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OSEBNOSTNE POTEZE IN VEDENJSKI VZORCI KOT
DEJAVNIKI TVEGANJA ZA KORONARNO BOLEZEN

Dorjan Maru{i~ in Andrej Maru{i~

UVOD

Vpliv psiholo{kih dejavnikov tveganja na sr~no-‘ilni sistem je manj jasen
kot vpliv klasi~nih, biolo{kih dejavnikov tveganja. Na podlagi pregleda litera-
ture na temo prepletanja vseh klasi~nih (dislipidemije, arterijske hipertenzije,
kajenja in ostalih) in psiholo{kih (osebnostnih potez, vzorcev obna{anja,
obvladovanja stresa ter ostalih) dejavnikov tveganja za koronarno bolezen
sva izpostavila sedem specifi~nih vplivov psiholo{kih dejavnikov na to kroni~no
bolezen: spremembe z zdravjem povezanega vedenja in {est biolo{kih
mehanizmov, med njimi pove~anje zahteve sr~ne mi{ice po kisiku, zmanj{anje
oskrbe sr~ne mi{ice s krvjo, zgo{~evanje krvi, strjevanje krvi, dvig holesterola
in motnje nivoja krvnega sladkorja. Na koncu so predstavljene tudi najine
izku{nje na podro~ju raziskovanja vpliva psiholo{kih dejavnikov tveganja na
razvoj koronarne bolezni, ki so nam lahko v pomo~ pri nadaljnjem razvoju
primarne in sekundarne preventive koronarne bolezni v na{i dr‘avi.

ZGODOVINA PSIHOLO[KE NAGNJENOSTI H KORONARNI BOLEZNI

Psiholo{ka nagnjenost h koronarni bolezni je bila najverjetneje prvi
prepoznani dejavnik tveganja za koronarno bolezen. Ve~ kot 4500 let je ‘e
znano, da ‘iv~ni sistem uravnava delovanje srca in o‘ilja. Zdravniki starega
Egipta so se zavedali, da na srce in sr~ni utrip poleg fizi~ne obremenitve
vplivajo tudi ~ustva. Prvi zapisani primer nenadne sr~ne smrti je mogo~e
najti ‘e v Stari zavezi pri opisovanju smrti Ananiasa in njegove soproge Safire
(1). V devetnajstem stoletju je zdravnik Sir William Osler med prvimi predlagal
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povezavo med osebnostjo posameznikov in njihovo nagnjenostjo k razvoju
koronarne bolezni (2). Zdaj ‘e nekaj desetletij velja, da “koronarna osebnost”,
kot jo je definirala Dunbar (3), oziroma “vedenjski tip A”, kot sta ga ozna~ila
kardiologa Friedman in Rosenman (4), vpliva na razvoj koronarne bolezni.

Glavne komponente tipa A obna{anja so tekmovalnost, nepotrpe‘ljivost,
pomanjkanje ~asa, agresivnost in ~astihlepnost, kar ga definira kot
nasprotnega od relativno zdravega tipa B (avtonomno obna{anje) (4) in
druga~nega od tipa C (umikanje in podleganje ter nesposobnost zavrnitve
neutemeljenih zahtev), ki je nagnjen k malignim obolenjem (5,6), in tipa D
(tendenca po potla~enju emocionalne stiske), ki je prediktor ve~je umrljivosti
v primeru ‘e obstoje~e koronarne bolezni (7). Opis tipa A se zdi zanimiv,
toda epidemiolo{ke raziskave vpliva obna{anja na koronarno bolezen v zadnjih
desetletjih {e zdale~ niso konsistentne. Ve~ja konsistentnost je dose‘ena,
~e se upo{teva le ena izmed komponent tipa A, to je sovra‘nost (8,9,10).

KLASIFIKACIJA PSIHOSOCIALNIH NAGNJENOSTI
H KORONARNI BOLEZNI

^e si poskusimo razlagati psihosocialno tveganje koronarne bolezni
samo s tipom A obna{anja ali z njegovo komponento sovra‘nosti, izgubimo
multidimenzionalno naravo te nagnjenosti. Upo{tevati velja {e vse ostale
psiholo{ke lastnosti in socialne okoli{~ine, ki so se v zadnjem ~asu izkazale
kot pomembni dejavniki tveganja za koronarno bolezen:

- du{evne motnje: depresija in anksioznost (11,12);
- druge osebnostne lastnosti: emocionalna labilnost (13,14),

impulzivnost (15,16) in cinizem (17);
- druge tipe obna{anja, denimo reakcije v medosebnih odnosih tipa

II (18,19);
- na~ine obvladovanja stresa: emocionalni stil in druge neprilagojene

oblike obvladovanja stresa (20);
- socialna izolacija in druge oblike socialne ranljivosti (21).

Psiholo{ke dejavnike tveganja za koronarno bolezen lahko razdelimo
tudi glede trajanja na (22):

- kroni~ne: osebnostne poteze sovra‘nosti, emocionalne labilnosti in
druge;

- epizodne, ki trajajo od nekaj mesecev do dveh let: iz~rpanost;
- akutne: od pove~anega du{evnega napora do jeze.
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POMEN PSIHOLO[KIH DEJAVNIKOV TVEGANJA

Framinghamska {tudija in druge sodobne epidemiolo{ke {tudije so
izpostavile tri glavne dejavnike tveganja: dislipidemije, arterijsko hipertenzijo
in kajenje (23). Osebe z vsemi tremi dejavniki tvegajo koronarno bolezen
{estkrat pogosteje kot osebe brez kateregakoli izmed treh dejavnikov, a le
manj{i dele‘ teh posameznikov (od 5 do 15 odstotkov) razvije klini~no obliko
koronarne bolezni v desetih letih (24,25). [e ve~, niti trud klinikov in preven-
tivnih delavcev, da bi spremenili obna{anje, ki je povezano z zdravjem
(neaktivnost, u‘ivanje mastne hrane, kajenje), ne privede do ‘elenega zni‘anja
tveganja (26).

Gre torej po vsej verjetnosti {e za neki dodaten, nepojasnjen vpliv
psiholo{kih in drugih dejavnikov tveganja na koronarno bolezen. Raziskovanje
se tako nadaljuje in posega v podro~ja, ki so bila {e do nedavnega povsem
neraziskana. Tako so se v zadnjem ~asu raz{irile raziskave principov vpliva
psiholo{kih dejavnikov tveganja na sr~no-‘ilni sistem, saj so ti manj razjasnjeni
v primerjavi s standardnimi.

VPLIV PSIHOLO[KIH DEJAVNIKOV NA RAZVOJ KORONARNE BOLEZNI

Manuck in kolegi so posku{ali razvrstiti vse mo‘ne mehanizme
pospe{itve posameznih kroni~nih bolezni s psiholo{kimi dejavniki tveganja
in predlagali dva glavna mehanizma (27): z zdravjem povezano obna{anje
(dieta, telesna aktivnost, kajenje in upo{tevanje zdravstvenih nasvetov) ter
z vedenjem izzvane spremembe nevroendokrinega ravnovesja (28,29,30).
Sodobne {tudije, ki so se lotile raziskovanja tako biolo{kih kakor tudi psiholo-
{kih aspektov koronarne bolezni, so v veliki ve~ini podprle predlagano
klasifikacijo. Na podlagi teh {tudij je mogo~e klasifikacijo razvijati tudi dlje.
Biolo{ke mehanizme, ki so podlaga psiholo{kim vplivom na koronarno
bolezen, je mogo~e razdeliti {e na {est podskupin:

-   pove~anje zahteve sr~ne mi{ice po kisiku,
-   zmanj{anje oskrbe sr~ne mi{ice s krvjo,
-   zgo{~evanje krvi,
-   pove~ano strjevanje krvi,
-   dvig lipidov in
-   motnje v nivoju krvnega sladkorja.
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Pove~ana zahteva sr~ne mi{ice po kisiku

@e nekaj ~asa je znano, da mentalni napor povzro~a porast krvnega
tlaka in sr~ne akcije (31), kar pomeni pove~ano potrebo sr~ne mi{ice po
kisiku, tako zaradi aktivacije simpati~nega sistema srca (32) kakor tudi
nadledvi~ne ‘leze (33). Specchia in sodelavci so ‘e poro~ali o izrazitej{em
porastu krvnega tlaka in sr~ne akcije pri posameznikih, ki se tudi sicer odlikujejo
po izrazitej{i adrenergi~ni reakciji na stres (34). Tovrsten odziv je le za~asen,
saj le redko vztraja po kon~anem stresnem dogodku (35). Obetavnej{e dokaze
o dlje trajajo~em povi{anju krvnega tlaka v stresnih okoli{~inah nam nudijo
{tudije na ‘ivalih (36). O porastu krvnega tlaka so poro~ali tudi pri ljudeh, in
sicer pri izjemno stresnem delu, na primer pri kontrolorjih poleta (37,38).

Iskanje biolo{kih mehanizmov, prek katerih psiholo{ki dejavniki vplivajo
ali vsaj pripomorejo h kroni~nemu povi{anju krvnega tlaka, predstavlja enega
najve~jih izzivov za raziskovalce s podro~ja psihokardiologije. Do sedaj je
bilo najve~ pozornosti namenjeno kardiovaskularni reaktivnosti, to je
obse‘nosti odziva krvnega tlaka in sr~ne akcije na neki dra‘ljaj v okolju (39),
a o izrazitej{i kardiovaskularni reaktivnosti na stres poro~ajo samo pri posa-
meznikih z dru‘insko obremenitvijo ali z ‘e razvito arterijsko hipertenzijo
(40,41,42). Tudi Miller in sodelavci so mnenja, da se periferno ‘ilje odzove
ob isto~asnem psiholo{kem in fiziolo{kem (vnos natrija) stresu le pri
posameznikih s povi{anim krvni tlakom v dru‘inski anamnezi, ne pa pri dru‘in-
sko neobremenjenih (43). Zanimiv je {e podatek, da imajo {tudentje z
dru‘insko obremenitvijo za arterijsko hipertenzijo vi{je rezultate na lestvici
nevroticizma, to je osebnostne lastnosti emocionalne labilnosti (44).

Vlogo osebnostnih dejavnikov pri hipertenziji je v svojem preglednem
~lanku obse‘neje obravnaval Rosenman, ki pa ni uspel najti veljavnih in
konsistentnih dokazov o obstoju kavzalne povezanosti med hipertenzijo,
osebnostnimi potezami, anksioznostjo in kardiovaskularno reaktivnostjo (45).
Podobno so meta-analize raziskav povezanosti med jezo in esencialno
hipertenzijo potrdile le blago povezanost, ki pa je izrazito variabilna (46).
Irvine in sodelavci so celo pokazali, da osebnostne lastnosti niso temeljna
karakteristika hipertenzije, temve~ da vplivajo na verjetnost obiska pri
zdravniku in verjetnost postavljanja tovrstne diagnoze (47).

Med najnovej{imi {tudijami s tega podro~ja je raziskava Sloan in
sodelavcev, ki izpostavlja u~inek variabilnosti krvnega tlaka kot mo‘en
mehanizem, prek katerega psiholo{ki dejavniki vplivajo na pove~ano tveganje
za koronarno bolezen (48). Raziskave ‘ilne biologije in dinamike pretoka
skozi koronarne arterije namre~ ka‘ejo, da ima lahko variabilnost krvnega
tlaka kvarne u~inke na koronarni endotel, formacijo plaka in stabilnost ‘e
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obstoje~ega plaka. Isto~asno je bilo tudi ugotovljeno, da so znani dejavniki
tveganja, kot depresija, sovra‘nost in anksioznost ter starost, vsi povezani z
zmanj{ano avtonomno kontrolo srca, ki naj bi dezinhibirala patogeno
variabilnost krvnega tlaka. Variabilnost krvnega tlaka je potemtakem
samostojen dejavnik tveganja za razvoj koronarne bolezni, neodvisen od
srednje vrednosti krvnega tlaka (48).

Zmanj{ana oskrba sr~ne mi{ice s krvjo

Vsakodnevni mentalni napori, kot na primer napetost, frustracije in
‘alost, lahko ve~ kot podvojijo tveganje za miokardno ishemijo v naslednji
uri (49). Legault in sodelavci so raziskovali razlike v miokardni ishemiji med
fizi~nim in mentalnim naporom in ugotovili specifi~no patofiziologijo pri
slednjem (50). Ishemija miokarda med mentalnim naporom je skoraj vedno
asimptomatska in se zgodi pri bistveno ni‘jih potrebah po kisiku kot pa med
fizi~nim naporom. Razvoj ishemije med mentalnim naporom je lahko celo
neodvisen od obse‘nosti koronarne ateroskleroze.

Glede na posebno patofiziologijo ishemije miokarda med mentalnim
naporom se postavlja vpra{anje, kako se na psiholo{ke stresorje odzivajo
koronarne arterije. Ugotovljeno je bilo, da se zdrave arterije med stresom
raz{irijo, medtem ko se ateroskleroti~ne zo‘ijo (51,52,53,54). Ludmer in
sodelavci so celo opazili, da intrakoronarna aplikacija acetilholina paradoksno
zo‘i arterije z aterosklerozo, medtem ko taista substanca raz{iri ve~ino gladkih
segmentov ar terij (55). Sklenili so, da mentalni stres lahko povzro~i
pomanjkanje kisika prek vazokonstrikcije v ateroskleroti~ni ‘ili na ra~un
simpati~ne aktivacije. Tovrstna vazokonstrikcija je posledica izgube z zdravim
endotelom povezane dilatacije v ateroskleroti~nih ‘ilah in ‘ilah, ki so le na~ete
z aterosklerozo, pa ~eprav {e nezo‘ene in zategadelj navidezno zdrave.

Zgo{~evanje krvi

Mentalne aktivnosti ne privedejo le do dviga krvnega tlaka in sr~ne
akcije ali vazokonstrikcije, temve~ lahko privedejo tudi do zgo{~evanja krvi,
stanja, ki je okarakterizirano kot povi{an hematokrit na ra~un upada volumna
plazme (56). Razli~ni stresi imajo enak u~inek na viskoznost krvi in volumen
plazme, saj tako fizi~ni kakor tudi psiholo{ki stres povzro~ata povi{anje
viskoznosti krvi in padec plazemskega volumna (57,58). Dolgotrajnej{i in
mo~nej{i stres privede do obse‘nej{ega porasta hematokrita, torej do ve~je
viskoznosti krvi. Tak{no stanje lahko napreduje in spravi osebe v pove~ano
tveganje za kardiovaskularne komplikacije (56). Mehanizem povezave med
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mentalnim stresom in kontrakcijo plazemskega volumna ostaja nepojasnjen.
Povi{an hematokrit med mentalnim stresom je nejverjetneje posledica s
kateholamini povezanega premika teko~ine med intravaskularnim in
ekstravaskularnim prostorom (56,59).

Pove~ano strjevanje krvi

Glede na pomembnost strjevanja krvi v patogenezi koronarne bolezni
bi simpati~no-adrenergi~na aktivacija trombocitov lahko predstavljala enega
od mo‘nih biolo{kih mehanizmov vplivov stresa na razvoj ateroskleroze (60).
Cannon je prvi omenil povezavo med aktivacijo simpati~nega sistema in
hemostazo. Ugotovil je, da se med obdobji ~ustvene vznemirjenosti, recimo
jeze, pove~a aktivnost simpati~nega sistema in skraj{a ~as krvavitve. Hitrej{e
strjevanje krvi med emocionalno vzburjenostjo je obrazlo‘il kot posledico
naravne selekcije zaradi bolj{e prilagoditve, saj je manj{a izguba krvi ob
po{kodbi pomenila ve~jo verjetnost za pre‘ivetje (61).

Med stresom pride do lokalne (na mestu rane) in globalne aktivacije
trombocitov. Slednje pomeni, da se aktivirajo trombociti tudi ob psiholo{kem
stresu v odsotnosti krvavitve. Povi{an nivo kateholaminov namre~ aktivira
trombocite prek njihovih adrenoceptorjev in pospe{i tvorbo njihovih agregatov
(62). Med stresom se kot reaktant akutne faze povi{a tudi fibrinogen, ki se
ve‘e na aktivirane trombocite, to pa vodi do {e ve~je agregacije trombocitov
(63,64). Zanimivo je, da se trombociti odzovejo le na nekatere psiholo{ke
strese (na primer na re{evanje aritmeti~nih problemov, gledanje napetih
filmov in javno nastopanje), na druge pa ne (na primer na hrup) (65,66).

Dvig holesterola in ostalih lipidov

Dolga leta so raziskovalci prou~evali mo‘nost vpliva psiholo{kih
dejavnikov na aterosklerozo preko plazemskih lipidov. Ve~ina teh {tudij je
poro~alo o porastu koncentracije lipidov ob izpostavljanju razli~nim tipom
stresorjev (57,67). Mo‘ni razlagi za povi{ane lipide ob psiholo{kih stresih
sta lipoliza ob stresu in zgo{~evanje krvi. Po prvi porast holesterola med
stresom sledi pove~ani sekreciji holesterola iz jeter (68). Drugo hipotezo pa
razlo‘ita ‘e opisano zgo{~evanje krvi in dvig koncentracije vseh njenih
komponent (57,58). Hipotezi druga druge ne izklju~ujeta.

McCann je s kolegi ugotovil porast koncentracije plazemskih lipidov
tako med psiholo{kim stresom kakor tudi med infuzijo adrenalina (68). S
spremembo koncentracije lipidov ob psiholo{kem stresu so bile povezane
tudi spremembe volumna plazme, kar naj bi govorilo v prid hipotezi, da stres
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povzro~a spremembo koncentracije lipidov prek povi{anega hematokrita.
Po drugi strani pa povezava med adrenalinom in spremembo v nivoju prostih
ma{~obnih kislin in trigliceridov podpira hipotezo o spro{~anju holesterola
pod vplivom s stresom povezane lipolize.

Motnje v nivoju krvnega sladkorja

Psiholo{ki dejavniki, zlasti stres, so izjemnega pomena pri sladkorni
bolezni, saj vplivajo na njeno kontrolo, ki je najpomembnej{i dejavnik
prepre~evanja dolgoro~nih komplikacij pri tej bolezni (69). Za mnogo bolnikov
s sladkorno boleznijo je zna~ilna zmanj{ana skrb za lastno zdravje in splo{no
zanemarjanje v ~asu stresa (70). Izpostavljenost stresu pa lahko tudi
neposredno vodi do endokrinih sprememb (71). Deary and Frier sta ugotovila,
da so osebnost, na~ini obvladovanja stresa, z boleznijo povezane bojazni in
agravacije simptomov pri bolnikih s sladkorno boleznijo med seboj mo~no
povezani (72).

Alvarez in sodelavci so opozorili, da utegne biti stres pomemben pri
motenem metabolizmu krvnega sladkorja in insulina tudi pri bolnikih brez
sladkorne bolezni (73). Raziskava je namre~ pokazala pomemben dvig insulina
po kratkotrajnih epizodah stresa med osebami brez sladkorne bolezni.
Raikkonen in kolegi so ugotovili povezanost med psiholo{kimi dejavniki tveganja
za koronarno bolezen in insulinom ter metabolizmom krvnega sladkorja, ki je
neodvisna od starosti, ‘ivljenjskega sloga ali debelosti (74). Fiziolo{ki
mehanizmi v ozadju teh povezav so {e nepojasnjeni, a po vsej verjetnosti gre
za spremembe na hipofizno-nadledvi~ni osi in za pove~ano aktivnost
simpati~nega ‘iv~nega sistema.

Z zdravjem povezan vedenjski vzorec

Neposredni u~inek z zdravjem povezanega vedenja na koronarno bolezen
je pokazal Ornishev raziskovalni tim (75,76). V tej svetovno odmevni raziskavi
pod imenom “The Life Style Heart Trial” so 48 mo{kih in ̀ ensk z angiografsko
potrjeno koronarno boleznijo naklju~no porazdelili v referen~ni program
standardne oskrbe in v raziskovani program spreminjanja ̀ ivljenjskega stila,
ki je vklju~eval vegetarijansko dieto z nizko vsebnostjo ma{~ob, opustitev
kajenja, trening obvladovanja stresa in zmerno telesno aktivnost.
Koronarografski izvidi so bili kvantitativno obdelani ob za~etku obeh programov
in po letu dni. V skupini s programom spreminjanja `ivljenjskega stila se je
celotni holesterol zni`al za 24%, v primerjalni skupini s standardno oskrbo
pa le za 5%. Povpre~ni premer zo`itve v ̀ ili se je v prvi skupini zni`al iz 40 na
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38%, v drugi pa zvi{al iz 43% na 46%. Ob tem se je v prvi skupini pomembno
zmanj{ala pogostnost koronarnih zapletov in te`a same bolezni (75). Po
petih letih je proces regresije ateroskleroze v prvi skupini napredoval, v
drugi skupini pa je napredovala koronarna ateroskleroza, {tevilo koronarnih
dogodkov pa se je kar podvojilo (76).

Podobne zaklju~ke o pomenu ‘ivljenjskega sloga je podala Wright s
sodelavci ob uporabi povsem druga~ne metodologije (77). Prou~evali so
povezave med sedmimi klasi~nimi biolo{kimi dejavniki tveganja za koronarno
bolezen z metodo faktorske analize, ki je izpostavila dva glavna faktorja: samo
dru‘insko obremenjenost kot prvega in preplet preostalih {estih klasi~nih
dejavnikov tveganja (holesterol, kajenje, arterijska hipertenzija, telesna te‘a,
dieta in telesna aktivnost) kot drugega. [tudijo so dve leti kasneje ponovili in
potrdili prvotne rezultate (78). Rezultati ka‘ejo, da imajo razli~ni standardni
dejavniki tveganja neki skupen imenovalec, to je splo{no pomanjkanje samo-
kontrole.

NA[E IZKU[NJE

Na podlagi dosedanjega pregleda literature lahko ugotovimo, da je {tudij,
ki bi isto~asno natan~no obravnavale psiholo{ke in biolo{ke dejavnike tveganja,
premalo. Z njimi bi lahko ugotavljali relativni pomen psiholo{kih dejavnikov
tveganja in povezave med psiholo{kimi in biolo{kimi dejavniki tveganja. Prav
slednje je bilo {e do pred kratkim nekako zanemarjeno, saj je bila izbira
prou~evanih dejavnikov odvisna od osnovne izobrazbe raziskovalcev.
Medicinske {tudije, ki vklju~ujejo natan~ne laboratorijske in angiografske ocene
koronarnih bolnikov, navadno omejijo psihometrijo na najve~ dva psiholo{ka
vpra{alnika, navadno na kako okrnjeno lestvico tipa A obna{anja. Po drugi
strani pa so {tudije zdravstvenih psihologov mnogo bolj natan~ne pri psiholo{kih
meritvah {tevilnih psihosocialnih karakteristik, pri ~emer pa omejijo biolo{ke
dejavnike tveganja le na glavne tri, ki so za name~ek ocenjeni le dihotomno,
na primer na prisotnost ali odsotnost kajenja, povi{anega holesterola in krvnega
tlaka.

To smo posku{ali prese~i v eni izmed na{ih {tudij, ko smo se lotili
simultanega raziskovanja enajstih klasi~nih biolo{kih in sedmih psiholo{kih
dejavnikov tveganja v skupinah 187 bolnikov z angiografsko dokazano
koronarno boleznijo in 187 bolnikov brez te bolezni (79). Multivariantna
logisti~na regresija je potrdila devet neodvisnih dejavnikov tveganja: 5 indivi-
dualnih, vklju~no s psiholo{kim dejavnikom senzitizacije (fiziolo{ko izmerjena
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poteza emocionalne reaktivnosti), in 4 interakcije, vklju~no s sinergisti~no
interakcijo med kajenjem in osebnostno lastnostjo nevroticizma (psihometri~no
dolo~ena osebnostna lastnost emocionalne labilnosti). Faktorska analiza, s
katero se ugotavlja povezanost posameznih dejavnikov tveganja med seboj in
z boleznijo isto~asno, je potrdila {est prepletov dejavnikov tveganja, od tega
kar {tiri biopsihosocialne. Zaklju~ili smo, da psihosocialna nagnjenost igra
pomembno vlogo na podro~ju tveganja koronarne bolezni, ~etudi isto~asno
merimo klasi~ne, najverjetneje direktno aterogene, biolo{ke dejavnike tveganja.
Na podlagi {tevilnih povezav in prepletov med psiholo{kimi in klasi~nimi
biolo{kimi dejavniki tveganja smo zaklju~ili, da ve~ina prej obdelanih mehani-
zmov 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 (79).

Prav slednji fenomen smo raziskovali {e podrobneje na primeru interakcije
med kajenjem in osebnostno lastnostjo nevroticizma (80,81). Po eni izmed
treh uporabljenih metod smo interakcijo testirali z razdelitvijo obeh skupin
(skupine s koronarno boleznijo in skupine brez nje) na podskupine glede na
rezultat na lestvici nevroticizma. Izkazalo se je, da kajenje kar {tirikrat pove~a
verjetnost koronarne bolezni v skupini emocionalno zelo labilnih oseb. V skupini
emocionalno srednje labilnih je tveganje dvakrat ve~je, medtem ko v skupini z
emocionalno stabilnostjo koronarna bolezen sploh ni ve~ statisti~no pomemben
dejavnik tveganja, saj se s kajenjem ne povezuje. Sinergisti~na interakcija
med kajenjem in nevroticizmom govori v prid vpletenosti emocionalne labilnosti
med akutnim zmanj{anjem koronarnega pretoka na ra~un nenadne
vazokonstrikcije, ki je zna~ilna tako za nikotin, kakor tudi za mentalni stres
(80,81,82,83).

V naslednji raziskavi, ki je bila mnogo bolj prakti~ne narave (84,85),
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 na{ega 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
(84,85).



105

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
(86). 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 (84,85).

SKLEPNE MISLI

Dejavnik tveganja je lastnost, ki pri posamezniku pove~a verjetnost
nastopa ali poslab{anja neke bolezni. Vsi dejavniki tveganja so ugotovljeni ali
vsaj potrjeni na osnovi epidemiolo{kih raziskav, a med njimi je potrebno
razlikovati med lastnostmi, ki so le povezane z dano boleznijo, in lastnostmi,
ki so z boleznijo povezane tudi vzro~no. Za slednje mora dejavnik tveganja
izpolniti {tevilne pogoje od ~asovne skladnosti (bolezen sledi dejavniku) in od
odmerka odvisne povezanosti (huj{a bolezen pri izrazitej{em ali pogostej{em
dejavniku) pa prek konsistentnosti (povezanost v razli~nih prostorih in v razli~nih
obdobjih) in biolo{ke smiselnosti (smiselnost in sovpadanje z dosedanjim
znanjem in teorijami o dani bolezni) do reverzibilnosti s tveganjem povezane
bolezni (izbolj{anje bolezni z odpravljanjem danega dejavnika).

Da bi tudi psiholo{ki dejavniki tveganja povsem izpolnili zgoraj navedene
pogoje, bo potrebnih {e mnogo raziskav, zlasti multidisciplinarnih v okviru
psihokardiologije, vede, pod katere okriljem se danes izvaja vse ve~ raziskav
mehanizmov u~inkovanja psiholo{kih dejavnikov tveganja za koronarno
bolezen. Raziskovalne time sestavljajo psihologi in kardiologi skupaj s psihiatri
in epidemiologi, ki z isto~asno obravnavo obojih dejavnikov tveganja kvanti-
tativno in kvalitativno izbolj{ujejo primarno in sekundarno preventivo koronar-
ne bolezni.
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