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A cardiovascularis egészség szempontjabol a negativ érzelmek koziil a depresszid, a szorongds, a vitalis kimertiltség és
az ellenségesség szerepét vizsgaltik a leggyakrabban. A depresszié tiinetei koziil elsGsorban a szomatikus tiinetek, a
szorongast illetGen pedig elsGsorban a generalizdlt szorongds és a panik hozhat6 Osszefiiggésbe a sziv- és érrendszeri
betegségekkel. Myocardialis infarctuson dtesett betegek interjait elemezve azt talaltak, hogy vitalis kimeriiltség elézi
meg az infarktust, vagyis a firadtsig, az energiahidny, az ingerlékenység és egy dltalinos demoralizicié egytittese.
A vitdlis kimeriiltség bizonyitottan hozzdjirul a sziv- és érrendszeri betegségek kialakuldsihoz, és mindkét nemnél a
szivbetegségek egyik legerdsebb rizikofaktora. Az ellenségességet illetGen a kutatisok azt mutattik, hogy a harag el-
fojtisa, valamint a harag destruktiv kifejezése (masok hibaztatisa) mutatott szoros Osszefliggést a sziv- és érrendszeri
betegségekkel. Az is igazolast nyert, hogy az ok-okozati 6sszefiiggés a negativ érzelmek és a sziv- és érrendszeri be-
tegségek kozott kétirdnyad, vagyis a sziv- és érrendszeri betegségek megléte is hozzdjarul a negativ érzelmek fokozo-
désihoz, és mindkét betegségesoportban az alacsony szivritmus-variabilitds jitssza a t6szerepet. A tanulmany az Eu-
répai Irdnyelvek (2016) dltal a negativ érzelmek vizsgalatira javasolt kérdéssort is bemutatja.
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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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Depresszio
Roviditesek
CRP = C-reaktiv protein; EKG = elektrokardiografia; IL = in- | 4 sziv- ¢s érrendszeri betegségek patogenezis¢ben (ki-
terleukin; SCORE = (Systematic Coronary Risk Evaluation) | alakuldsidban és progresszi6jaban) szerepet jatsz6 negativ
Cardiovascularis Rizikdbecsl§ Rendszer; UH = ultrahang érzelmek koziil a leginkabb kutatott a depresszid jelen-
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tGsége. Bebizonyitottik, hogy a depresszids tiinetek egy-
részt egészséges személyeknél elbre jelzik a sziv- és ér-
rendszeri betegségeket [1], masrészt a mar szivbetegek
korében novelik a morbiditast és a mortalitast, a meglévd
szivbetegség stlyossigitol fiiggetleniil [2]. Rdadasul
tobb attekintS tanulmdny szerint nemcsak a stlyos, klini-
kai depresszié, de mar az enyhe, szubklinikai depresszios
tiinetek is novelik a cardiovascularis morbiditast és mor-
talitast [3], és ez az Osszefiiggés kimutathatd nSknél-fér-
fiaknal egyarant, kulturalis kiilonbségektdl fiiggetlentil
[4]. Az ezredfordulét kdvetGen a kutatdkban felmertilt
az a kérdés, hogy vajon inkabb a depresszié kognitiv tii-
netei (lehangoltsdg, pesszimizmus, biintudat, alacsony
onértékelés, onhibaztatas) vagy inkabb a depresszio szo-
matikus tiinetei (firadtsdg, alvaszavar, étvagytalansag,
mozgashiany, motivacidhidny) felelések ezért az Ossze-
fiiggésért [5, 6]. A napjainkig megjelent tudomanyos
eredmények szerint a depresszié szomatikus tiinetei fon-
tosabb szerepet jatszanak a sziv- és érrendszeri betegsé-
gek és haldlozas elbrejelzésében, mint a kognitiv tiinetek
[7, 8]. Vagyis a szivbetegek depresszidja nem ,,ugyanaz”
a depresszid, mint a pszichidtriai betegek depresszidja,
amelynél viszont a kognitiv tiinetek hangstlyosabbak.
A depresszié két faktoranak eltéré hatismechanizmusa
talin magyardzatul szolgal a depressziOs tiinetek enyhité-
sét és a prognozis javitasat célzo sikertelen (gyogyszeres
vagy kognitiv terdpids) intervencidkra is. Az intervenciok
hatdsara ugyanis valamelyest csokkentek a depresszids
tiinetek, de a legjobban vart eredmény — a javulas a kar-
diolégiai prognédzisban — nem kovetkezett be [9, 10].
Tehat a depresszié kognitiv tiineteinek javitisdra terve-
zett terapias programok és a gyogyszerek nem valtottak
be a hozzajuk flizott reményeket a szivbetegek korében.

Az is igazolast nyert, hogy az ok-okozati Osszefiiggés
a depresszid és a sziv- és érrendszeri betegségek kozott
kétiranyad, vagyis a sziv- és érrendszeri betegségek meg-
léte is hozzdjarul a depresszids tiinetek fokozddasahoz,
és mindkét betegség patogenezisében az alacsony szivrit-
mus-variabilitas jatssza a fGszerepet [11, 12]. Mindemel-
lett a kutatok egy része felvetette azt a hipotézist is, hogy
mind a depresszios tiinetek, mind a sziv- és érrendszeri
betegségek tulajdonképpen egy kozos rizikofaktornak, a
szubklinikai atheroscleroticus folyamatoknak a kovetkez-
ményei. A szakirodalomban ismertté valt a ,vascularis
depresszi6” fogalma, vagyis hogy vascularis zavarok
okozndk a depressziot, 4j kihivasok elé dllitva a kutaté-
kat, klinikusokat egyarant [13, 14].

Szorongas

A depresszidhoz hasonléan a szorongas is gyakoribb a
sziv- és érrendszeri betegek korében, mint az egészséges
kontrollszemélyeknél. A szorongds és a sziv- és érrend-
szeri betegségek Osszefiiggéseit kovetéses vizsgilatok
igazoltak [15, 16]. A szorongds és az aggddds csokkent
szivritmus-variabilitdssal [17], a coronariabetegségek fo-
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kozottabb elfordulasaval jirnak egyiitt [18], és rontjik
a meglév§ szivbetegség progndzisit [19].

Akdrcsak a depresszids tiinetek esetében, itt is felme-
ritlt a kétiranya kauzalitds lehetGsége: a szivbetegség fo-
kozott szorongissal jar egyiitt, tehdt a szorongas nem-
csak oka, hanem kovetkezménye is a kardiologiai
betegségeknek, és az infarktust kovetd kezeletlen szo-
rongas tovabb rontja a szivbetegek esélyeit [20].

A depresszi6 és a szorongdsos zavarok gyakran egytitt
jarnak: a depresszids betegek szoronganak is, és a szo-
rongassal kiizdS betegek korében depresszids tiinetek is
megjelennek, igy a sziv- és érrendszeri betegek esetében
gyakran komorbid hatdsokrdl beszélhetiink [21]. Ami-
kor a hosszu tava, kovetéses vizsgalatokban a depresszi-
Onak és a szorongasnak a sziv- és érrendszeri betegségek-
re gyakorolt hatasait egy modellben elemezték, akkor a
szorongds hatdsa er6sebbnek bizonyult. Ezt az 6sszefiig-
gést taldltak egy 37 éves kovetéses vizsgilatban, amely-
ben egészséges fiatal felnbttek korai szorongisa szorosan
Osszefliggott a kovetés alatt bekovetkezd szivesemények-
kel, a korai depresszi6 viszont nem [22], és ezt taldltak
szivbetegek korében is: a mitét el6tt mért vondsszoron-
gds szorosan Osszefliggdtt a mortalitdssal, a depresszid
viszont nem [23].

Amikor a kiillonb6z6 szorongasos zavaroknak (panik,
tobiak, aggddis, genaralizdlt szorongas) a sziv- és ér-
rendszerre gyakorolt hatdsait kiilén elemezték, akkor a
legerGsebb Osszefiiggést a sziv- és érrendszeri betegsé-
gekkel az alland6 aggddas (genaralizdlt szorongds) mu-
tatta [24], ugyanakkor mas tanulmanyok a panik és a
szivbetegségek kozott talaltak erds fliggetlen Osszefiig-
gést [25]. A panik noveli a myocardialis infarctus [26] és
a stroke valészintiségét is [27]. Egy kutatécsoport arra
hivta fel a figyelmet, hogy a panik szomatikus tiinetei
szorosabb Osszefliggést mutatnak a sziv- és érrendszeri
betegségekkel, mint a kognitiv tiinetek, és ebben az dsz-
szefliggésben a kozvetits szerepet feltehetéen a moz-
gasszegény életmod jatssza [28].

Hogyan kiilonboztethet6 meg a panikroham a szivro-
hamtol? A panikbetegek a siirg6sségi osztilyokon gyak-
rabban jelennek meg, és gyakrabban hivjik az SOS-szi-
mokat, mint a nem panikbetegek [29], a leggyakrabban
mellkasi fijdalommal, a szivroham gyanajaval [30], de
ennek 60-90%-a késébb nem bizonyul cardialis eredetd-
nek [31]. Egy laikusnak nehéz kiilonbséget tennie, mert
nagy dtfedés van a tiinetek kozott: a mellkasi fijdalom, a
légzészavar és az erGs szorongis mindkettSre jellemz6
lehet [32].

Szivroham

A fijdalom tipusa: a szegycsont mogott jelentkezd szo-
ritd, nyomo, markol6 jellegi mellkasi fajdalom, mely a
bal vallba, karba és a bal kéz kisujja felé sugarzik, valto-
zatlan intenzitassal 6rakon at tart.

Mechanizmus: a szivet taplalo koszorterek elzardédnak,
a szivizomzat nem jut elég vérhez, az oxigénhiiny az
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izomrostok elhaldsihoz vezet, romlik a sziv pumpatunk-
cidja, esik a vérnyomis.

A fajdalom jelentkezése: gyakran fizikai vagy pszichés
terhelésre; korai figyelmeztets jel: olyan vissza-visszatérd
mellkasi fajdalom, amely mozgasra erGsodik és pihenésre
sziinik.

Rizikotényezdk: életkor, nem, életmdd — dohdnyzids,
mozgashiany, alkohol, kronikus stressz.

Anammnézis: Korabbi szivesemény.

Csaladi anamnézis: els6foka rokoni dgon sziv- és ér-
rendszeri betegség.

Panikroham

A fiajdalom tipusa: mellkasi fijjdalom, de azon beliil ne-
hezen lokalizdlhaté, tobb ponton faj — hirtelen alakul ki,
rovid id6n beldl eléri a maximumat, majd lassan lecseng,
csokken az intenzitasa.

Mechanizmus: az agy indokolatlan vészjelzése inditja
el, ennek hatdsara a mellékvesékbdl adrenalin szabadul
fel és keriil a keringésbe, kialakul az *iiss vagy fuss’ reak-
cid: heves szivdobogas, mellkasi fijdalom, gyors, feliile-
tes [égzés, fulladasérzés, izzadas, remegés, szédiilés, eset-
leg fényérzékenység, a végtagok zsibbadasa.

A fiagdalom jelentkezése: dltaliban nyugalmi helyzet-
ben, gyakran jelentkezik zéart helyeken, boltban, kozle-
kedési eszkozokon.

Rizikotényezok: megvaltozott élethelyzet, akut vagy
krénikus stressz, krizis.

Anamnézis: szorongas vagy mds pszichidtriai korel§z-
mény.

Csaladi anamnézis: szorongds, depresszid, addikcid a
csalddban.

A differencidldiagnozishoz elvégzendd vizsgalatok: fizi-
kalis vizsgilat, vérnyomasmérés, EKG, UH, terheléses
EKG, angiografia, koronarografia; laborvizsgalatok: vér-
cukor, koleszterin, vesefunkciok, madjfunkciok, pajzs-
mirigyfunkcioék.

Minden esetben meg kell vizsgalni, hogy sziveredetl-e
a beteg panasza, sziikség van-e azonnali beavatkozasra.
Amennyiben a differencidldiagnosztikai vizsgalatok alap-
jan teljességgel kizarhaté a mellkasi fajdalom cardialis
eredetete, felmérjiik a szorongds intenzitasat. Itt is érde-
mes a komorbiditisra gondolnunk: a korabban atélt sziv-
infarktus fokozott dnmegfigyeléssel konnyen atcstiszhat
panikzavarba, az 4télt panikzavar pedig provokalhat sziv-
eseményt, vagyis a betegnek egyszerre lehet panikbeteg-
sége és sziv- és érrendszeri betegsége, ilyenkor mindkét
betegség kezelendd. Egy attekintd tanulmany hangsa-
lyozza, hogy a szivbetegek 10-50%-a panikzavarral is
kiizd [33]. Fontos, hogy biopszichoszociilis szemlélet-
ben gondolkodjunk: vagyis egyardnt lényeges az infark-
tuson datesett beteg szorongasat mérni és adott esetben
kezelni (csokkenteni), akircsak a panikbetegség megfele-
16 kezelése, a cardialis morbiditds prevenciéja szempont-
jabdl is. Tehat ha egy betegnél panikbetegséget diag-
nosztizaltak, a panikbetegség kezelése mellett (mozgas- és

kognitiv viselkedésterdpids technikdk alkalmazasaval) a
klinikusnak éberen kell kovetnie a beteg sziv- és érrend-
szeri egészségi dllapotat is [ 34].

Vitalis kimeriiltség

Appels és mesai [ 35] infarktuson dtesett betegeket inter-
juvoltak meg, hogy minél pontosabb képet kapjanak ar-
rél a pszichés dllapotrél, azokrdl a tiinetekrdl, amelyek
megel6zték az infarctust. Igy jutottak el a vitalis kime-
riltség megfogalmazasihoz, mely roviden osszefoglalva
nem mas, mint egy kombinacidja a faradtsignak (ener-
giahianynak), az ingerlékenységnek és egy dltalanos de-
moralizacidénak. A vitalis kimertiltség el6re jelzi az akut
myocardialis infarctust [36], rontja a prognozist [37],
noveli a stroke valdszinlségét [38], és zarkdzottsaggal
(az érzelmek ki nem fejezésével) tarsulva noveli a hirte-
len szivhalal veszélyét [39].

A napjainkban megjelent dttekintd tanulmdnyok is
hangstlyozzik, hogy a vitalis kimeriltség bizonyitottan
hozzajarul a sziv- és érrendszeri betegségek kialakuldsa-
hoz, rontja a meglévs betegségek prognézisat [40], és
mindkét nemnél a szivbetegségek egyik legerésebb rizi-
koéfaktora [41]. Ami a patofiziolégiai mechanizmusit il-
leti, a vitdlis kimeriiltség felboritja a hemosztatikus
egyensulyt, kirositva a fibrinolysist, hozzajirul a throm-
busképzidéshez [42,43], a gyulladdsos markerek (CRP,
IL6) magas koncentracidjival [44] és nagyobb szérum-
triglicerid-szinttel [45] jar egytitt.

A vitalis kimeriltség erSteljesen korreldl a depresszids
tlinetegyiittessel; a kutatdk egy része amellett érvel, hogy
tulajdonképpen nem is kiilonbozik e két tiinetegyiittes.
A depressziot és a vitalis kimertiltséget egy modellben
elemz§ tanulmanyok szerint valéban van egy atfedés: a
depresszié szomatikus komponense és a kimeriiltség ma-
gas korrelaciét mutat [46, 47], és mindkett$ szorosan
osszefliggott a rosszabb kardioldgiai prognézissal, a dep-
resszio kognitiv komponense viszont nem. Ezt az Ossze-
fiiggést, miszerint a depresszi6é és a vitdlis kimeriiltség
két kiilonbo6z6 konstrukeid (és a kiilonbség elsésorban a
kognitiv tiinetekbdl adédik), valamint hogy a vitalis ki-
meriiltség a sziv- és érrendszeri betegségek erdGteljesebb
rizikofaktora, mint a depresszié, magyar reprezentativ
mintdn is igazoltuk [48]. A kutatok hangsulyozzik, hogy
a depresszié mellett mdra a vitalis kimeriiltségre vonat-
koz6 kérdések is az anamnézis rutinkérdései kozé kelle-
ne, hogy tartozzanak [49], és javasoljik bevenni a coro-
nariabetegségek korai felismerésére tervezett SCORE
kérdései kozé [50].

Ellenségesség

A negativ érzelmek koziil még az cllenségesség, a harag
szerepét fontos megemliteni.

A szakirodalmat bongészve kezdetben ellentmonda-
sos eredményeket taldlunk. Eng és mesai [51] azt taldltdk,
hogy a harag moderilt kifejezése az infarktussal és a
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stroke-kal szemben protektiv tényezs, késébb pedig ki-
mutattik, hogy a cinikus, ellenséges hozzaallas noveli a
szivinfarktus veszélyét [52, 53]. Az dllando fesziiltség,
harag, a bizalmatlan, ellendllé (antagonisztikus) viselke-
dés, ha kismértékben is, de hozzdjarul a sziv- és érrend-
szeri betegségek kivaltdsihoz, és rontja a prognoézist
[54]. Ami a patofiziolégiai mechanizmust illeti, a harag,
az ellenséges magatartas fokozott szimpatikus idegrend-
szeri aktivitassal, alacsony szivritmus-variabilitassal, a
plakkaggregicié és a gyulladasos folyamatok emelkedett
szintjével hozhat6é 6sszefiiggésbe [55]. Mivel a harag
természetes, dltalanos, mindannyiunk életében elGfordu-
16 negativ érzelem, a kutatok feltették a kérdést, hogy
inkdbb a harag kifejezése, vagy a harag clfojtisa (ki nem
fejezése), illetve a harag kifejezésének mely formdja az
egészségkarositd. A harag kifejezésének kilonbozé for-
mait elemzé vizsgalatok ramutattak arra, hogy a harag
elfojtasa rosszabb alvasminéséggel jir egyiitt [56], vala-
mint Osszefliggést mutat korai atheroscleroticus folya-
matokkal [57], illetve a gyakran el6fordulé destruktiv
harag (mdasok hibdztatdsa) josolja meg a szivesemények
gyakoribb cléforduldsit [58]. A dithroham kontrolldlasa
is szoros, forditott irinyd Osszefiiggést mutatott a sziv-
és érrendszeri betegségekkel, vagyis azok korében, akik
jobban tudjak kontrollalni a haragjukat, alacsonyabb a
sziv- és érrendszeri rizik6 [52]. Néhdny tanulmdny pedig
a nemi kiilonbségeket hangstlyozza: az ellenségesség
erdsebb rizikéfaktor a rosszabb kardiolégiai prognézisra
vagy a haldlozasra férfiaknal, mint n6knél [59], illetve a
harag konstruktiv kifejezése csak férfiaknal volt protektiv
[58]. Tekintettel arra, hogy a tartds ellenségesség, harag
késGbb noveli a depresszids tiinetek szamat [60], ami bi-
zonyitott cardialis rizikétényez8 — ugyanakkor ismert,
hogy a harag kontrollalasa készségfejleszt$ tréningekkel
tanithaté —, érdemes lenne a harag kifejezésének modja-
ira is rakérdezni az anamnézis soran.

A negativ érzelmek vizsgilati eszkozei validdlt, stan-
dardizalt kérd&ivek, illetve az Eurdpai Irdnyelvek (Eu-
ropean Guidelines, 2016) altal javasolt kérdéssor [61].

A sziv- és érrendszeri betegségek megel§zésére foku-
szilva az Eurépai Iranyelvek (European Guidelines,
2016) a negativ érzelmek korai felismerésére a kovetkezd
kérdéseket javasoljak bevezetni az anamnézis rutinkérdé-

sei kozé:

Depresszié Lehangoltnak, depresszidsnak,
reménytelennek érzi magat?
Ugy érzi, hogy clveszitette az
érdeklSdését és életkedvét?

Szorongas El6fordul, hogy hirtelen féle-

lem vagy panik lesz trrd Onon?
Gyakran elSfordul, hogy kép-
telen megallitani vagy kontrol-
lalni az aggodasat?
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Ellenségesség Gyakran el6fordul az, hogy ap-
rosagok miatt is nagyon dithos
lesz?

Gyakran érzi azt, hogy mdsok
viselkedése bosszisigot okoz

onnek?

Van Onnek barmilyen mas
mentilis betegsége?

Mis mentalis betegség

Anyagi tamogatds: A tanulmény elkészitése anyagi timo-
gisban nem részesiilt.

A cikk végleges viltozatit a szerzé elolvasta és jova-
hagyta.

Evdekeltségek: A szerzének nincsenek érdekeltségei.
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