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A negatív érzelmek és a szív- és 
érrendszeri betegségek összefüggései
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Semmelweis Egyetem, Általános Orvostudományi Kar, Magatartástudományi Intézet, Budapest

A cardiovascularis egészség szempontjából a negatív érzelmek közül a depresszió, a szorongás, a vitális kimerültség és 
az ellenségesség szerepét vizsgálták a leggyakrabban. A depresszió tünetei közül elsősorban a szomatikus tünetek, a 
szorongást illetően pedig elsősorban a generalizált szorongás és a pánik hozható összefüggésbe a szív- és érrendszeri 
betegségekkel. Myocardialis infarctuson átesett betegek interjúit elemezve azt találták, hogy vitális kimerültség előzi 
meg az infarktust, vagyis a fáradtság, az energiahiány, az ingerlékenység és egy általános demoralizáció együttese. 
A vitális kimerültség bizonyítottan hozzájárul a szív- és érrendszeri betegségek kialakulásához, és mindkét nemnél a 
szívbetegségek egyik legerősebb rizikófaktora. Az ellenségességet illetően a kutatások azt mutatták, hogy a harag el-
fojtása, valamint a harag destruktív kifejezése (mások hibáztatása) mutatott szoros összefüggést a szív- és érrendszeri 
betegségekkel. Az is igazolást nyert, hogy az ok-okozati összefüggés a negatív érzelmek és a szív- és érrendszeri be-
tegségek között kétirányú, vagyis a szív- és érrendszeri betegségek megléte is hozzájárul a negatív érzelmek fokozó-
dásához, és mindkét betegségcsoportban az alacsony szívritmus-variabilitás játssza a főszerepet. A tanulmány az Eu-
rópai Irányelvek (2016) által a negatív érzelmek vizsgálatára javasolt kérdéssort is bemutatja.
Orv Hetil. 2018; 159(48): 2005–2010. 
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Negative emotions associated with cardiovascular diseases 
With regard to cardiovascular health, the role of negative emotions, particularly that of depression, anxiety, vital ex-
haustion and hostility has been studied the most widely. Mainly the somatic symptoms of depression and, out of 
anxiety disorders, generalised anxiety and panic disorder have been linked to cardiovascular diseases. Based on an 
analysis of interviews of patients having suffered myocardial infarction, it was found that vital exhaustion (a combina-
tion of loss of energy, increased irritability, and general demoralization) is a precursor of infarction. Vital exhaustion 
has proven to contribute to the development of coronary heart diseases, being one of the most important risk factors 
in both sexes. With regard to hostility, studies show that anger suppression and destructive anger expression (blaming 
others) are closely linked to a higher incidence of coronary heart diseases. Evidence shows that the relationship be-
tween negative emotions and cardiovascular diseases is one of a two-way causality, that is, the presence of a cardio-
vascular disease may also enhance negative emotions, low heart rate variability playing a crucial role in both diseases. 
This study also presents interview questions suggested by the European Guidelines (2016) to estimate negative 
emotions related to coronary heart diseases.
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Rövidítések
CRP = C-reaktív protein;  EKG = elektrokardiográfia; IL = in-
terleukin; SCORE = (Systematic Coronary Risk Evaluation) 
Cardiovascularis Rizikóbecslő Rendszer; UH = ultrahang

Depresszió

A szív- és érrendszeri betegségek patogenezisében (ki-
alakulásában és progressziójában) szerepet játszó negatív 
érzelmek közül a leginkább kutatott a depresszió jelen-
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tősége. Bebizonyították, hogy a depressziós tünetek egy-
részt egészséges személyeknél előre jelzik a szív- és ér-
rendszeri betegségeket [1], másrészt a már szívbetegek 
körében növelik a morbiditást és a mortalitást, a meglévő 
szívbetegség súlyosságától függetlenül [2]. Ráadásul 
több áttekintő tanulmány szerint nemcsak a súlyos, klini-
kai depresszió, de már az enyhe, szubklinikai depressziós 
tünetek is növelik a cardiovascularis morbiditást és mor-
talitást [3], és ez az összefüggés kimutatható nőknél-fér-
fiaknál egyaránt, kulturális különbségektől függetlenül 
[4]. Az ezredfordulót követően a kutatókban felmerült 
az a kérdés, hogy vajon inkább a depresszió kognitív tü-
netei (lehangoltság, pesszimizmus, bűntudat, alacsony 
önértékelés, önhibáztatás) vagy inkább a depresszió szo-
matikus tünetei (fáradtság, alvászavar, étvágytalanság, 
mozgáshiány, motivációhiány) felelősek ezért az össze-
függésért [5, 6]. A napjainkig megjelent tudományos 
eredmények szerint a depresszió szomatikus tünetei fon-
tosabb szerepet játszanak a szív- és érrendszeri betegsé-
gek és halálozás előrejelzésében, mint a kognitív tünetek 
[7, 8]. Vagyis a szívbetegek depressziója nem „ugyanaz” 
a depresszió, mint a pszichiátriai betegek depressziója, 
amelynél viszont a kognitív tünetek hangsúlyosabbak. 
A  depresszió két faktorának eltérő hatásmechanizmusa 
talán magyarázatul szolgál a depressziós tünetek enyhíté-
sét és a prognózis javítását célzó sikertelen (gyógyszeres 
vagy kognitív terápiás) intervenciókra is. Az intervenciók 
hatására ugyanis valamelyest csökkentek a depressziós 
tünetek, de a legjobban várt eredmény – a javulás a kar-
diológiai prognózisban – nem következett be [9, 10]. 
Tehát a depresszió kognitív tüneteinek javítására terve-
zett terápiás programok és a gyógyszerek nem váltották 
be a hozzájuk fűzött reményeket a szívbetegek körében. 

Az is igazolást nyert, hogy az ok-okozati összefüggés 
a depresszió és a szív- és érrendszeri betegségek között 
kétirányú, vagyis a szív- és érrendszeri betegségek meg-
léte is hozzájárul a depressziós tünetek fokozódásához, 
és mindkét betegség patogenezisében az alacsony szívrit-
mus-variabilitás játssza a főszerepet [11, 12]. Mindemel-
lett a kutatók egy része felvetette azt a hipotézist is, hogy 
mind a depressziós tünetek, mind a szív- és érrendszeri 
betegségek tulajdonképpen egy közös rizikófaktornak, a 
szubklinikai atheroscleroticus folyamatoknak a következ-
ményei. A szakirodalomban ismertté vált a „vascularis 
depresszió” fogalma, vagyis hogy vascularis zavarok 
okoznák a depressziót, új kihívások elé állítva a kutató-
kat, klinikusokat egyaránt [13, 14].

Szorongás 

A depresszióhoz hasonlóan a szorongás is gyakoribb a 
szív- és érrendszeri betegek körében, mint az egészséges 
kontrollszemélyeknél. A szorongás és a szív- és érrend-
szeri betegségek összefüggéseit követéses vizsgálatok 
igazolták [15, 16]. A szorongás és az aggódás csökkent 
szívritmus-variabilitással [17], a coronariabetegségek fo-

kozottabb előfordulásával járnak együtt [18], és rontják 
a meglévő szívbetegség prognózisát [19].

Akárcsak a depressziós tünetek esetében, itt is felme-
rült a kétirányú kauzalitás lehetősége: a szívbetegség fo-
kozott szorongással jár együtt, tehát a szorongás nem-
csak oka, hanem következménye is a kardiológiai 
betegségeknek, és az infarktust követő kezeletlen szo-
rongás tovább rontja a szívbetegek esélyeit [20].

A depresszió és a szorongásos zavarok gyakran együtt 
járnak: a depressziós betegek szoronganak is, és a szo-
rongással küzdő betegek körében depressziós tünetek is 
megjelennek, így a szív- és érrendszeri betegek esetében 
gyakran komorbid hatásokról beszélhetünk [21]. Ami-
kor a hosszú távú, követéses vizsgálatokban a depresszi-
ónak és a szorongásnak a szív- és érrendszeri betegségek-
re gyakorolt hatásait egy modellben elemezték, akkor a 
szorongás hatása erősebbnek bizonyult. Ezt az összefüg-
gést találták egy 37 éves követéses vizsgálatban, amely-
ben egészséges fiatal felnőttek korai szorongása szorosan 
összefüggött a követés alatt bekövetkező szívesemények-
kel, a korai depresszió viszont nem [22], és ezt találták 
szívbetegek körében is: a műtét előtt mért vonásszoron-
gás szorosan összefüggött a mortalitással, a depresszió 
viszont nem [23].

Amikor a különböző szorongásos zavaroknak (pánik, 
fóbiák, aggódás, genaralizált szorongás) a szív- és ér-
rendszerre gyakorolt hatásait külön elemezték, akkor a 
legerősebb összefüggést a szív- és érrendszeri betegsé-
gekkel az állandó aggódás (genaralizált szorongás) mu-
tatta [24], ugyanakkor más tanulmányok a pánik és a 
szívbetegségek között találtak erős független összefüg-
gést [25]. A pánik növeli a myocardialis infarctus [26] és 
a stroke valószínűségét is [27]. Egy kutatócsoport arra 
hívta fel a figyelmet, hogy a pánik szomatikus tünetei 
szorosabb összefüggést mutatnak a szív- és érrendszeri 
betegségekkel, mint a kognitív tünetek, és ebben az ös�-
szefüggésben a közvetítő szerepet feltehetően a moz-
gásszegény életmód játssza [28]. 

Hogyan különböztethető meg a pánikroham a szívro-
hamtól? A pánikbetegek a sürgősségi osztályokon gyak-
rabban jelennek meg, és gyakrabban hívják az SOS-szá-
mokat, mint a nem pánikbetegek [29], a leggyakrabban 
mellkasi fájdalommal, a szívroham gyanújával [30], de 
ennek 60–90%-a később nem bizonyul cardialis eredetű-
nek [31]. Egy laikusnak nehéz különbséget tennie, mert 
nagy átfedés van a tünetek között: a mellkasi fájdalom, a 
légzészavar és az erős szorongás mindkettőre jellemző 
lehet [32]. 

Szívroham 

A fájdalom típusa: a szegycsont mögött jelentkező szo-
rító, nyomó, markoló jellegű mellkasi fájdalom, mely a 
bal vállba, karba és a bal kéz kisujja felé sugárzik, válto-
zatlan intenzitással órákon át tart.

Mechanizmus: a szívet tápláló koszorúerek elzáródnak, 
a szívizomzat nem jut elég vérhez, az oxigénhiány az 
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izomrostok elhalásához vezet, romlik a szív pumpafunk-
ciója, esik a vérnyomás.

A fájdalom jelentkezése: gyakran fizikai vagy pszichés 
terhelésre; korai figyelmeztető jel: olyan vissza-visszatérő 
mellkasi fájdalom, amely mozgásra erősödik és pihenésre 
szűnik. 

Rizikótényezők: életkor, nem, életmód – dohányzás, 
mozgáshiány, alkohol, krónikus stressz.

Anamnézis: korábbi szívesemény. 
Családi anamnézis: elsőfokú rokoni ágon szív- és ér-

rendszeri betegség.

Pánikroham 

A fájdalom típusa: mellkasi fájdalom, de azon belül ne-
hezen lokalizálható, több ponton fáj – hirtelen alakul ki, 
rövid időn belül eléri a maximumát, majd lassan lecseng, 
csökken az intenzitása.

Mechanizmus: az agy indokolatlan vészjelzése indítja 
el, ennek hatására a mellékvesékből adrenalin szabadul 
fel és kerül a keringésbe, kialakul az ’üss vagy fuss’ reak-
ció: heves szívdobogás, mellkasi fájdalom, gyors, felüle-
tes légzés, fulladásérzés, izzadás, remegés, szédülés, eset-
leg fényérzékenység, a végtagok zsibbadása. 

A fájdalom jelentkezése: általában nyugalmi helyzet-
ben, gyakran jelentkezik zárt helyeken, boltban, közle-
kedési eszközökön.

Rizikótényezők: megváltozott élethelyzet, akut vagy 
krónikus stressz, krízis.

Anamnézis: szorongás vagy más pszichiátriai kórelőz-
mény.

Családi anamnézis: szorongás, depresszió, addikció a 
családban.

A differenciáldiagnózishoz elvégzendő vizsgálatok: fizi-
kális vizsgálat, vérnyomásmérés, EKG, UH, terheléses 
EKG, angiográfia, koronarográfia; laborvizsgálatok: vér-
cukor, koleszterin, vesefunkciók, májfunkciók, pajzs
mirigyfunkciók.

Minden esetben meg kell vizsgálni, hogy szíveredetű-e 
a beteg panasza, szükség van-e azonnali beavatkozásra. 
Amennyiben a differenciáldiagnosztikai vizsgálatok alap-
ján teljességgel kizárható a mellkasi fájdalom cardialis 
eredetete, felmérjük a szorongás intenzitását. Itt is érde-
mes a komorbiditásra gondolnunk: a korábban átélt szív-
infarktus fokozott önmegfigyeléssel könnyen átcsúszhat 
pánikzavarba, az átélt pánikzavar pedig provokálhat szív-
eseményt, vagyis a betegnek egyszerre lehet pánikbeteg-
sége és szív- és érrendszeri betegsége, ilyenkor mindkét 
betegség kezelendő. Egy áttekintő tanulmány hangsú-
lyozza, hogy a szívbetegek 10–50%-a pánikzavarral is 
küzd [33]. Fontos, hogy biopszichoszociális szemlélet-
ben gondolkodjunk: vagyis egyaránt lényeges az infark-
tuson átesett beteg szorongását mérni és adott esetben 
kezelni (csökkenteni), akárcsak a pánikbetegség megfele-
lő kezelése, a cardialis morbiditás prevenciója szempont-
jából is. Tehát ha egy betegnél pánikbetegséget diag-
nosztizáltak, a pánikbetegség kezelése mellett (mozgás- és 

kognitív viselkedésterápiás technikák alkalmazásával) a 
klinikusnak éberen kell követnie a beteg szív- és érrend-
szeri egészségi állapotát is [34].

Vitális kimerültség

Appels és mtsai [35] infarktuson átesett betegeket inter-
júvoltak meg, hogy minél pontosabb képet kapjanak ar-
ról a pszichés állapotról, azokról a tünetekről, amelyek 
megelőzték az infarctust. Így jutottak el a vitális kime-
rültség megfogalmazásához, mely röviden összefoglalva 
nem más, mint egy kombinációja a fáradtságnak (ener-
giahiánynak), az ingerlékenységnek és egy általános de-
moralizációnak. A vitális kimerültség előre jelzi az akut 
myocardialis infarctust [36], rontja a prognózist [37], 
növeli a stroke valószínűségét [38], és zárkózottsággal 
(az érzelmek ki nem fejezésével) társulva növeli a hirte-
len szívhalál veszélyét [39]. 

A napjainkban megjelent áttekintő tanulmányok is 
hangsúlyozzák, hogy a vitális kimerültség bizonyítottan 
hozzájárul a szív- és érrendszeri betegségek kialakulásá-
hoz, rontja a meglévő betegségek prognózisát [40], és 
mindkét nemnél a szívbetegségek egyik legerősebb rizi-
kófaktora [41]. Ami a patofiziológiai mechanizmusát il-
leti, a vitális kimerültség felborítja a hemosztatikus 
egyensúlyt, károsítva a fibrinolysist, hozzájárul a throm-
busképződéshez [42, 43], a gyulladásos markerek (CRP, 
IL6) magas koncentrációjával [44] és nagyobb szérum
triglicerid-szinttel [45] jár együtt.

A vitális kimerültség erőteljesen korrelál a depressziós 
tünetegyüttessel; a kutatók egy része amellett érvel, hogy 
tulajdonképpen nem is különbözik e két tünetegyüttes. 
A depressziót és a vitális kimerültséget egy modellben 
elemző tanulmányok szerint valóban van egy átfedés: a 
depresszió szomatikus komponense és a kimerültség ma-
gas korrelációt mutat [46, 47], és mindkettő szorosan 
összefüggött a rosszabb kardiológiai prognózissal, a dep-
resszió kognitív komponense viszont nem. Ezt az össze-
függést, miszerint a depresszió és a vitális kimerültség 
két különböző konstrukció (és a különbség elsősorban a 
kognitív tünetekből adódik), valamint hogy a vitális ki-
merültség a szív- és érrendszeri betegségek erőteljesebb 
rizikófaktora, mint a depresszió, magyar reprezentatív 
mintán is igazoltuk [48]. A kutatók hangsúlyozzák, hogy 
a depresszió mellett mára a vitális kimerültségre vonat-
kozó kérdések is az anamnézis rutinkérdései közé kelle-
ne, hogy tartozzanak [49], és javasolják bevenni a coro-
nariabetegségek korai felismerésére tervezett SCORE 
kérdései közé [50].

Ellenségesség

A negatív érzelmek közül még az ellenségesség, a harag 
szerepét fontos megemlíteni. 

A szakirodalmat böngészve kezdetben ellentmondá-
sos eredményeket találunk. Eng és mtsai [51] azt találták, 
hogy a harag moderált kifejezése az infarktussal és a 
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stroke-kal szemben protektív tényező, később pedig ki-
mutatták, hogy a cinikus, ellenséges hozzáállás növeli a 
szívinfarktus veszélyét [52, 53]. Az állandó feszültség, 
harag, a bizalmatlan, ellenálló (antagonisztikus) viselke-
dés, ha kismértékben is, de hozzájárul a szív- és érrend-
szeri betegségek kiváltásához, és rontja a prognózist 
[54]. Ami a patofiziológiai mechanizmust illeti, a harag, 
az ellenséges magatartás fokozott szimpatikus idegrend-
szeri aktivitással, alacsony szívritmus-variabilitással, a 
plakkaggregáció és a gyulladásos folyamatok emelkedett 
szintjével hozható összefüggésbe [55]. Mivel a harag 
természetes, általános, mindannyiunk életében előfordu-
ló negatív érzelem, a kutatók feltették a kérdést, hogy 
inkább a harag kifejezése, vagy a harag elfojtása (ki nem 
fejezése), illetve a harag kifejezésének mely formája az 
egészségkárosító. A harag kifejezésének különböző for-
máit elemző vizsgálatok rámutattak arra, hogy a harag 
elfojtása rosszabb alvásminőséggel jár együtt [56], vala-
mint összefüggést mutat korai atheroscleroticus folya-
matokkal [57], illetve a gyakran előforduló destruktív 
harag (mások hibáztatása) jósolja meg a szívesemények 
gyakoribb előfordulását [58]. A dühroham kontrollálása 
is szoros, fordított irányú összefüggést mutatott a szív- 
és érrendszeri betegségekkel, vagyis azok körében, akik 
jobban tudják kontrollálni a haragjukat, alacsonyabb a 
szív- és érrendszeri rizikó [52]. Néhány tanulmány pedig 
a nemi különbségeket hangsúlyozza: az ellenségesség 
erősebb rizikófaktor a rosszabb kardiológiai prognózisra 
vagy a halálozásra férfiaknál, mint nőknél [59], illetve a 
harag konstruktív kifejezése csak férfiaknál volt protektív 
[58]. Tekintettel arra, hogy a tartós ellenségesség, harag 
később növeli a depressziós tünetek számát [60], ami bi-
zonyított cardialis rizikótényező – ugyanakkor ismert, 
hogy a harag kontrollálása készségfejlesztő tréningekkel 
tanítható –, érdemes lenne a harag kifejezésének módja-
ira is rákérdezni az anamnézis során. 

A negatív érzelmek vizsgálati eszközei validált, stan-
dardizált kérdőívek, illetve az Európai Irányelvek (Eu-
ropean Guidelines, 2016) által javasolt kérdéssor [61].

A szív- és érrendszeri betegségek megelőzésére fóku-
szálva az Európai Irányelvek (European Guidelines, 
2016) a negatív érzelmek korai felismerésére a következő 
kérdéseket javasolják bevezetni az anamnézis rutinkérdé-
sei közé: 

Depresszió Lehangoltnak, depressziósnak, 
reménytelennek érzi magát? 
Úgy érzi, hogy elveszítette az 
érdeklődését és életkedvét?

Szorongás Előfordul, hogy hirtelen féle-
lem vagy pánik lesz úrrá Önön?
Gyakran előfordul, hogy kép-
telen megállítani vagy kontrol-
lálni az aggódását?

Ellenségesség Gyakran előfordul az, hogy ap-
róságok miatt is nagyon dühös 
lesz? 
Gyakran érzi azt, hogy mások 
viselkedése bosszúságot okoz 
önnek?

Más mentális betegség Van Önnek bármilyen más 
mentális betegsége?

Anyagi támogatás: A tanulmány elkészítése anyagi támo-
gásban nem részesült. 

A cikk végleges változatát a szerző elolvasta és jóvá
hagyta.

Érdekeltségek: A szerzőnek nincsenek érdekeltségei. 
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