
	 85

PSIHOKARDIOLOGIJA:
ZDRAVO SRCE, ZDRAVA DU[A (IN OBRATNO)

PSYCHOCARDIOLOGY:
A HEALTHY HEART, HEALTHY SOUL (AND VICE VERSA)

Dorjan Maru{i~1, Andrej Maru{i~1†, Sanja Temnik1

Prispelo: 10. 11. 2008 - Sprejeto: 7. 1. 2009

1Zdravstveni zavod Celjenje, Hotel Svoboda – Terme Krka, Strunjan 148, 6320 Strunjan
 Kontaktni naslov: e-po{ta: sanja.temnik@upr.si

Pregledni znanstveni ~lanek
UDK 616.89:616.1

Izvle~ek

Psihokardiologija je veda, ki raziskuje psiholo{ke dejavnike, povezane z razvojem in prisotnostjo koronarne bolezni. 
Znano je, da je zdravje eno samo. Telesne motnje neizogibno vplivajo na na{e du{evno po~utje in obratno. Psiholo{ki 
dejavniki, denimo dolo~ene osebnostne lastnosti, prisotnost du{evne motnje ali izpostavljenost dolgotrajnemu 
stresu, pomembno prispevajo k razvoju in poteku kardiovaskularnih te`av ter negativno vplivajo na u~inkovitost 
zdravljenja. V na{em preglednem ~lanku predstavljamo najpomembnej{a psihokardiolo{ka spoznanja od za~etkov 
te vede do dana{njih dni, vklju~no s smernicami za psihokardiologijo 21. stoletja. 
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Abstract

Psychocardiology is a scientific discipline that investigates psychological factors associated with the development 
of coronary heart disease. It is well known  that there is only one health. Somatic disorders inevitably influence 
our mental well-being, and vice versa. Psychological factors, such as specific personality traits, mental disorders 
and exposure to continuous stress, significally affect the development and the course of cardiovascular problems, 
and interfere with effective treatment. This review article presents the most important findings of psychocardiology 
research from the beginnings of this scientific discipline until today, and provides guidelines for the psychocardiology 
of the 21st century. 
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1	 Zdravje kot ena sama celota 

^love{ki organizem je entiteta telesnega in du{evnega. 
Tako je tudi zdravje eno samo. Telesne motnje 
neizogibno vplivajo na na{e du{evno po~utje in 
obratno. 
Psihokardiologija je veda, ki raziskuje psiholo{ke 
dejavnike, povezane z razvojem in prisotnostjo 
koronar ne bo lezn i . Svo je  koren ine ima v 
interdisciplinarnemu pristopu k ~lovekovemu zdravju 
kot eni sami celoti, v kateri sta telesna in du{evna 
dimenzija vselej nerazdru`ljivi. Dandanes se vse 

ve~ pozornosti posve~a prepletanju depresije in 
primarno telesnih bolezni, vklju~ujo~ koronarno, 
saj je denimo ugotovljeno, da je depresivna motnja 
neodvisen napovedni dejavnik zgodnej{e umrljivosti 
po miokardnem infarktu (1,2,3,4). Znano je, da lahko 
depresivno motnjo u~inkovito zdravimo s psiholo{ko 
terapijo in/ali z antidepresivnimi zdravili. Znano je tudi, 
da je depresija med osebami s telesno motnjo pogosto 
spregledana (5).
Za~etki prepoznavanja psiholo{kih dejavnikov 
nagnjenosti h koronarni bolezni segajo v ~as 
staroegip~anskih zdravnikov, ki so se `e zavedali, 
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da na srce in sr~ni utrip poleg telesne obremenitve 
vplivajo tudi ~ustva.
Psiholo{ka nagnjenost h koronarni bolezni je prvi 
prepoznani dejavnik tveganja za koronarno bolezen. 
V devetnajstem stoletju je Sir William Osler kot prvi 
omenil povezavo med osebnostjo posameznikov in 
njihovo nagnjenostjo k razvoju bolezni srca (6). Zdaj ̀ e 
nekaj desetletij velja, da je “koronarna osebnost”, kot 
jo je definirala F. Dunbar (7), oziroma “vedenjski tip A”, 
kot sta ga ozna~ila kardiologa Friedman in Rosenman 
(8),  povezana z razvojem koronarne bolezni.
Glavne komponente tipa A obna{anja so pomanjkanje 
~asa in nepotrpe`ljivost, tekmovalnost, agresivnost 
in ~astihlepnost, kar je nasprotno relativno zdravemu 
tipu B (avtonomno obna{anje) (8). Nekateri avtorji so 
predlagali {e tipa C (umikanje, podleganje, skratka 
nesposobnost zavrnitve neutemeljenih zahtev), ki je 
povezan z malignimi obolenji (9, 10), in D (tendenca 
po potla~enju ~ustvene stiske), ki je povezan z ve~jo 
umrljivostjo v primeru ̀ e obstoje~e koronarne bolezni 
(11, 12). Opis tipa A in drugih tipov obna{anja se zdi 
zanimiv, toda epidemiolo{ke raziskave vpliva obna{anja 
na koronarno bolezen v zadnjih desetletjih {e zdale~ 
niso konsistentne glede predvidene povezave. Ve~ja 
napovedna vrednost obolevnosti in umrljivosti zaradi 
koronarne bolezni je dose`ena, ~e se upo{teva le eno 
izmed komponent tipa A, to je sovra`nost (13, 14, 15). 
Sovra`ni ljudje so navadno cini~ni, nezaupljivi, z ̀ eljo 
po nasprotovanju ali {kodovanju drugim, nagnjeni k 
jezi ali agresiji in splo{nemu negativnemu pogledu 
na svet.

2	 Delitev in pomen psihosocialnih 
nagnjenosti h koronarni bolezni

^e si posku{amo razlagati psihosocialno tveganje 
koronarne bolezni samo s tipom A obna{anja ali, 
{e o`je, samo z enim od njenih sestavnih delov, s 
sovra`nostjo, zlahka spregledamo ve~dimenzionalno 
naravo te nagnjenosti. Upo{tevati pa velja {e vse ostale 
psiholo{ke lastnosti in socialne okoli{~ine, ki so se v 
zadnjem ~asu izkazale kot pomembno povezane z 
nastopom in s potekom koronarne bolezni:
•	 du{evne motnje: depresija ({e posebej pri ̀ enskah 

(16)) in tesnoba (17, 18);
•	 osebnostne lastnosti: ~ustvena labilnost (19, 20), 

impulzivnost (21, 22) in cinizem (23);
•	 tipi obna{anja: na primer neprilagojene reakcije 

v medosebnih odnosih ali tip II vedenje (24, 25);
•	 obvladovanje stresa: ~ustveni stil in drugi manj 

prilagojeni stili obvladovanja stresa (26);

•	 socialna izolacija in druge oblike socialne 
ranljivosti (27).

Sodobno raziskovanje v psihokardiologiji tako presega 
tradicionalni koncept tipa A obna{anja (28). Pretirano 
osredoto~enost na en sam dejavnik tveganja je 
zamenjal bolj celosten pristop, ki upo{teva u~inke 
pestre palete dejavnikov, vklju~ujo~ negativna ~ustva, 
posebej depresivnosti, kakor tudi osebnostnih lastnosti 
in socioekonomskega statusa na delovanje razli~nih 
organskih sistemov ter psihosocialno delovanje 
~loveka.
Psiholo{ke nagnjenosti h koronarni bolezni lahko 
razdelimo tudi glede na trajanje danega dejavnika 
na (29):
•	 kroni~ne: osebnostne poteze sovra`nosti in 

~ustvene labilnosti;
•	 epizodne, ki trajajo od nekaj mesecev do dveh let: 

denimo iz~rpanost;
•	 akutne: ve~ji du{evni napor ali izbruhi jeze.
Framinghamska {tudija in druge sodobne epidemiolo{ke 
raziskave so izpostavile tri glavne dejavnike tveganja 
za koronarno bolezen: motnje v metabolizmu lipidov, 
arterijsko hipertenzijo in kajenje (30). Osebe z vsemi 
tremi dejavniki tvegajo koronarno bolezen {estkrat 
pogosteje kot osebe brez katerega koli izmed treh 
dejavnikov, a le manj{i dele` teh posameznikov bo razvil 
klini~no obliko koronarne bolezni v naslednjih desetih 
letih (31, 32). [e ve~, niti trud klinikov in preventivnih 
delavcev, da bi spremenili vedenjske vzorce, ki so 
povezani z omenjeno triado pomembnih dejavnikov 
tveganja (telesna neaktivnost in u`ivanje mastne 
hrane, neredno jemanje zdravil proti povi{anemu tlaku, 
kajenje), ne privede do povsem zadovoljivega zni`anja 
tveganja (33). Po vsej verjetnosti je tako prisoten {e 
nek dodaten, za zdaj {e nepojasnjen, vpliv drugih 
biolo{kih in psihosocialnih dejavnikov tveganja na 
koronarno bolezen. Raziskovanje se tako nadaljuje in 
posega v podro~ja, ki so bila {e do nedavnega povsem 
neraziskana.
A ne le osebe, ki trpijo za depresijo ali tesnobo, tudi 
oboleli za drugimi du{evnimi motnjami predstavljajo 
ogro`eno skupino v pogledu koronarnih zdravstvenih 
te`av. En tak primer je denimo bipolarna motnja, 
za katero je bila ugotovljena visoka stopnja 
kardiovaskularne ogro`enosti (34). Tudi osebe s 
shizofrenijo so izpostavljene {tevilnim dodatnim 
dejavnikom tveganja zaradi svoje primarne bolezni 
(35), denimo nezdravim `ivljenjskim navadam ter 
metaboli~nim motnjam, ki so lahko povezane s samo 
boleznijo ali pa z njenim zdravljenjem. Variabilnosti 
sr~nega utripa velja nameniti posebno pozornost 
pri raziskovanju patofiziologije v primeru du{evnih 
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motenj. Upadla avtonomna odzivnost lahko predstavlja 
indikator psiholo{ke disfunkcije (36). 
Prevalenca komorbidnih psihiatri~nih motenj je visoka 
pri osebah s koronarno boleznijo (37), spekter teh 
motenj pri koronarnih bolnikih pa je {irok. Bankier in 
kolegi (37) so na tej populaciji med drugim zabele`ili 
pogosto epizodi~no pojavnost globoke depresije, 
zlorabo alkohola, prisotnost posttravmatske stresne 
motnje, generalizirano anksiozno motnjo, kompulzivno 
prenajedanje ter primarno nespe~nost.   
Kaj pa pozitivni psiholo{ki dejavniki, ki lahko {~itijo 
pred koronarno boleznijo? Rozanski in  Kubzansky 
(38) predstavljata paradigmo, ki pokriva tri medsebojno 
povezane dejavnike, ki pozitivno vplivajo na psiholo{ko 
funkcioniranje: a. vitalnost, b. ~ustvena fleksibilnost 
in c. fleksibilnost spoprijemanja. Pri vitalnosti gre za 
pozitivno in obnavljajo~e ~ustveno stanje, povezano 
z entuziazmom in energijo. Fleksibilnost je povezana 
tako s sposobnostjo u~inkovite regulacije ~ustev 
kot z u~inkovitim spoprijemanjem z vsakodnevnimi 
izzivi. Raziskovalni rezultati ka`ejo, da lahko pozitivni 
psiholo{ki dejavniki, vklju~ujo~ pozitivna ~ustva, 
optimizem in socialno oporo, ubla`ijo fiziolo{ko 
hiperodzivnost ter {kodljive u~inke na zdravje. 
Kadar nas zanimajo dejavniki tveganja ali za{~ite 
tako v pogledu telesnih kot du{evnih zdravstvenih 
te`av, velja biti pozoren na mo`ne poddimenzije teh 
dejavnikov, saj sicer zlahka spregledamo klju~ne 
moderatorje u~inkov v eno ali drugo smer. Tako denimo 
v primeru holesterola, pri katerem je bil ugotovljen 
vpliv tako na koronarno bolezen kot du{evne motnje 
(39). Nizka raven holesterola, ki je sicer dejavnik 
za{~ite v pogledu sr~no-`ilnih te`av, se povezuje z 
agresivnostjo, samomorilnim in samopo{kodovalnim 
vedenjem, impulzivnostjo, slabim razpolo`enjem, 
poporodno depresijo in kognitivno disfunkcijo; 
vendar pa je potrebno razlo~evati med t.i. “slabim” 
(pro-aterogeni~nim) in “slabim” (anti-aterogeni~nim) 
holesterolom. Identifikacija tistih podskupin oseb, ki so 
v nasprotju z ve~ino populacije dovzetne za potencialne 
negativne psiholo{ke in vedenjske u~inke nizkih ravni 
holesterola, predstavlja enega glavnih raziskovalnih 
ciljev sodobne psihokardiologije (39), ~e naj dose`emo 
dvojni cilj izbolj{anja tako kardiovaskularnega kot 
du{evnega zdravja. 

3	 ^ustvovanje – depresija – srce 

3.1 Depresija: du{evna motnja {t. 1 

Depresija oziroma depresivna motnja je motnja 
razpolo`enja in ~ustvovanja s so~asnimi spremembami 

izgleda, vedenja in mi{ljenja. Je najpogostej{a 
du{evna motnja v na{em prostoru v sodobnem 
~asu. Tvori jo cela paleta znakov in simptomov, od 
izrazito telesnih in psiholo{kih sprememb, pa vse do 
sprememb posameznikove povezanosti z njegovo ali 
njeno dru`bo:
1.	 telesni:
a.)	dnevno spreminjanje razpolo`enja (slab{e 

zjutraj);
b.)	motnje spanja (zlasti jutranja nespe~nost), apetita 

in `elje po spolnosti;
c.	 izguba motivacije, volje, energije in utrujenost;
~.)	nezmo`nost u`ivanja (odsotnost ali ob~uten upad 

hrepenenja oz. navdu{enja).
2.	 psiholo{ki:
a.	 od potrtosti do ob~utka notranje praznine;
b.)	ob~utki krivde, manjvrednosti, obupa in nemo~i;
c.)	tesnoba;
~.)	zni`ana strpnost, izrazitej{i impulzivnost in 

napadalnost;
d.)	motnje koncentracije in spomina.
3.	 dru`beni:
a.)	zguba zanimanja za druge ljudi in 
b.)	zmanj{ana u~inkovitost pri delu.
Seveda ni nujno, da se pri osebi z depresivno motnjo 
pojavijo vsi navedeni znaki in simptomi. O depresivni 
motnji govorimo, ko se pojavi nekaj klju~nih in ve~ 
ostalih znakov, ti pa morajo trajati vsaj dva tedna, 
da lahko govorimo o depresiji kot motnji in ne kot 
za~asnem oz. prehodnem stanju. Oseba z depresivno 
motnjo to ob~uti kot hudo breme, breme pa obstaja 
tudi za njegove oz. njene najbli`je.
Na razvoj depresije vplivajo razli~ne ranljivosti, 
od tiste prete`no dednostno obarvane pa vse do 
ranljivosti, ki je povezana z okoljem, v katerem in s 
katerim prihaja posameznik v stalne ali ob~asne stike. 
Gen za depresijo seveda ne obstaja, a posamezniki 
in njihovi sorodniki so lahko tej motnji bolj podvr`eni 
kot drugi. Pri tem pa ne gre spregledati vseh mo`nih 
`ivljenjskih dogodkov, ki so lahko pomembni spro`ilci 
depresivne motnje ali pa samo eden izmed mnogih 
povodov, ki pa s samo depresivno motnjo nima 
neodvisne vzro~ne povezave. Depresija je torej 
posledica zapletenega prepletanja dednostnih in 
okoljskih dejavnikov:
1.	 dolgotrajnej{e obremenitve:
a.)	finan~ne te`ave, brezposelnost ipd.;
b.)	telesna obolenja;
c.)	bolezni bli`njih, za katere skrbimo ipd.
2.	 te`ave v medosebnih odnosih:
a.)	odsotnost zaupne osebe;
b.)	konfliktni odnosi ipd.



88	 Zdrav Var 2009; 48

3.	 `ivljenjski dogodki:
a.)	smrt, lo~itev, selitev;
b.)	menjava slu`be, upokojitev ipd.
Depresijo lahko u~inkovito zdravimo farmakolo{ko (z 
antidepresivi, ki pomagajo pri regeneriranju “iztro{enih” 
`iv~nih vlaken in stikov) in/ali psihoterapevtsko (preko 
strukturiranega, sistemati~nega terapevtskega 
pogovora). Najve~krat je za povrnitev zdravja najbolj 
u~inkovita so~asna kombinacija obeh oblik obravnave. 
Klju~nega pomena pa je seveda tudi kar se da ~loveku 
prijazen `ivljenjski slog, ki vklju~uje kontinuirano skrb 
zase na osnovi primerne prehrane in vzdr`evanja 
telesne kondicije, prijetnih dejavnosti ter pozitivnih 
socialnih stikov.
Telesna dejavnost je eno od pomembnih sti~nih to~k 
u~inkovite obravnave kardiovaskularnih te`av (na osnovi 
stabilizacije avtonomne funkcije in zni`anja incidence 
aritmij (40) na eni ter depresije (spro{~anje endorfinov, 
okrepitev odpornosti na stres) na drugi strani. Intervence 
v smislu aerobne telesne aktivnosti so tako za podro~je 
psihokardiologije posebej dragocene. Lahko bi rekli, da 
gre za “dve muhi na en mah” - u~inek. Je pa tudi tukaj 
smiselno, da posebno pozornost namenimo razli~nim 
vidikom telesne vadbe (oblika, frekvenca, intenziteta in 
trajanje) in slednje prilagodimo posameznim skupinam 
kardiolo{kih bolnikov (41). Pomembno pa je, da 
med telesno vadbo posamezniki niso izpostavljeni 
du{evnemu naporu, saj je bilo ugotovljeno (42), da lahko 
slednji v kombinaciji s so~asno telesno dejavnostjo 
intenzivira stresni odgovor, vklju~no s spro{~anjem 
hormonov, povezanih z negativnimi zdravstvenimi 
posledicami v smislu kardiovaskularnih, metaboli~nih 
ter avtoimunskih bolezni.  

3.2 	Prepletanje koronarne bolezni in depresije

Na podro~ju psihokardiologije se od vseh psihosocialnih 
dejavnikov tveganja v zadnjem ~asu najve~ pozornosti 
posve~a prav depresivni motnji. @e nekaj ~asa vemo, da 
je depresija neodvisen napovedni dejavnik zgodnej{e 
umrljivosti po miokardnem infarktu (1,2,3,4). V obdobju 
enega tedna po akutnem miokardnem infarktu za 
simptomi depresije/tesnobe trpi velik dele` bolnikov, 
tako da je obravnava teh simptomov pri vseh osebah 
v post-miokardno-infarktnem obdobju neprecenljivega 
pomena za kar najbolj u~inkovito zdravljenje (43). 
Isto~asno se zavedamo, da je depresija med bolniki 
s telesno boleznijo v pribli`no dveh tretjinah primerov 
spregledana (5). Na nek na~in se nam tukaj odpira 
obse`en manevrski prostor na podro~ju preventive 
koronarne bolezni, s katero bi lahko koronarnim 
bolnikom z depresivno motnjo izbolj{ali kakovost 

`ivljenja in podalj{ali njegovo dol`ino. Depresija je 
namre~ pomembna in pogosto spregledana motnja 
med koronarnimi bolniki (kot tudi pri bolnikih, ki trpijo 
za drugimi telesnimi boleznimi), ki bi jo vsekakor 
lahko u~inkovito zdravili in s tem odpravljali, tako 
kot samo du{evno motnjo kakor tudi kot dejavnik 
tveganja zgodnej{e umrljivosti po miokardnem infarktu. 
Raziskovalni rezultati so pokazali, da lahko depresija 
pri posamezniku kar dvakrat zvi{a verjetnost, da bo 
ta posameznik zbolel za boleznijo srca, in potroji 
verjetnost, da bo za boleznijo srca umrl, ~e jo `e 
ima. Pri starostnikih z odpovedjo srca se depresivni 
simptomi neodvisno povezujejo z vi{jo umrljivostjo 
(44), zato bi bil v tej populacijski skupini screening za 
du{evnozdravstvene te`ave {e posebej na mestu. Ho in 
kolegi (45) opozarjajo na pomembnost predoperativne 
ocene posameznikove potencialne depresivnosti, saj 
predoperativna depresija negativno vpliva na u~inek 
kardiokirur{kih posegov.   
      Primerov, pri katerih se koronarna bolezen in 
depresivna motnja prepletata, je torej vsekakor  dovolj, 
da lahko upravi~imo na~rtovanje preventivnih posegov 
tudi z vidika stro{kovne u~inkovitosti. Znano je, da je 
koronarna bolezen najbolj pogost vzrok obolevanja 
in umrljivosti v razvitih de`elah sveta (46). Isto~asno 
velja, da je depresija najbolj pogosta du{evna motnja, 
saj njena prevalenca lahko dose`e tudi 7 odstotkov 
(47). Kasnej{e {tudije ugotavljajo ni`je vrednosti za 
prevalenco v danem trenutku (okrog 3 odstotke), 
a bistveno vi{je za diagnozo depresije kadar koli v 
`ivljenju (nad 15 odstotkov) (48, 49). Ne gre pozabiti, 
da sta prevalenca in ekonomsko breme depresivne 
motnje v porastu in do leta 2020 je predvideno, da se 
bo samo depresija s trenutno ~etrtega mesta prebila 
na drugo, takoj za ishemi~no boleznijo srca. 
Obe bolezni sta torej zelo pogosti in kot taki velika 
javnozdravstvena problema. Kako pa je s prepletanjem 
obeh? ^e med boleznijo ni posebne povezanosti, 
potem lahko tako med koronarnimi bolniki kot v 
populaciji nasploh pri~akujemo tja do 7 odstotkov 
oseb z depresivno motnjo. Epidemiolo{ki podatki nas 
prepri~ujejo v nasprotno! Ob pregledu objavljenih 
raziskav med hospitaliziranimi in ambulantnimi bolniki 
v splo{nih bolni{nicah lahko prevalenco med bolniki s 
telesnimi boleznimi zaokro`imo na vsaj dvakrat ve~, to 
je 15 odstotkov (50). [e ve~, prav med hospitaliziranimi 
koronarnimi bolniki je pogostost vsaj blage depresije 
ocenjena na kar 30 odstotkov (51), kar je `e {tirikrat 
do petkrat ve~, kot bi pri~akovali, ~e se bolezni ne bi 
prepletali. Povezava depresije s {tevilnimi kroni~nimi 
boleznimi je konsistentna vzdol` razli~nih kultur (52) in 
kot taka torej ni omejena le na zahodne dru`be.
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Pri tem se nam postavlja drugo vpra{anje, to je, ~emu 
prihaja do tako pogostega sopojavljanja depresije in 
koronarne bolezni? Razlaga sopojavnosti dveh bolezni 
ima vselej {tiri mo`nosti: 
•	 povezava med boleznima je zgolj naklju~je;
•	 nek tretji dejavnik pove~a verjetnost razvoja obeh, 

ki bi bili sicer nepovezani;
•	 prva motnja pove~a verjetnost obstoja druge;
•	 druga motnja pove~a verjetnost prve.

Za za~etek moramo vselej dopustiti mo`nost, da 
je sopojavnost naklju~na. A glede na rezultate 
{tevilnih neodvisnih raziskav (1,2,3,4,53), ki so 
potrdili povezanost med obema boleznima, bi lahko 
s precej{njo gotovostjo zavrnili to mo`nost, saj se 
naklju~ja `e po definiciji ne ponavljajo tako pogosto.
Sledi druga mo`nost, to je obstoj nekega tretjega 
dejavnika, ki je povezan z obema, koronarno boleznijo 
in depresijo:
•	 tendenca bolezni po pojavljanju na kupu; veliko 

bolezni ima za svoj povod pomembne `ivljenjske 
dogodke (54);

•	 prekomerno pitje alkohola je povezano z depresijo 
in ima poznane kvarne u~inke na kardiovaskularni 
sistem; enako velja za kajenje in debelost;

•	 razli~ne oblike somatizacije so povezane tako z 
depresijo kakor tudi s koronarno boleznijo, denimo 
atipi~na prsna bole~ina ali sindrom razdra`ljivega 
srca po Da Costi (55), ki lahko predstavlja vsaj 10 
odstotkov vseh koronarografiranih bolnikov in je 
pomembno povezan z depresijo (56, 57, 58, 59);

•	 dolo~ene osebnostne poteze so lahko dejavnik 
tveganja za depresivno reakcijo in koronarno 
bolezen, na primer ~ustvena labilnost (60, 61, 62); 
pri tem pa ni jasno, ali gre za osebnost, ki je sama 
po sebi nagnjena k bolezni, ali za osebnost, ki je 
nagnjena k stiski in, temu primerno, k pogostej{im 
obiskom zdravnika (63);

•	 socialna izolacija je lahko dejavnik tveganja za obe 
bolezni (64, 65).

Tretja razlaga bi bila, da koronarna bolezen in/ali 
njeno zdravljenje pove~ata verjetnost razvoja 
depresije:
•	 zdravljenje koronarne bolezni lahko spro`i 

depresivno motnjo: digitalis, klonidin, propranolol 
in nifedipin ter posegi, denimo ve~je operacije srca 
z mo`nostjo funkcionalnih po{kodb v mo`ganih 
(66);

•	 sam nastop koronarne bolezni je pomemben 
`ivljenjski dogodek, ki zahteva prilagoditev; 20 
odstotkov bolnikov v enem letu po nastopu resne 
telesne bolezni razvije depresijo (67).
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In navsezadnje je tu {e ~etrta mo`nost, po kateri 
depresija in/ali njeno zdravljenje pove~ata 
verjetnost razvoja koronarne bolezni:
•	 zdravljenje z antidepresivi je lahko pomembno za 

razvoj koronarne bolezni, saj so noradrenergi~ni 
antidepresivi kardiotoksi~ni in povzro~ajo 
ortostatsko hipotenzijo, medtem ko serotonergi~ni 
delujejo na serotoninske receptorje na trombocitih, 
kar lahko vpliva na strjevanje krvi (68);

•	 telesni korelati depresivne motnje, denimo 
pove~ana variabilnost krvnega tlaka (69) in 
pove~ano strjevanje krvi (70), lahko pove~ajo 
nagnjenost depresivnih ljudi h koronarni bolezni;

•	 psiholo{ki korelati depresivne motnje, na primer 
obup, zmanj{ana motivacija za preventivne ukrepe 
(71) in upad spomina (neredno jemanje zdravil) 
ote`ujejo sekundarno preventivo in zdravljenje 
koronarne bolezni.

V [paniji (72) so preverjali z zdravjem povezano 
kakovost `ivljenja pri osebah s  koronarno boleznijo 
in ugotovili pomembno zni`ano kakovost `ivljenja na 
vseh dimenzijah. Podobne rezultate so zabele`ili Ohno 
in sodelavci (73) pri osebah s sistoli~no in izolirano 
diastoli~no disfunkcijo. V primeru odpovedi srca se 
ni`ja kakovost `ivljenja bolj kot s simptomatsko sliko 
povezuje z mo~nej{o stopnjo sr~ne odpovedi, tudi v 
zgodnjih asimptomatskih fazah (74). Ti podatki jasno 
ka`ejo na to, da prisotnost koronarne bolezni pomeni 
precej{en stres, ki ga nikakor ne gre podcenjevati 
kot pomemben dejavnik tveganja za sekundarne 
du{evnozdravstvene te`ave. Stres pa seveda 
predstavljajo tudi tak{ni in druga~ni zdravstveni posegi, 
denimo operacije. Izku{nja transplantacije, denimo, 
se od bolnika do bolnika zelo razlikuje (75) in znatno 
{tevilo prejemnikov transplantacije bi potrebovalo 
psiholo{ko podporo, kljub temu, da pri ve~ini opa`amo 
evidentno posttransplantno izbolj{anje v pogledu 
psihosocialnega blagostanja. @enske so morda v 
pogledu ni`je kakovosti ̀ ivljenja v primeru kardiolo{kih 
motenj {e bolj ogro`ene kot mo{ki (76, 77, 78).  

3.3 	Mehanizmi povezanosti med koronarno 
boleznijo in depresijo

V zvezi s telesnimi in psihosocialnimi korelati 
depresivne motnje, ki bi lahko predstavljali mehanizme 
vpliva depresije in drugih psihosocialnih stanj na sr~no-
`ilni sistem, je bilo v zadnjem ~asu opravljenih veliko 
raziskav, saj dobro poznavanje mehanizmov povezav 
med dejavnikom tveganja in samo boleznijo omogo~a 
u~inkovitej{o preventivo. Na podlagi pregleda literature 
je mogo~e povzeti sedem mehanizmov, ki so podlaga 
psiholo{kim vplivom na koronarno bolezen:
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•	 variabilnosti krvnega tlaka (79); raziskave `ilne 
biologije in dinamike pretoka skozi koronarne arterije 
ka`ejo, da so depresija in sovra`nost ter starost vsi 
povezani z zmanj{ano avtonomno kontrolo srca, 
kar pomeni ve~jo variabilnost krvnega tlaka, ta pa 
ima kvarne u~inke na koronarni endotel, formacijo 
plaka in stabilnost `e obstoje~ega plaka;

•	 oskrba sr~ne mi{ice s kisikom; du{evni stres 
lahko povzro~i pomanjkanje kisika v sr~ni mi{ici 
prek vazokonstrikcije v ateroskleroti~ni `ili, ki je 
posledica izgube z zdravim endotelom povezane 
dilatacije v ateroskleroti~nih ̀ ilah, tudi ~e te {e niso 
vidno zo`ene;

•	 zgo{~evanje krvi; stres privede do porasta 
hematokrita, torej do ve~je viskoznosti krvi, ki spravi 
osebe v pove~ano tveganje za kardiovaskularne 
zaplete;

•	 strjevanje krvi (80); hitrej{e strjevanje krvi med 
~ustveno vzburjenostjo je posledica naravne 
selekcije, saj manj{a izguba krvi ob po{kodbi 
pomeni ve~jo verjetnost za pre`ivetje; med 
mentalnim stresom pride do aktivacije trombocitov 
tudi v odsotnosti krvavitve, saj povi{ana raven 
kateholaminov aktivira trombocite tudi prek njihovih 
adrenoceptorjev;

•	 raven lipidov; ob psiholo{kih stresih pride do 
pove~ane sekrecije holesterola iz jeter in do `e 
opisanega zgo{~evanja krvi in dviga koncentracije 
vseh njenih komponent, vklju~no s holesterolom;

•	 raven krvnega sladkorja; stres je lahko pomemben 
pri motenem metabolizmu krvnega sladkorja in 
insulina tudi pri bolnikih brez sladkorne bolezni.

•	 vzorec obna{anja, ki je povezan z zdravjem; 
neposredni u~inek z zdravjem povezanega 
vedenja na koronarno bolezen je najbolje prikazan 
v svetovno odmevni raziskavi “The Life Style 
Heart Trial” (81, 82), kjer so osebe z angiografsko 
potrjeno koronarno boleznijo naklju~no porazdelili 
v kontrolni program standardne oskrbe in v 
raziskovalni program spreminjanja `ivljenjskega 
stila (od vegetarijanske diete in opustitve 
kajenja do zmerne telesne dejavnosti in treninga 
obvladovanja stresa); v skupini s programom 
spreminjanja `ivljenjskega stila sta se za razliko 
od druge skupine pomembno zni`ala celotni 
holesterol in povpre~ni premer zo`itve v `ili; po 
petih letih je proces regresije ateroskleroze v prvi 
skupini napredoval, v drugi skupini pa je koronarna 
ateroskleroza napredovala, {tevilo koronarnih 
dogodkov pa se je kar podvojilo.

Pri osebah z depresijo so ravni stresnih hormonov 
zvi{ane. Pri koronarnih bolnikih z depresijo poleg 

drugih indikatorjev disfunkcije ponavadi zasledimo 
pospe{en sr~ni utrip in pretirane odgovore na fizi~ne 
stresorje. ^eprav se osebe z depresijo ponavadi ne 
zdijo preve~ aktivne, pa so v fiziolo{kem pogledu v 
stanju hipervzdra`enosti, kar pomeni dodaten stres 
za kardiovaskularni sistem.

4	 Na{e izku{nje na podro~ju 
	 psihosocialne nagnjenosti h 
	 koronarni bolezni

Na podlagi dosedanjega pregleda literature lahko 
ugotovimo, da so {tudije, ki bi isto~asno natan~no 
obravnavale psiholo{ke in biolo{ke dejavnike tveganja, 
vse pogostej{e. Tudi slovenske izku{nje na podro~ju 
raziskovanja vpliva psiholo{kih dejavnikov tveganja 
na razvoj koronarne bolezni so razmeroma bogate. 
V eni izmed na{ih {tudij smo se lotili simultanega 
raziskovanja klasi~nih biolo{kih in psiholo{kih 
dejavnikov tveganja v skupinah bolnikov z angiografsko 
dokazano koronarno boleznijo in bolnikov brez te 
bolezni (83). Z multivariantno logisti~no regresijo 
smo potrdili devet neodvisnih dejavnikov tveganja: 
pet individualnih, vklju~no s psiholo{kim dejavnikom 
senzitizacije (fiziolo{ko izmerjena poteza ~ustvene 
reaktivnosti), in {tiri interakcije, vklju~no s sinergisti~no 
interakcijo med kajenjem in osebnostno lastnostjo 
nevroticizma (psihometri~no dolo~ena osebnostna 
lastnost ~ustvene labilnosti). Zaklju~ili smo, da 
psihosocialna nagnjenost igra pomembno vlogo na 
podro~ju tveganja koronarne bolezni, ~etudi isto~asno 
merimo klasi~ne, najverjetneje neposredno aterogene 
biolo{ke dejavnike tveganja (83).
Na podlagi {tevilnih povezav in prepletov med 
psiholo{kimi in klasi~nimi biolo{kimi dejavniki tveganja 
smo zaklju~ili, da ve~ina prej obdelanih mehanizmov 
u~inkovanja psiholo{kih dejavnikov poteka isto~asno in 
da prihaja med njimi tudi do interakcij, ki so v nekaterih 
primerih sinergisti~ne, kar pomeni, da skupni u~inek 
celo presega vsoto u~inkov posameznih dejavnikov. 
Prav slednji fenomen smo raziskovali {e podrobneje 
na primeru interakcije med kajenjem in osebnostno 
lastnostjo nevroticizma (84). Izkazalo se je, da kajenje 
kar {tirikrat pove~a verjetnost koronarne bolezni v 
skupini ~ustveno zelo labilnih oseb. V skupini ~ustveno 
srednje labilnih je tveganje dvakrat ve~je, medtem 
ko v skupini s ~ustveno stabilnostjo kajenje sploh 
ni ve~ statisti~no pomemben dejavnik tveganja, saj 
se s koronarno boleznijo ne povezuje. Sinergisti~na 
interakcija med kajenjem in nevroticizmom govori 
v prid vpletenosti ~ustvene labilnosti med akutnim 
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zmanj{anjem koronarnega pretoka na ra~un nenadne 
vazokonstikcije, ki je zna~ilna tako za nikotin, kakor 
tudi za du{evni stres (85, 86).
V naslednji raziskavi, ki je bila mnogo bolj prakti~ne 
narave (87), smo spet simultano primerjali profile 
klasi~nih in psiholo{kih dejavnikov tveganja v treh 
skupinah: v skupini s koronarno boleznijo po letu ali 
ve~ strukturiranega preventivnega programa v okviru 
koronarnega kluba, v skupini s koronarno boleznijo 
brez strukturirane preventive in v referen~ni skupini brez 
preventive in koronarne bolezni. Preventivni program 
je obsegal telesno vadbo pod nadzorom zdravnika 
in izobra`evanje, od seznanjanja z zdravim na~inom 
`ivljenja in z zdravo prehrano do psihoedukacije. 
Izkazalo se je, da je imela skupina koronarnih bolnikov 
na preventivnem programu mnogo bolj{e vrednosti 
dejavnikov tveganja kot skupina koronarnih bolnikov 
brez preventive in v nekaterih primerih celo bolj{e 
kot skupina brez koronarne bolezni! Razlike med 
psiholo{kimi dejavniki tveganja so bile manj o~itne 
(87). Podobne rezultate smo dobili, ko smo skupino 
koronarnih bolnikov v okviru preventivnega programa 
spremljali {e eno leto in jim ponovno dolo~ili profil 
dejavnikov tveganja ter ga primerjali z vrednostmi na 
za~etku raziskave. Zaklju~ili smo, da je bil na{ preventivni 
program v okviru koronarnega kluba u~inkovit predvsem 
na podro~ju klasi~nih dejavnikov tveganja. Mnogo bolj 
strukturiran pristop bi bil potreben za poseganje na 
podro~je psiholo{kega tveganja, kar bi morda lahko 
dosegli v okviru psihokoronarnega kluba.
Glede na pogostost te`av z du{evnim zdravjem pri 
bolnikih s telesnimi motnjami in potencialno zelo resne 
posledice teh te`av v pogledu prognoze pri primarni 
bolezni bi bilo screening za du{evnozdravstvene 
te`ave in stisko vsekakor smiselno in na mestu 
vpeljati v standardne preglede bolnikov s telesnimi 
boleznimi. Klju~nega pomena je zlasti izbolj{anje 
prepoznavanja znakov du{evne stiske pri zdravnikih 
za telesne bolezni, ki bi tako hitreje ukrepali in svojim 
bolnikom omogo~ili dodatno podporo pri strokovnjaku 
za du{evno zdravje, kolikor jo ti potrebujejo.  

5	 Sklepne misli

Na eni strani se psihiatri~ni oddelki in bolni{nice vse 
bolj pribli`ujejo splo{nim bolni{nicam. Na drugi strani se 
izbolj{ujejo stali{~a telesne medicine (tudi kardiologije) 
do psiholo{ke problematike, kar zbli`evanje obeh 
sestavnih komponent posameznikovega zdravja kot 
celote {e olaj{uje. Konziliarne psihiatri~ne storitve bi 
se lahko razvile v “liaison” psihiatri~ne dejavnosti.

In kak{na bi lahko bila liaison psihiatrija na podro~ju 
kardiologije? Specialist psihiater, njemu odgovoren 
specializant ter ostali ~lani psihiatri~nega tima 
(psihiatri~na sestra, delavni terapevt, socialni delavec 
in klini~ni psiholog) bi se izmeni~no udele`evali 
glavnih tedenskih sestankov kardiolo{kega tima. S 
timom bi za`iveli, okusili bi te`ave tima z bolniki, ki 
imajo isto~asno {e bla`je ali huj{e du{evne motnje, 
ter jim nudili takoj{en nasvet. Na sestanku svojega 
psihiatri~nega tima pa bi se dogovorili, kdo je najbolj 
primeren za nudenje pregleda, podporne terapije ali 
zahtevnej{ih metod zdravljenja pri danem primeru.
In kak{ne bi bile posledice? Kjer koli so se `e 
vzpostavili tesnej{i stiki med psihiatrijo in telesno 
medicino, se je pove~alo tudi {tevilo smiselnih 
napotitev za psihiatri~no oceno, kar pomeni, da je 
potreba po psihiatri~ni udele`bi marsikje ve~ja, kot 
se nam na prvi pogled zdi. Na izrazito podcenjevanje 
prevalence du{evnih motenj med telesnimi bolniki 
sta `e pokazali perinatalna psihiatrija in liaison 
psihiatrija za HIV-pozitivne osebe. Brez dvoma bi 
do podobnih zaklju~kov pripeljala tudi vzpostavitev 
psihokardiolo{ke oziroma kardiolo{ko-psihiatri~ne 
dejavnosti. Ne gre pa pozabiti tudi na {tevilne 
intervencijske mo`nosti, ki bi se s tem odprle; denimo 
tehnike obvladovanja stresa in na~ine zvi{evanja 
du{evne odpornosti bi lahko v okviru rehabilitacije 
ponudili slehernemu kardiolo{kemu bolniku. V Nem~iji 
`e obstaja psihokardiolo{ka klinika, kjer kardiolo{kim 
bolnikom ponujajo programe za opustitev kajenja, 
zni`evanje telesne te`e; psiholo{ko podporo za tiste, 
ki so bili ali bodo dele`ni transplantacije, in podobno. 
Na svoj ra~un pa tukaj pridejo tudi kardiologi, za 
katere se organizirajo izobra`evalni in informativni 
seminarji, ponavadi ~ez vikend. Komunikacija z 
bolniki je ena od tem, ki jo ti seminarji pokrivajo. O 
u~inkovitosti multifaktorsko zasnovane klinike za 
zni`anje kardiovaskularnega tveganja za osebe s 
sladkorno boleznijo in depresijo v Ameriki poro~ajo 
tudi Pirraglia et al. (88). Osnova intervencij v okviru 
te klinike je multidisciplinarni, multifaktorski prostop k 
simultani kontroli hiperglikemije, hipertenzije, kajenja 
in hiperlipidemije. 
Obravnava kroni~nih bolezni se seveda v nekaterih 
klju~nih pogledih razlikuje od akutne obravnave. 
Temelji na (89): 
a.)	oportunisti~ni identifikaciji primerov za obravnavo 

dejavnikov tveganja; 
b.)	zgodnjem odkrivanju bolezni; 
c.)	identifikaciji statusa posebej visoke ogro`enosti;
~.)	kombinaciji farmakolo{kih in psihosocialnih 

intervencij;
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d.)	dolgoro~nem spremljanju (follow-up) z rednim 
monitoringom ter vzpodbujanju predanosti bolnika 
procesu zdravljenja.

^e `elimo zadostiti izzivom kroni~nih bolezni, katerih 
pojavnost je v porastu tako v dr`avah z ni`jim kot 
vi{jim dohodkom (89), bo nujno potrebno okrepiti 
primarno zdravstveno varstvo na globalni ravni. 
Dr`av, v katerih primanjkuje zdravnikov na primarni 
ravni zdravstvenega sistema, ni malo – v okviru 
teh bo klju~no vlogo pri prevenciji in managementu 
kroni~nih bolezni igral {ir{i krog zdravstvenih delavcev; 
to osebje bo potrebovalo ustrezna izobra`evanja in 
treninge, potrebno pa bo vzpostaviti tudi mehanizme 
zagotavljanja kontinuirane kakovosti njihovega dela. 
Nadalje gotovo ne gre pozabiti na stres, ki so mu 
v poteku kardiovaskularnih bolezni njihovih bli`njih 
izpostavljeni vsi tisti, ki so z bolniki v intenzivnej{em 
~ustvenem odnosu. Pomo~ zanje, tako neformalna 
kot strokovna, je velikokrat {e kako dobrodo{la (90). 
Krepitev du{evne mo~i teh oseb je pri tem klju~nega 
pomena. Sodobna zdravstvena oskrba to upo{teva 
in tako pokriva {ir{i krog posameznikove socialne 
mre`e.
Vsekakor gre pri~akovati, da bo psihokardiologija 
21. stoletja sledila smernicam v duhu enega samega 
zdravja kot prepleta telesnega in du{evnega. Slednje 
je nujno, ~e naj kon~no naredimo korak naprej od 
`e zdavnaj pre`ivete obravnave bolnika k sodobni 
obravnavi ~loveka, ki je, ne glede na {tevilo (in vrsto) 
diagnoz, vedno neprimerno ve~ kot le “bolnik”.
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