditációt/mentális relaxációt is tartalmazó 
jógagyakorlatot. A gyakorlatot végzők 11/6 Hgmm-es vérnyo-
máscsökkenést értek el a kontrollcsoporthoz képest. Az ered-
mények arra utalnak, hogy a jóga egy hasznos életmód-terápia 
lehet, amely légzéstechnikákkal és meditációval/mentális rela-
xációs technikákkal kiegészítve eredményezheti a legnagyobb 
vérnyomáscsökkentést (52).

Az elmúlt években szélesebb körben elterjedtek a mind-
fulness-alapú stresszcsökkentési technikák (MBSR). Hypertoniás 
betegek körében elvégezték a módszer szisztolés és diasztolés 
vérnyomásra, szorongásra, depresszióra és észlelt stresszre 
gyakorolt hatását vizsgáló randomizált, kontrollált vizsgálatok 
metaanalízisét. Az eredmények alapján az MBSR ígéretes be-
avatkozásnak tűnik, különösen hatékony a diasztolés vérnyomás 
csökkentésében (53).

A pszichoszociális stressz erősen módosítható kockázat 
– a fentieken kívül számos tényező bizonyítottan védőhatá-
sú: a pszichoszociális támogatás, a rendszeres testmozgás, 
stresszkezelési tréning, a humorérzék, optimizmus, az altruiz-
mus, a hit és az állattartás igazoltan kedvező hatásúak (17).

Összefoglalás

Az irodalmi adatok – bár nem mindig konzisztensen – jelzik a 
kumulatív stresszterhelés szerepét a szív- és érrendszeri be-
tegségek, továbbá a hypertonia kialakulásában. A stresszre 
adott válaszreakció intenzitása részben genetikailag megha-
tározott, részben viszont az élet során elszenvedett stressz (az 
epigenetikai mechanizmusokon keresztül) tartósan módosítja a 
stressztengely működését, bármely későbbi stresszorra facilitált 
reakció, intenzív stresszválasz következhet be. A stresszexpozíció 
káros hatásai már a magzati élet során kimutathatók, és a szü-
letést követően, a későbbi életkorban elszenvedett negatív élet-
események további kockázatnövelő hatással bírnak. Az adatok 
egyértelműen jelzik a kora gyermekkori traumatizáció (szülő 
elvesztése, szexuális abúzus, fizikális és verbális bántalmazás) 
mellett az érzelmi elhanyagolás oki szerepét (42, 43).
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A gyermekkori káros tapasztalatok – az érzelmi elhanyago-
lást is beleértve – összpopulációs szinten tömegesen előfordu-
ló problémák (német adatok 30% gyakoriságot említenek, az 
Egyesült Államok felnőtt lakosságának legalább 50%-a tapasz-
talt legalább egy negatív életeseményt 18 éves kora előtt) (54).

A ma élő felnőtt betegeink esetében az adekvát gyógyszeres 
kezelés mellett nem nélkülözhető a megfelelő stresszkezelés 
széles körben történő alkalmazása ahhoz, hogy a cardio-
vascularis morbiditási adatok javuljanak. A gyermekkori ked-
vezőtlen események felkutatása és a káros következmények 
minél korábbi enyhítése preventív hatású lehet a felnőttkori 
cardiovascularis betegségek vonatkozásában, és hatással le-
het a következő nemzedék egészségi állapotára – tekintettel 
az epigenetikai módosulások transzgenerációs hatásaira. Az 
eddigi ismereteinkből következik, hogy a következő generá-
ció számára a cardiovascularis prevenció a mai fiatalok (a jövő 
szülő generációjának) egészségtudatos nevelésével kezdődik 
– és ebbe hangsúlyozottan beleértendő a szomatikus egész-
ség megőrzésén túlmenően a mentális egészség állapota is. A 
felelős és tudatos gyermeknevelés minden lehetséges eszköz-
zel történő ösztönzése, támogatása az egészségügy keretein 
messze túlmutató, össztársadalmi felelősség.
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R E F E R Á T U M

A kumulatív vérnyomásérték jobban jelzi
a cardiovascularis eseményeket?

Nelson Wand és munkatársai a Journal of the American College of 
Cardiology 2022. szeptember 12-i számában közölt cikkükben ve-
tették fel a témát. Az egyetlen időpontban mért vérnyomás nem 
ad kellő információt a cardiovascularis rendszerre ható terhelésről. 
Új ötlet a célvérnyomásérték alatt eltöltött idő a Time at TaRgEt 
(TiTRE) vizsgálat szerint: ez az érték független az átlagvérnyomás-
tól – azonban ez nem tükrözi a vérnyomás emelkedettségét. Ma-
tematikailag az AUC (area under the curve) írhatja le például a 24 
órás ABPM során nyert vérnyomásértékeket. Próbaképpen 9338 

cukorbeteg értékeit elemezték az ADVACE-ON tanulmányban. A 
130 Hgmm feletti szisztolés értékeket a 24 órás értékekkel osz-
tották. 7,6 éves kísérés alatt 1469 nagy cardiovascularis esemény, 
1615 haláleset és 660 cardiovascularis haláleset történt. A kumu-
latív szisztolés nyomásértékek 1 SD-vel magasabb értéke a nagy 
cardiovascularis események 14%-os, az összhalálozás 13%-os és a 
cardiovascularis halálozás 21%-os többletével járt együtt.
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