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Ájulás – eszméletvesztés – syncope. Mindegyik fogalom ugyanarra a klinikai tünetre

vonatkozik, de megítélése a laikusok és az orvosok szemében is attól függően változik, hogy

kinél, milyen körülmények között jelentkezik. Az ájulások egy része egyszeri, veszélytelen

esemény,  más  része  súlyos  rendellenességeket  jelezhet  előre.  A syncope  önmagában  nem

betegség, hanem tünet: számos organikus eltérés, vegetatív és központi idegrendszeri zavar,

vagy  pszichopatológia  indikátora  lehet.  A  pszichiátriai  zavarok  közül  ájulás  kísérheti  a

depressziót, a szorongásos zavarokat és a pánikbetegséget. A laikusok számára a hisztériás

ájulás Freud esettanulmányai nyomán vált a pszichés zavar egyik anekdotikus példájává. 

Az  ájulás  gyakori  jelenség.  Élettartam  prevalenciája  30%,  ami  azt  jelenti,  hogy

minden harmadik ember az élete során legalább egyszer elveszti az eszméletét. A laikusok

általában  gyakori,  ismétlődő  ájulásaik  miatt  fordulnak  orvoshoz,  szívbetegségre  vagy

neurológiai problémára gyanakodva. 

A  syncopék  széles  palettájáról  a  neurálisan  mediált  syncopék  és  a  pszichogén

syncopék képeznek határterületet kardiológia, neurológia és egészségpszichológia között. Az

orvosi  és  a  pszichoszomatikus  irodalmat  áttekintve  azt  térképeztem  fel,  hogy  milyen  az

ájulásos  rosszullétek  jelenlegi  orvosi  és  pszichiátriai  megítélése,  milyen  pszichés  vagy

pszichoszomatikus megbetegedéseket feltételeznek a syncopék hátterében, és milyen pszichés

mechanizmusok játszhatnak közre a syncopés rosszullétek kialakulásában.   

A syncope definíciója

A syncope hirtelen jelentkező, átmeneti eszméletvesztés, amely során a testhelyzetet

fenntartó izmok tónusukat vesztik,  a beteg összeesik,  majd a vízszintes testhelyzet  elérése

után  rövid  időn  belül  spontán  magához  tér.  A  syncopés  rosszullét  alatt  bekövetkező

tudatvesztés  közvetlen  oka  az  agyi  keringés  átmeneti  csökkenése  vagy  leállása,  ami

legtöbbször  a  szisztémás  vérnyomás  hirtelen  esése miatt  alakul  ki.  Eszméletvesztés  akkor

következik  be,  ha  a  vérnyomás  50  Hgmm  alá  esik.  A  vérnyomás  csökkenése  pedig  a

szívműködés és a keringés problémáira vezethető vissza. A syncopés ájulást bevezető érzetek

a  következők  lehetnek:  szédülés,  gyengeség,  émelygés,  hányinger,  fejfájás,  sápadtság,

verejtékezés,  a  látótér  beszűkülése,  a  hallás  gyengülése.  A  betegek  kis  hányadánál  a

tudatvesztés nem következik be, hanem a presyncopés tünetek jelzik a keringés és az agyi

vérellátás zavarát. 

A syncope éves prevalenciája férfiaknál 3%, nőknél 3.5%. Az élettartam prevalencia

30%.  Az  esetek  35%-ban  a  syncopés  rosszullét  miatt  sérülések  keletkeznek.  Organikus
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eredetű szívbetegségeknél a syncope a hirtelen szívhalál bevezető tünete is lehet. Syncopés

betegeknél gyakori a pszichés dependencia, félelmi reakciók kapcsolódhatnak a presyncopés

tünetekhez vagy az ezekhez hasonló testi érzetekhez, anticipációs szorongás alakulhat ki az

ismétlődő eszméletvesztések miatt. 

A syncope típusai

A syncope okai 3 nagy osztályba sorolhatók:

(1.) Organikus eltérések okozta syncopék.

(2.)  Gyógyszerhatás  következtében  fellépő  syncopék.  Vasodilatátorok,  pszichoaktív

gyógyszerek, antidepresszánsok, barbiturátok, neuropátiát okozó szerek, alkohol, marihuana

és kokain okozhatnak syncopét.

(3.) Pszichogén syncopék. 

Az organikus eredetű syncopék osztályában további három alcsoport különíthető el:

(1.1) A kardiális  syncopék primer okai szívritmuszavarok vagy strukturális szívbetegségek

(pl. billentyűbetegségek, akut szívizominfarktus, obstruktív cardiomyopathia). 

(1.2) Neurálisan mediált reflexsyncope szindrómák. Ide tartoznak a vasovagalis syncopék, a

carotis  sinus  syncope,  a  szituációs  ájulások,  valamint  az  ortosztatikus  hipotenzió

következtében fellépő tudatvesztések.

(1.3) Cerebrovascularis syncopék esetén az agyi érhálózat rendellenességeire vezethető vissza

az ájulás.  

A syncopék diagnosztikája

Kardiológiai  vizsgálati  módszerekkel  a  ritmuszavarokkal  összefüggő,  illetve  a

neurálisan  mediált  syncopés  esetek  többnyire  jól  azonosíthatóak.  A  pontosan

diagnosztizálható esetek mellett azonban a tisztázatlan eredetű – orvosi szóhasználatban: az

idiopátiás syncopék aránya a magyar kardiológiai útmutató szerint 14-18% (Lőrincz és mtsa,

2005),  a  Messinai  Egyetemen  végzett  kutatás  szerint  10-26% (Luzza  és  mtasi,  2004).  A

Hamburgi  Klinika  munkatársai  38-47%-ra  teszik  az  ismeretlen  eredetű  syncopék  arányát

(Ventura és mtsai, 2001)1. Ebbe a csoportba tartoznak a pszichés eredetű ájulásos betegek,

1 A  kutatási  eredmények  ismertetésénél  megjelölöm  az  országot  és  az  intézményt,  mert  –  kultúrafüggő
jelenségről lévén szó – a szomatizációs betegségek – és ezen belül az idiopátiás syncope és a pseudosyncope –
megítélése, diagnosztikus protokollja, és a betegekkel való bánásmód országonként jelentősen eltérhet.
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valamint  a diagnosztikus  zsákutcát  jelentő  esetek,  akiknél  az esetlegesen létező  organikus

okok a vizsgálatok ellenére feltáratlanok maradnak. 

A  syncopés  esetek  besorolásánál  az  első  kérdés,  hogy  kimutatható-e  strukturális

szívbetegség  és/vagy  kóros  EKG  elváltozás,  vagy  aritmia.  Az  alkalmazott  vizsgálati

módszerek a következők: echokardiográfia, terheléses EKG vizsgálatok, 24-48 órás Holter-

EKG-monitorzás, eseményrögzítő monitorozás, klinikai szív-elektrofiziológiai vizsgálat. Ezek

a módszerek igazolják vagy kizárják az organikus eltérésekre visszavezethető syncopék első

nagy   csoportját,  pl.  a  szívbillentyűbetegségeket  vagy  a  szívritmuszavarok  okán  fellépő

ájulásokat. 

Ha nem igazolódik  szívrendellenesség  vagy aritmia  a  syncope  hátterében,  akkor  a

neurálisan mediált reflexsyncopék irányában folytatódik a kivizsgálás. Módszerei: Head-up

Tilt Table teszt, carotis sinus masszázs, eseményrögzítő monitorzás. A vasovagalis syncope

előfordulási arányát 29%-ra becsülik (Grubb, 2005, idézi Gracie, 2006).

A kardiológusokat a klinikai gyakorlatból kiemelkedő heurisztikák segítik a megfelelő

vizsgálati módszer kiválasztásában, és a syncopék besorolásában:

(1.) Palpitációval járó syncope esetén EKG-monitorozás és echokardiográfia az ajánlott első

lépés. A heves szívdobogás az aritmia lehetőségét veti fel. 

(2.) Ha ischémiára utaló mellkasi fájdalom jelentkezik eszméletvesztés előtt vagy után, akkor

először terheléses vizsgálatokra, EKG-monitorozásra és echokardiográfiára van szükség.

(3.)  Fizikai  terhelés  alatt  vagy  után  fellépő  ájulásoknál  echokardiográfia  és  terheléses

vizsgálatok  nyújthatnak  a  diagnózishoz  irányadó  információkat.  Fizikai  vagy  pszichés

terhelésre jelentkező syncope hátterében az első lépés mindig az organikus szívbetegségek

ellenőrzése. 

(4.) Visszatérő syncopék esetén, ha nem áll  fenn szív- vagy idegrendszeri  betegség, akkor

fiatal  betegeknél  elsőként  a  Head-up Tilt  Table  teszt,  idős  betegeknél  a  carotis  masszázs

elvégzése javasolt.  

(5.) A kísérő tünetek közül a hányinger, sápadtság, izzadás vasovagalis reflex-syncopéra utal.

(6.) A beteg pozíciója is irányadó lehet. A vasovagalis syncope szinte minden esetben álló

helyzteben lép fel. Az ortosztatikus hipotenzió jellemzően testhelyzet-változtatáskor alakul ki.

A fekvő helyzetben jelentkező syncopét valószínűleg aritmia okozza. 

(7.)  Vasovagalis  syncope irányába tereli  a gyanút,  ha félelem, erős fájdalom,  emocionális

megterhelés, orvosi beavatkozás, vagy huzamos állás váltja ki az ájulást.

(8.) Következetesen jelenlévő, speciális provokáló tényező a szituációs syncopét igazolja. 
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(9.) Hosszan tartó eszméletvesztést inkább epilepszia okozhat. Az aritmia vagy a vasovagalis

syncope inkább rövid ideig tartó rosszullétet provokál. 

(10.) Neurológia maradványtünetek stroke vagy epilepszia  mellett  szólnak. Aritmia okozta

syncope  után  nincs  maradványtünet.  Vasovagalis  syncope  után  azonban  az  ájulást  kísérő

gyengeség és verejtékezés akár órákon át fennmaradhat.

(11.) Pszichés zavar gyanúját vetíti előre az, ha a syncope mellett sok más szomatikus panasza

is  van  a  betegnek,  ha  a  syncope  gyakran  jelentkezik,  és  ha  az  orvosi  vizsgálatok  során

indokolatlan  idegesség,  izgatottság,  szorongás,  pánikszindróma  jelei  figyelhetők  meg  a

betegnél. 

A  heurisztikák  segítségével,  a  beteg  megfelelő  kikérdezése,  és  egy  jól  felvett  anamnézis

alapján 45%-ban tisztázható a pontos diagnózis (Lőrincz és mtsa, 2005). 

Ha a kardiológiai vizsgálatok nem vezetnek eredményre, akkor általában a neurológiai

osztályra  utalják  a  beteget,  ahol  az  epilepszia  petit  mal  gyanújával  újabb vizsgálatsorozat

veszi kezdetét. Ha a neurológiai vizsgálatok is negatív eredménnyel zárulnak akkor kerül a

beteg pszichiáterhez vagy pszichológushoz. 

A pseudosyncope diagnózisának felállítása a kardiológiai és neurológiai vizsgálatok

függvénye. Bármilyen eredetű testi panaszok esetében az első lépés a lehetséges organikus

okok feltárása, vagy a szervi-, szabályozási rendellenességek egyértelmű kizárása. 

A  vasovagalis  syncope  és  a  pseudosyncope  differenciáldiagnózisa,  a  syncopék

élettana

A vasovagalis syncope igazolására, az idiopátiás syncopék és a pseudosyncopés esetek

kiemelésére nemzetközileg elfogadott kardiológiai vizsgálati módszer a Head-up Tilt Table

Teszt (HUTT-teszt). A HUTT-tesztet kardiológus szakorvos végzi, a vizsgálat időtartama 60-

90  perc.  Az  eljárás  lényege,  hogy  egy  billenőasztalon  a  testhelyzet  dőlésszögének

változtatásával,  és  szimpatikus  idegrendszeri  aktivációt  előidéző  gyógyszer  adagolásával

klinikailag kontrollált rosszullétet provokáljanak. A provokált eszméletvesztés alatt rögzített

hemodinamikai változások diagnosztikus értékűek. 

A vizsgálatot megelőzően a beteget tájékoztatják arról, hogy a teszt során rosszullét,

ájulás következhet be. Ha a beteg beleegyezik a vizsgálatba, akkor a billenőasztalra fektetik, a

mellkasán átvetve laza rögzítést alkalmaznak, hogy eszméletvesztés esetén a beteg ne essen le

az  asztalról.  Az  asztal  függőleges  helyzetében  a  beteg  a  lábára  támaszkodik,

eszméletvesztéskor a kötés tartja meg, az asztalt pedig gyorsan vízszintes helyzetbe hozzák. A
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vizsgálat  alatt  a  beteg  EKG jeleit  folyamatosan  rögzítik,  a  vérnyomását  monitorozzák.  A

magyar protokoll szerint a vizsgálat 3 fázisból áll. Az 1. fázisban nyugalmi vízszintes fekvő

helyzet után az asztalt fokozatosan, egyenletes sebességgel 60-90 fokos dőlésszögig emelik. A

60-90 fokos dőlésszög hemodinamikai hatásaiban azonos a függőleges álló testhelyzettel. A

vizsgálat 1. fázisa azt szimulálja, ahogyan az egyén fekvő helyzetből feláll. Ez a testhelyzet

változás – fekvő helyzetből felállás, vagy billenőasztalon a 60 fokos emelkedés – egészséges

és beteg személyeknél is azt eredményezi, hogy 750-1000 ml vér a test centrális részeiből az

alsó végtagokba kerül. Ennek következtében a perctérfogat és az artériás nyomás csökken. A

vérnyomás  hirtelen  esését  a  carotis  sinusban  és  az  aortaívben  található  baroreceptorok

érzékelik,  és  egészséges  személyeknél,  normál,  fiziológiás  válaszként  működésbe  lép  a

baroreflex:  a  szimpatikus  tónus  fokozódik,  emiatt  a  szívfrekvencia  nő,  a  bal  kamra

kontrakciója  erőteljesebb  lesz,  katekolamin  szabadul  fel,  a  testben  az  érfalak  feszesebbé

válnak  (vasoconstrictio).  Egészséges  személyeknél  a  baroreflex  egy  új  hemodinamikai

egyensúlyi állapotot hoz létre, amely igazodik az álló testhelyzet vérellátási szükségleteihez: a

fekvő testhelyzethez képest 5-10 ütés/perccel megemelkedik a pulzusszám, 5-10 Hgmm-rel

emelkedik az artériás diasztolés nyomás, míg az artériás szisztolés nyomás csak alig változik

(Lőrincz és mtsa, 2005). 

Az  1.  fázisban  adott  kóros  vérnyomás  válasz  alapján  állítható  fel  az  ortosztatikus

hipotenzió diagnózisa. Ha az emelést követően a 4. perc után is csökken a beteg vérnyomása,

ha ebben a folyamatban a szisztolés érték min. 20 Hgmm-rel és/vagy a diasztolés nyomás 10

Hgmm-rel csökken, illetve ha a szisztolés nyomás 90 Hgmm alá esik, akkor ortosztatikus

hipotenzió,  vagyis  álló  helyzetben  kiváltódó  alacsony  vérnyomás  okozza  a  panaszokat

(Lőrincz és mtsa, 2005). Az ortosztatikus hipotenzió igazolásához nem szükséges a HUTT-

teszt. Az OH-val járó vérnyomás esés 5 perc fekvés utáni aktív felegyenesedés és 4-5 percnyi

állás  után is bekövetkezik.  A HUTT-teszt 1. fázisában az OH igazolására vagy kizárására

azért  van szükség, hogy a 2.  illetve  a 3.  fázisban egyértelmű legyen a provokált  syncope

kiváltó oka.  

A  Head-up  Tilt  Table  Teszt  2.  fázisában  2  mikrogramm/ml/perc  dózisban

isoproterenolt  adagolnak  intravénásan  a  betegnek.  Az  isoproterenol  a  szimpatikus  tónus

fokozódását  eredményezi,  jelentősen  megemeli  a  szívfrekvenciát.  A maximum frekvencia

elérheti  a  170-200  ütés/percet.  A  szimpatikus  tónus  gyógyszeres  provokációja  olyan

élethelyzeteket  szimulál,  amelyek  szimpatikus  aktivációt  váltanak  ki.  A  gyógyszerhatás

elsősorban  a  fizikai  megterhelésre,  érzelmi  megrázkódtatásra,  érzelmi  terhelésre  adott

szívválaszra hasonlít. A 2. fázis is fekvő helyzetből indul, majd 5-10 perc után 60-90 fokkal
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megemelik  a  beteget.  Syncopés  betegeknél,  gyógyszeres  provokáció  mellett,  döntött

testhelyzetben  10  perces  intervallumon  belül  fellép  a  kóros  vasovagalis  reflex,  és

bekövetkezik az eszméletvesztés.  A syncope több lépésben fejlődik ki. Az eszméletvesztést

jellegzetes tünetek és EKG-jelek vezetik be. (1.) A szimpatikus tónus emelkedése elsőként a

szívfrekvencia  hullámzásába  vált  át,  több  mint  20  ütés/perc  kitérésekkel.  A

frekvenciafluktuációt általában fejfájás, ásítás, sóhajtozás kíséri. (2.) Ezután hiperventiláció,

fulladásérzés, izzadás, sápadtság, szédülés alakul ki. Az EKG-n tipikus ingerképzési zavarok

láthatóak: további frekvenciahullámzás és a vándorló pacemaker jelenség. (3.) A presyncope

szakaszában a vérnyomás és a pulzusszám jelentősen csökken. Epigasztriális diszkomfortról,

hányingerről, elhomályosuló látásról, hallásromlásról számol be a beteg. Az izomtónus még

megtartott. (4.) Végül kialakul a teljes syncope: súlyos bradycardia vagy asystolia, SA- vagy

AV-blokkok, több másodperces eszméletvesztéssel. A vérnyomás ilyenkor 50 Hgmm alá esik,

ez okozza az agyi  vérellátás  elégtelenségét,  és közvetlenül  ez vezet  ájuláshoz (Lőrincz és

mtsa, 2005). 

A syncope feltételezett mechanizmusa a következő. Ha a beteget fekvő helyzetből 60

fokos, közel függőleges testhelyzetbe hozzák - ugyanúgy, mint az egészséges egyéneknél -, a

testbe  keringő  vérből  750-1000  ml  az  alsó  végtagokba  kerül.  A  szív  emiatt  kevesebb

vérmennyiséggel telítődik.  A csökkent vérvolumennel szisztolekor erőteljesen összehúzódó

kamraizomzat stimulálja az intramyocardiális vagusdepresszor mechano- és kemoreceptorait.

Az ingerlés paraszimpatikus aktivitásfokozódáshoz és a szimpatikus aktivitás csökkenéséhez

vezet. Ez az ún. vasovagalis reflex. A paraszimpatikus hatás miatt a szívfrekvencia lassul, a

vérnyomás esik, egészen az eszméletvesztésig. A vénás rendszer dilatációja és a cerebrális

artériák  vasoconstrictiója  is  megfigyelhető  a  rosszullétek  alatt.  Syncopés  betegeknél  tehát,

magas szívfrekvencia mellett,  a baroreflex helyett  a vasovagalis reflex lép érvénybe, és ez

okozza az ájulást (Lőrincz és mtsa, 2005). 

A HUTT-tesztben eszméletvesztés után a beteget fekvő helyzetben hozzák, és további

isoproterenol  adagolása  mellett  a  szívfrekvencia  és  a  vérnyomás  rendeződik,  a  beteg

visszanyeri  eszméletét.  10  perces  pihenő  és  megfigyelés  után,  ha  nincs  semmi  panasz,  a

beteget elbocsátják. Érdekes, hogy eszméletvesztés után a szívműködést ugyanaz a gyógyszer

állítja helyre, amellyel a syncopét provokálták. Átlagos, nyugalmi szívfrekvencia mellett az

isoproterenol szimpatikus tónus fokozó hatása megemeli a pulzusszámot. 150 ütés/perc felett

syncopés betegeknél működésbe lép a vasovagalis reflex, amely paraszimpatikus túlsúlyhoz,

ezen  keresztül  bradycardiához,  majd  eszméletvesztéshez  vezet.  A  paraszimpatikus

dominancia feloldásához, az alacsony szívritmus és az ingerképzési zavarok helyreállításához,
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a  vérnyomás  emeléséhez  újfent  a  szimpatikus  tónus  fokozására  van  szükség,  és  a  teszt

recovery szakaszában ezt oldja meg ismét az isoproterenol.    

A vizsgálat  3. fázisára csak akkor kerül sor, ha a 2. fázisban 2 mikrogram/ml/perc

isoproterenol  mellett  nem lép fel  syncope.  Ekkor a  3.  fázisban megemelik  a  dózist,  és  5

mikrogram/ml/perces adagolással végzik el a testhelyzet változtatást. Ha eszméletvesztés így

sem lép fel, presyncopés tünetek sem jelentkeznek, és a jellemző hemodinamikai változások

sem regisztrálhatók, akkor a HUTT teszt negatív, vagyis fokozott, kóros vasovagalis reflex

nem igazolható.  

A Head-up Tilt Table Tesztnek tehát négy kimenetele lehet:

 (1.)  Ortosztatikus  hipotenzió  az  1.  fázisban.  Amennyiben  az  ortosztatikus  hipotenzió

ájuláshoz vezet, és az anamnézisben is dokumentálható az összefüggés az álló testhelyzet és

az eszméletvesztések között, akkor a diagnózis: ortosztatikus syncope.

(2.) Vasovagalis syncope, amennyiben az eszméletvesztés előtt és alatt a fokozott vasovagalis

reflex következményeként cardioinhibitoros és vasodepresszoros jelenségek regisztrálhatók.

A cardioinhibitoros és a vasodepresszoros válaszok alapján különíthetők el az alcsoportok is.

Cardioinhibitoros  syncopéban  a  szívfrekvencia  csökkenése  a  domináns  jelenség:  a

szívfrekvencia  legalább  10  mp-ig  40  ütés/perc  alá  esik.  A  bradycardiát  asystolia  –

szívmegállások – is kísérhetik. Vasodepresszoros syncope esetén a szívfrekvencia csak max.

10%-kal csökken, a vérnyomás viszont jelentősen esik, a szisztolés artériás nyomás min. 50

Hgmm-rel  csökken.  A  leggyakoribb  típus  a  kevert  syncope,  amikor  a  rosszullét  alatt

cardioinhibitoros és vasodepresszoros válaszok is megjelennek (Lőrincz és mtsa,  2005). A

vasovagalis syncope prevalenciája - az összes syncope típust számításba véve – 29%.

(3.) Pseudosyncope gyanúja akkor áll fenn, ha normális pulzus- és vérnyomásválasz mellett

következik be az ájulás. 

(4.)  A beteg a  HUTT-tesztben nem veszti  el  az eszméletét,  a testhelyzet  változásra és az

isoproterenolra  normál  pulzus-  és  vérnyomás  választ  ad.  Ha  a  beteg  anamnézisében

szerepelnek syncopés rosszullétek,  de a vizsgálat  során kóros folyamatok mégsem érhetők

tetten,  akkor a diagnózis: idiopátiás syncope – vagyis tisztázatlan eredetű eszméletvesztés.

Orvosi szempontból ezek az esetek diagnosztikus zsákutcát jelentenek. Az idiopátiás syncope

prevalenciáját 10-47%-ra becsülik. 
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Elmélet és gyakorlat

A Head-up Tilt Table teszt a különböző kardiológiai szervezetek protokolljai szerint

elvileg jól elkülönítené egymástól az idiopátiás syncopés és a pseudosyncopés eseteket. De

mit  mond  a  gyakorlat?  A  HUTT-teszt  vajon  mennyire  megbízhatóan  jelzi  a  pszichés

zavarokra  visszavezethető  syncopét?  Vagyis  milyen  gyakran  alakul  ki  a  pseudosyncope

válaszmintázata a HUTT-teszt eredményeként? És milyen arányban tárható fel pszichés zavar

a  pseudosyncopés  csoportban?  Francesco Luzza  (2004)  a  Messinai  Egyetem Kardiológiai

Klinikájának munkatársa az esettanulmányok áttekintése után arra a következtetésre jutott,

hogy a  HUTT-teszt  nem feltétlenül  váltja  ki  a  pseudosyncopés  ájulást.  Abban az  esetben

azonban,  amikor  a  HUTT-teszt  pseudosyncopét  jelez,  a  pszichés  zavar  majdnem biztosra

vehető.  A  pseudosyncope  válaszmintázata  –  azaz  eszméletvesztés  normál  EEG,  EKG  és

normál vérnyomás mellett – a HUTT-teszt alkalmazásának elmúlt két évtizedében mindössze

22 közölt  esetben jelent  meg a vizsgálat  során (Luzza és mtsai,  2004).  Először  1991-ben

Hackel  számolt  be  arról,  hogy  egy  66  éves  nőbetegnél  a  HUTT-teszt  ájulást  váltott  ki,

miközben normál EKG-jeleket és normál vérnyomás értékeket regisztráltak (Hackel és mtsai,

1991, idézi  Luzza  és mtsai,  2004).  Ezt  követően 2004-ig további  21 HUTT-teszt  pseudo-

pozitív  betegről  számoltak  be.  A  pszichiátriai  exploráció  minden  esetben  klinikai  szintű

pszichés zavart tárt fel a betegeknél: depressziót vagy konverziós zavart. A legtöbb esetben a

pseudosyncopés rosszullétek elmúltak, ha a pszichés zavart a kezelésnek sikerült feloldania.

Luzza  és  mtsai  986  beteget  vizsgáltak  HUTT-teszttel,  és  csak  3  betegnél  jelent  meg  a

pseudosyncopés válasz, ami a betegpopuláció mindössze 0.3%-át jelenti. Az eszméletvesztés

időtartama mindhárom betegnél szokatlanul hosszú volt: 10-30 percig feküdtek ájultan. Ezzel

szemben a vasovagalis  syncope max.  néhány perces  ájulást  okoz (Luzza  és  mtsai,  2004).

Petersen és mtsai (1995) a Londoni Westminster Klinikán 181 beteg HUTT-teszt eredményét

nézték át. Négy nőbetegnél találtak pseudosyncopéra jellemző adatokat. Ők az összes pozitív

HUTT-teszt  eredményt  mutató  betegek  5.5%-át  adják.  Ezek  az  adatok megkérdőjelezik  a

HUTT-teszt megbízhatóságát a pseudosyncope diagnózisának felállításában. 

A HUTT-teszt  tehát  megbízható  a  vasovagalis  syncope  diagnosztikájában,  de  nem

megbízható  a  pseudosyncope  azonosításában.  A  pseudosyncopés  mintázat  a  HUTT-teszt

igencsak ritka kimenetele,  ezért  a  vizsgálat  nem különíti  el  a pseudosyncopés  eseteket  az

idiopátiás csoporttól. A HUTT-teszt negatív betegeket tovább kellene vizsgálni, a nagy kérdés

az, hogy milyen módszerrel? 
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A pseudosyncope diagnosztikájának nehézségei

A pseudosyncope diagnózisának felállítása  több nehézségbe ütközik.  (1.)  Elsőként,

tisztázatlan  maga  a  pszichogén  ájulás  és  a  pseudosyncope  fogalma.  (2.)  Másodsorban

tisztázatlan,  hogy  kinek  a  hatáskörébe  tartozik  a  pseudosyncopes  betegek  kezelése.  (3.)

További  nehézség,  hogy  a  diagnózis  felállítása,  a  kardiológiai  és  neurológiai

vizsgálatsorozatokat követően, kizárásos alapon történik. Nincs egy egzakt módszer, ami - az

orvosi  vizsgálati  eljárások  megengedhető  hibaszázalékát  figyelembe  véve  –  közel

egyértelműen eldönti vagy kizárja annak a lehetőségét, hogy az eszméletvesztések pszichés

eredetűek. 

(1.) A pszichogén ájulás fogalma

A pszichogén ájulás átfogó nagy kategóriája igencsak sokszínű, több ritka pszichés

jelenséget foglal magába. A pszichogén ájulás lehet (1.) konverziós zavar következménye –

ezek  lennének  a  klasszikus  hisztériás  esetek.  Gyakran  ismétlődő  ájulás  lehet  (2.)

szomatizációs zavar manifesztációja is. A pszichogén csoportba sorolhatók a (3.) szituációs

ájulások és a (4.) fóbiás ájulások. Az ájulás jelezhet (5.) kezdődő pánikzavart is. Előfordul,

hogy  a  pánikzavarhoz  köthető  rosszullétek  első  megjelenésükkor  csak  a  testi  tünetekben

nyilvánulnak  meg,  és  a  pánikzavar  pszichés  jellegzetességei  csak  a  későbbi  rohamoknál

egészítik  ki  a  klinikai  képet.  Ájulás  előfordulhat  (6.)  szorongásos  zavarokban  és  (7.)

depresszióban.  Az  eszméletvesztés  (8.)  gyógyszerfüggőség  vagy  (9.)  alkoholbetegség

következménye is lehet.  

A  pszichogén  ájulás  tehát  a  tágabb  fogalom,  ezen  belül  a  pseudosyncope  azt  a

pszichés okokra visszavezethető átmeneti eszméletvesztést jelenti, amely manifesztációjában

a vasovagalis  syncopét  másolja,  de amely során az eszméletvesztés  szívműködési  és agyi

vérellátási zavarok nélkül következik be.   

Tovább  bonyolítja  a  fogalmak  rendszerét,  hogy  az  orvosi  szemlélet  szerint

tudatvesztést csak agyi hipoperfúzió okozhat, melyet jellegzetes EEG jelek kísérnek. Vagyis

az  orvosok csak  azt  az  ájulást  fogadják el  eszméletvesztésnek  – és  ily  módon  kezelendő

betegségnek – amikor a tudatvesztés viselkedéses jeleit patológiás EEG és EKG jelek kísérik.

A  vasovagalis  syncope  diagnózisában  bizonyító  erejű  a  szisztémás  vérnyomás  esése,  a

szívfrekvencia  csökkenése,  és  az  EKG-n  megjelenő  kóros  változások.  Ha  ilyen  mérhető

szisztémás változások nem regisztrálhatók a rosszullét alatt, ha az eszméletvesztésnek csak a

viselkedéses  jelei  vannak  jelen  –  a  tónusvesztés  és  a  reakciók  hiánya  -,  akkor  az  orvosi

vélemény  szerint  a  beteg  szimulál  (Luzza  és  mtsai,  2004).  Kérdés  az,  hogy  létrejöhet-e
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tudatvesztés  a  vérkeringés  megváltozása  nélkül  is?  Az idiopátiás  syncopés  esetek,  vagy a

hisztériás betegek vajon szimulálnak, vagy valóban elvesztik az eszméletüket? A szimulációs

hipotézist az orvosok esetenként azzal támasztják alá, hogy szembesítik a beteget a negatív

vizsgálati  eredményekkel,  a  normál  vérnyomás  és  szívfrekvencia  adatokkal.  Az

esettanulmányok szerint ilyenkor a beteg bevallja, hogy csak színleli az ájulásokat (Linzer,

1992, idézi Luzza,  2004). És ha valaki „csak” szimulál,  akkor nem beteg? Mert hát miért

szimulál? Ha nem lenne semmi baja, valószínű nem színlelne ájulásokat. Az orvosok tehát

kizárják  a  „valódi”  syncopék  köréből  a  konverziós  ájulást  és  a  pseudosyncopét.  Az

egyértelműen pszichogén ájulások közül viszont a neurálisan mediált syncopék csoportjába

sorolják a fóbiás ájulásokat és a szituációs ájulásokat, azon az alapon, hogy az ilyen típusú

ájulások  alatt  agyi  hipoperfúzió,  szisztémás  vérnyomásesés  és  szívfrekvencia  csökkenés

regisztrálható. Még jobban megnehezíti a pszichogén versus organikus eredet tisztázását az is,

hogy a vasovagalis syncopék között is igen gyakori, hogy a rosszullétet pszichés megterhelés,

erős érzelmi hatás váltja ki. 

Végülis nem az számít, hogy orvosi vagy pszichológiai kritériumok alapján próbáljuk

meg besorolni az ájulásos eseteket. A lényeg az, hogy tisztán lássuk a betegség eredete és a

rosszulléteket  kiváltó  okok  közötti  különbségeket  és  összefüggéseket.  (1.)  Vasovagalis

syncope esetén kórélettani mechanizmusok következményeként alakul ki az eszméletvesztés.

Az ájulás a szimpatikus tónus emelkedésének következménye.  Ha a szimpatikus aktiváció

hatására a szívfrekvencia eléri  a 150 ütés/percet,  akkor azoknál  a személyeknél,  akiknél a

keringés szabályozása zavart, a fiziológiás baroreflex helyett a kórosan fokozott vasovagalis

reflex  lép  működésbe,  amelynek  következtében  a  beteg  elájul.  A  szimpatikus  tónus

emelkedését kiválthatja fizikai terhelés, de akut érzelmi hatás, vagy pszichés megterhelés is.

Az utóbbi esetekben a rosszullét kiváltó oka pszichés, de maga a betegség nem pszichogén.

Az érzelmi terhelés azon keresztül vezet ájuláshoz, hogy megemeli a szimpatikus tónust. A

pszichés kiváltó ok akut, akcidentális és jelen idejű. Ha a betegnél nem állnának fenn keringés

szabályozási  problémák,  önmagában  a  pszichés  stressz  nem  váltana  ki  eszméletvesztést.

Vasovagalis  syncopés  eseteknél  a  rosszulléteket  kiváltó  okoktól  függetlenül  a  kóros

szívválasz a kiindulási alap. 

A  vasovagalis  syncopék  az  ájulások  ismétlődése  miatt  kaphatnak  egyre  erősödő

pszichés  színezetet.  A  betegség  előrehaladtával  keveredhetnek  a  kóros  szívválasszal  járó

ájulások  és  a  pseudosyncopék.  A  pseudosyncopéket  létrehozó  pszichés  mechanizmusok:

anticipációs szorongás, kondicionálásos tanulás. A beteg nem feltétlenül érzelmi terheléssel

társítja a rosszulléteket. Az asszociáció létrejöhet bármilyen kiváltó ingerrel, amely képes a
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szimpatikus tónust megemelni.  Emiatt  vasovagalis syncopés betegeknél az eszméletvesztés

akkor is bekövetkezhet, ha a szívfrekvencia nem emelkedik 150 ütés/perc fölé. A vasovagalis

syncope  tehát  nem  pszichés  eredetű  betegség,  pszichés  tényezők  viszont  jelentősen

befolyásolhatják a rosszullétek kialakulásást, és a betegség lefolyását.

(2.) Pseudosyncopénél pszichés mechanizmusok hozzák létre az ájulást. A feltételezett

mechanizmusok között szerepel a konverziós zavar, a szomatizációs zavar, a pánikzavar és a

depresszió.  (2.A) A konverziós ájulás hátterében egy feldolgozatlan múltbeli trauma állhat,

amely felerősítette a betegnél a disszociációs tendenciákat. Ájulás akkor következik be, ha az

aktuális helyzet valamely aspektusa hasonlít a tudattalanba süllyesztett múltbeli trauma fontos

jellemzőjére. A betegség eredete és a rosszullétet kiváltó tényező is pszichés, a konverziós

zavar traumafeldolgozási deficit.

Hogyan  vezethet  egy  tudattalan  traumatikus  emlék  ájuláshoz?  A  lehetséges

magyarázatok közül a következő pszichofiziológiai  mechanizmusok állnak az első helyen:

hiperventiláció (amikor az egyén hosszabb ideig gyorsan, kapkodva, felületesen vesz levegőt),

Valsalva-manőver  (amikor  az  egyén  erős  haspréssel  hirtelen  visszatartja  a  levegővételt),

neurokardiogén  hiperreakció,  szívritmuszavar.  A  hiperventiláció  és  a  Valsalva-manőver

spontán,  egészséges  viselkedéses  válasz  ijedtségre,  meglepetésre,  érzelmi  stresszre  és

fájdalomra. Mindkettő szándékos viselkedésként, de önkéntelen reakcióként is megjelenhet.

Nagy fájdalmakat átélő baleseti sérültek pl. ösztönösen hiperventilálnak – akár ájulásig is -

védekezésképpen,  és  a  fájdalom  csökkentése  érdekében.  A  hiperventiláció  a  fokozott

légcserén  keresztül  befolyásolja  a  szívműködést.  Két  ellentétes  hatást  indít  el:  egyrészt

izommunkával   jár,  ami  a  szívműködés  fokozódását  eredményezi,  másrészt  a  nyugodt

légzéshez képest jóval több oxigén kerül a vérbe. A megnövekedett oxigén mennyiség - és

ezzel  egyidőben a CO2 hiány -  a szívműködés lassításának irányába hat.  A két ellentétes

tendencia mellett az erek erőteljes összeszűkülése is megfigyelhető. A hiperventiláció az agyi

erek  vasoconstrikcióján  keresztül  vezet  eszméletvesztéshez.  A  Valsalva-manőver  alatt  a

visszatartott  levegő és  a  hasprés  következtében  megnő a  mellűri  nyomás.  Ezt  a  vegetatív

idegrendszer úgy érzékeli,  mintha megnövekedne a vérnyomás, és emiatt kompenzációként

csökkenti a szívfrekvenciát. A Valsalva-manőver akadályozza a vénás vér visszaáramlását a

szívbe,  csökkenti  a  perctérfogatot,  emiatt  a  testben  megnövekszik  a  CO2-vel  telített  vér

mennyisége, és az agyi oxigén hiány akár ájuláshoz is vezethet. 

A neurokardiogén hiperreakció a fóbiás esetekre jellemző. 
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A rejtett szívbetegséggel élő személyeknél szokatlan fizikai megterhelés, akut stressz,

érzelmi stressz és más pszichológiai faktorok szívritmuszavart indukálhatnak, amely ájulásba

vagy hirtelen szívhalálba torkollhat.

A konverziós  ájulások hátterében  legvalószínűbb  az  önkéntelenül  megjelenő  és  az

akaratlagos  kontroll  alól  kicsúszó  túlzott  hiperventiláció  vagy  Valsalva-manőver.  A

konverziós  ájulás  tehát  pszichofiziológiai  mechanizmusokon  keresztül  érvényesül,  de  a

betegség eredete és az ájulás kiváltó oka pszichés. 

(2.B)  A  pseudosyncopés  és  idiopátiás  syncopés  betegek  között  vélhetően  nagy

számban  fordulnak  elő  szomatizációs  zavarban  szenvedők  is.  A  szomatizációs  zavarok

hátterében a megküzdési kapacitás deficitje áll. Ha a különböző stresszes élethelyzetek, vagy

a mindennapos kellemetlenségek olyan fokú érzelmi és pszichofiziológiai feszültséget hoznak

létre az egyénben,  amelyet  a szokásos megküzdési taktikáival már nem tud semlegesíteni,

akkor  tudattalan  folyamatokon  keresztül  más  feszültség  levezetési  módokat  választ.  Ha

megküzdési stratégiáiban az externalizáló megoldások dominálnak, akkor a testi – szomatikus

–  funkciók  eltolásával  kísérelheti  meg  csökkenteni  a  belső  feszültségeket,  és  ily  módon

szomatizációs  tüneteket  hozhat  létre  (Bárdos,  2003).  A  beteg  a  pszichés  problémáit  testi

tünetekké fordítja át anélkül, hogy tudatában lenne, hogy betegségét valójában lelki okokra

lehet  visszavezetni.  A testi  panaszai  miatt  orvoshoz fordul,  organikus  betegségekben hisz,

segítséget  orvosoktól  vár,  a  pszichiátert,  pszichológust  visszautasítja.  A 18.-19.  században

leggyakrabban előforduló szomatoform zavarok a hisztériás paralízis, a hisztériás vakság, és a

hisztériás ájulások voltak. A beteg tudattalan célja, hogy feszültségeit levezesse, környezete

figyelmét magára vonja, kikövetelje az ápolást. Ezek az állapotok az akkori közfelfogás és

gyakorlat  szerint  orvosi  ellátást  igényeltek,  pl.  köpölyözést.  A  20.  század  első  felében  a

paralízises, ájulásos hisztériás betegek száma egyre csökkent, ahogy Freud hisztériáról vallott

nézetei a köztudatban is elterjedtek. Freud nyomán a hisztériás ájulásos betegek megítélése

megváltozott. A betegek környezete úgy gondolta, hogy az ájulás miatt nem szükséges orvost

hívni,  és  ők  is  a  beteg  érzelmi  labilitásával  magyarázták  az  ájulásos  epizódokat.  A

szomatizációs  beteg  az  ájulással  többé  már  nem  érte  el  a  célját,  ezért  tudattalan

mechanizmusain keresztül újabb, hatékonyabb tüneteket keresett. A szomatizációs betegségek

és  tünetek  folyamatosan  átalakulnak.  A  betegek  mindig  olyan  tüneteket  munkálnak  ki,

amelyeket  társas  környezetük  és  az  orvosok  is  komoly  testi  betegségnek  ismernek  el.  A

szomatizációs zavar ilyen értelemben kultúrafüggő. Shorter (1992, idézi Bárdos, 2003) szerint

létezik egyfajta közös tünettár – symptom pool -, amelyet a közösség, a társadalom dolgoz ki,

és amelyet a társas, kulturális emlékezet tárol. A tünettárban hozzáférhető az előforduló testi
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tünetek aktuális társadalmi megítélése, vagyis az, hogy a tüneteket milyen súlyosnak értékeli

a közösség, valamint az, hogy milyen mértékben és milyen súlyossági fokú testi betegséget

jelezhetnek előre.  A tünettár  tartalma generációról  generációra  változik  az orvostudomány

fejlődése és a közösség tájékozottsága nyomán. A szomatizációs betegek, tudattalanul, ehhez

a tünettárhoz  igazodnak.  A 20. század elején a hisztériás  ájulás elveszítette  szomatizációs

erejét,  mert  a közvélekedés szerint nem jelzett  előre komoly testi  betegséget.  Az ájulás, a

paralízis  és  a  vakság  helyett  a  20.  század  második  felében  népszerű  szomatizációs

betegségekké  váltak  a  krónikus  fájdalomkórképek,  a  krónikus  fáradtság  és  az  allergiás

érzékenység.  Az  elmúlt  évtizedekben  azonban,  úgy  tűnik,  az  ájulás  megítélése  újból

változásokon ment  keresztül.  A szívinfarktusok és  a  hirtelen  szívhalál  észlelt  gyakorisága

miatt, ismét komolyan veszik azokat, akik szívbetegséghez hasonló tüneteket, vagy hirtelen

eszméletvesztéseket  produkálnak.  Az  egyes  tünetek  megítélésnek  megváltozásában  a

médiának  is  szerepe  lehet.  A  médián  keresztül  váltak  közismertté  a  kardio-vaszkuláris

megbetegedések kockázati tényezői, a prevenciós kampányok egy jelentős része is a médián

keresztül éri el a célcsoportokat. A hirtelen szívhalál, vagy ismert emberek szívbetegsége a

médiában  gyakran  exponált  téma.  A  szomatizációs  betegeknél  mindez  a  tudattalan

tünetválasztásra  lehet  hatással.  A pszichés panaszokat  a  társas környezet,  a munkaadók,  a

biztosítók – sőt, gyakran maga a beteg sem – fogadja el, inkább elutasítja, kigúnyolja. Ezen

segítenek  a  szomatizációs  folyamatok:  a  beteg  tudattalanul  olyan  tüneteket  választ  ki,

amelyeket  valódi fizikai betegség tüneteinek fogadnak el az orvosok és a társas környezet

tagjai. Úgy tűnik a syncope ismét előkelő helyet foglalt el a szomatizációs tünettárban. Az

erős és jelentős fizikai, testi tünetek ellenére a szomatizációs zavarok eredete és a rosszullétek

kiváltó oka is pszichés, a szomatizáció eredendően megküzdési deficit. 

(3.)  A  fóbiás  ájulások  és  a  szituációs  ájulások  hátterében  alapvetően  pszichés

mechanizmusok  állnak,  amelyek  azonban  kórélettani  eltéréseket  is  mutató  rosszulléteket

hoznak létre. Ebből a szempontból a pszichoszomatikus betegségekhez állnak a legközelebb.

A  szituációs  ájulások  béta-blokkolókkal  nem előzhetők  meg,  viszont  az  irreális  félelmek

pszichoterápiás feloldása megszünteti a panaszokat. A fóbiás ájulások eredete pszichogén, és

a rosszullétek kiváltó oka is pszichés. 

A syncopés  esetek osztályozása  nem pusztán elméleti  kérdés,  mert  ezen  múlik  az,

hogy milyen kezelésben, milyen elbírálásban részesül a beteg. Az orvosok egy része azt is

megkérdőjelezi,  hogy  valódi  eszméletvesztést  pszichés  mechanizmusok  egyáltalán

létrehozhatnak-e.
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Létezik-e pszichiátriai eredetű syncpe?

A syncope és a pszichiátriai betegségek közötti lehetséges összefüggések mindezidáig

feltáratlanok. A hisztériás ájulásokat az orvosi gyakorlat  nem tekinti  „valódi” syncopénak,

mert a spontán ájulások alatt a szívműködés nem regisztrálható, az ájulás jellemzői csak a

beteg illetve a tanúk elbeszélése alapján ismerhető meg, ezért nincs arra bizonyíték, hogy az

eszméletvesztést a vérnyomás és a szívfrekvencia esése kíséri-e.

Az orvosi közgondolkodásban 3 elképzelés emelkedett ki a syncopékkal kapcsolatban:

(1.) Komorbiditási elképzelés: a pszichiátriai zavarok nem vezethetnek valódi syncopéhez. A

két betegség egymástól függetlenül jelentkezhet ugyanannál a betegnél. Ennek ellentmond az

a tény, hogy a tisztázatlan eredetű syncopés betegek populációjában magasabb a pszichiátriai

zavarok előfordulási aránya, mint az átlag populációban (Kouakam és mtsai, 2002, és Ventura

és mtsai, 2001, idézi Luzza és mtsai, 2004).

(2.)  Circulus  vitiosus  elképzelés:  a  pszichiátriai  zavart  a  syncope  okozza.  A  visszatérő

eszméletvesztések  vagy  presyncopes  tünetek  komoly  distresszt  jelenthetnek  a  betegnek,

amelyet ha nem tud jól kezelni, akkor pszichés problémákat hívhat elő, amelyek a klinikai

szintet  is  elérhetik.  Az ismétlődő  syncopék  miatt  pánikzavar,  generalizált  szorongás  vagy

depresszió alakulhat ki, amelyek aztán újabb eszméletvesztéseket indukálhatnak. Így alakul ki

a lefelé örvénylő ördögi kör. 

(3.)  Pszichiátriai  etiológia.  Pszichiátriai  zavarok  okozhatnak  pseudosyncopét  és  valódi

syncopét  is.  Ez  az  összefüggés  tűnik  a  leginkább  megalapozottnak.  Koening  és  Linzer

egymástól független felméréseiből az derült ki, hogy a syncopés betegek populációjában 24-

39%-nál vezethető vissza az ájulás valamilyen pszichiátriai zavarra (Koening és mtsai, 1992,

Linzer és mtsai, 1992, idézi Luzza, 2004). Az idiopátiás syncopés betegek csoportjában ez az

arány 65%-81%-ig terjedhet (Ventura és mtsai, 2001, Luzza és mtsai, 2004). A számadatokon

felül az is alátámasztja az összefüggést, hogy az esetek többségében a pszichiátriai probléma

kezelése  után  a  syncopés  rosszullétek  is  megszűnnek,  vagy az  ájulások száma jelentősen

csökken. A leggyakrabban említett  pszichiátriai  zavarok,  amelyekről  azt  feltételezik,  hogy

syncopét okozhatnak a következők: szorongás, szomatizáció, depresszió, pánikzavar. A DSM-

IV a szomatizációs zavar, a pánikzavar és a generalizált szorongás tüneteként sorolja fel a

syncopét.

A DSM-IV a pszichés eredetű testi tüneteket 3 diagnosztikus kategóriába sorolja be:

(1.)  szomatoform  zavarok  (5  alkategóriával:  szomatizáció  (=krónikus  orvosilag

megmagyarázhatatlan  testi  tünetek),  konverzió  (motoros,  szenzoros  vagy  konvulzív),
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pszichogén fájdalom, hipochondriazis,  test  diszmorfiás zavar),  (2.) mesterséges betegségek

(pl. a Münchausen-szindróma), (3.) szimulálás. Testi tünetek más pszichiátriai zavarokat is

kísérhetnek  –  szorongásos  zavarok,  depresszió,  disszociatív  zavarok,  pánikbetegség  -,  de

ezeknél a betegségeknél a szomatikus tünetek nem a pszichés zavar fő manifesztációi, hanem

következményei,  vagy  kísérő  tünetei.  A  konverziós  zavarnál  az  ájulás  a  pszichés

megbetegedés  következménye,  depressziónál  kísérő  tünete.  Szomatizációs  zavarnál  a

visszatérő  ájulások  –  esetleg  más  testi  tünetekkel  együtt  –  a  pszichés  probléma  fő

manifesztációi. 

A szakorvosok gyakori - és a betegekre nézve igencsak káros - tévképzete, hogy a

pszichogén jelző egyenértékű azzal,  hogy a beteg szimulál  (Benbadis,  2005). Ezért  fontos

különbséget  tenni  a  szomatizáció,  a  mesterséges  betegség  és  a  szimulálás  között.

Szomatizációs  zavarban  szenvedőknél  tudattalan  mechanizmusok  hozzák  létre  a  testi

tüneteket.  A  tünetek  „kiválasztásában”  és  „megjelenítésében”  nincsen  semmilyen

szándékosság.  A  mesterséges  betegségnél  és  a  szimulálás  során  azonban  tetten  érhető  a

szándékosság. A kettő között a cél tudatossága tesz különbséget. A szimuláns célja tudatos:

bizonyos betegségelőnyök (betegnapok, leszázalékolás) megszerzése érdekében produkálja a

tüneteket. Tudatos célja és szándéka az orvosok megtévesztése, a tüneteket csak az orvosi

vizsgálat idején mutatja be. A mesterséges betegek is szándékosan hozzák létre a tüneteiket,

de céljuk rejtve marad a tudattalanban. Pszichopatológiai mechanizmusok miatt veszik fel a

betegszerepet, valamilyen megfogalmazhatatlan, felvállalhatatlan igény vagy vágy kielégítése

céljából.  Tüneteiket  nemcsak  az  orvosi  vizsgálat  ideje  alatt  jelenítik  meg,  hanem

folyamatosan, és ezzel jelentős szenvedést okoznak maguknak. 

 (2.) Kinek a hatáskörébe tartozik a pseudosyncopés vagy az idiopátiás syncopés

beteg kezelése?

A válasz elég egyszerűnek tűnik:  a szomatizáló betegek ellátásában a szakorvosok

feladata a lehetséges organikus betegségek kizárása. Ha a pszichés etiológia gyanúja felmerül,

akkor ezt a szakorvosnak megfelelően kommunikálnia kellene a beteg felé. Benbadis (2005)

állásfoglalása szerint,  ezután a pszichiáterek,  pszichológusok feladata lenne,  hogy inkluzív

diagnosztikus  módszerekkel  alátámasszák  a  pszichés  etiológiát,  és  gondozásba  vegyék  a

beteget. 
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A  valóságban  a  helyzet  az,  hogy  az  idiopátiás  syncopés  betegek  nagy  része  –  a

szomatizáló betegek többségéhez hasonlóan - a „nincs kezelés diagnózis nélkül” elv alapján

kiesik  az  egészségügyi  ellátásból.  Benbadis  (2005)  tapasztalata  szerint  a  pszichiáterek

szkeptikusan  fogadják  a  szakorvosok  beutalásával  érkező  betegeket,  ha  más  nyilvánvaló

pszichés  zavar  nem  fedezhető  fel  náluk.  Benbadis  úgy  látja,  hogy  a  szomatizáció  egy

„szőnyeg  alá  söpört  probléma”  mind  a  klinikai  szakorvosok,  mind  pedig  a  pszichiáterek

körében. 2

A biztos  diagnózis hiánya mellett  a betegek ellenállása is komoly akadálya  annak,

hogy megfelelő szakemberhez kerüljenek. A legtöbb szomatizáló beteg organikus diagnózist

vár, ezért elutasítással, tagadással, gyakran dühvel és ellenséges érzésekkel fogadja a pszichés

eredet  felvetését.  Emiatt  az  orvosok szempontjából  előnyös  lenne,  hogy a pszichés  eredet

bizonyítható  legyen.  A  betegek  szempontjából  pedig  rendkívül  fontos  a  kommunikáció

minősége, ahogyan a szakorvos a testi tünetek pszichés etiológiáját felvezeti. 

Hogyan  közölje  a  beteggel  az  orvos  a  pszichés  eredet  gyanúját?  Szomatizáló

betegeknél abból kell kiindulni, hogy meggyőződésük szerint organikus betegségük van. A

pszichológus említése értetlenséget, esetleg dühöt vált ki belőlük. Az orvos célja az, hogy az

előítéletesség  vagy  a  téves  meggyőződés  ellenére  a  beteg  hozzájusson  a  neki  megfelelő

kezeléshez.  Ehhez csak annyit  kell  tenni,  hogy át  kell  fogalmaznia az üzenetet,  és ki  kell

hagyni azokat a hívószavakat, amelyek a beteg ellenállását kiválthatják. Például mondhatná az

orvos  a  következőket:  „A  vizsgálatok  alapján  az  merült  fel,  hogy  a  rosszulléteit

stresszbetegség  okozza.  Erre  gyógyszert  nem  tudunk  adni,  de  a  magatartásorvoslás

módszereivel  sokat  lehet  tenni  a  javulás  érdekében.”  Ez  sokkal  szakszerűbb,  átláthatóbb,

egyértelműbb,  és  emberségesebb,  mint  a  következő  valós  (külföldi)  példák:  „Ön teljesen

egészséges, semmi sem indokolja, hogy elájuljon.” „Nincs ötletem, hogy mi lehet a baja.”

„Látja, minden lelet negatív. A véleményem szerint Ön szimulálja a rosszulléteket.”

Az orvosi szemlélettel – úgy tűnik – nehezen összeegyeztethető a pszichoszomatikus

betegségek és a szomatizációs zavarok „üzenete”. Az orvosok elvárnák, hogy a beteg értse

meg, hogy a tünetei pszichés okokra vezethetők vissza, és elvárnák, hogy a beteg egyezzen

bele  a  pszichiátriai  kezelésbe.  A pszichoszomatikus  és  szomatizációs  betegek többségénél

azonban ez a belátás nem várható el. A betegség keletkezéséhez vezető trauma preverbális

korban történhetett, ezért ennek kifejezésére és levezetésére a beteg nem találhat verbalitást
2 Benbadis (2004) az elektronikus adatbázisok áttekintése után vonta le azt a következtetést, hogy a szomatoform
zavarok előfordulási gyakoriságukhoz képest aránytalanul kevés teret kapnak az orvosi szakirodalomban és a
konferenciákon. Egy konzervatív becslés szerint a pszichogén tünetek kezelése az összes orvosi ellátás min.
10%-át  teszi  ki.  Vagyis  minden tizedik beteg pszichés  eredetű  tünetek  miatt  kap – feltehetően  inadekvát  –
biomedikális kezelést. Ehhez képest a szomatizációról megjelenő közlemények száma igen csekély.  
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igénylő tudatos utakat. Éppen emiatt „választotta”, hogy testnyelven, szimbolikusan fejezze ki

az  eredendő  problémát.  A  pszichiátriai  kezelés  erőltetése  helyett  többet  segíthet,  ha

elfogadják,  hogy a beteg az orvos felügyeletét  igényli  a panaszai  miatt,  és a testi  tünetek

változását  figyelemmel  kísérő  orvosi  ellátás  kiegészítéseként  támogató  pszichoterápiát

javasolnak neki, amely egy utat nyithat a lényegi problémák megoldása felé. 

(3.) Próbálkozások egy inkluzív diagnosztikus eljárás kidolgozására

Az organikus okok hiánya mellett súlyosan jelenlévő, a betegek funkcióképességét,

életvitelét,  munkaképességét  jelentősen  korlátozó  testi  tünetek  miatt  a  szomatizáció  az

„orvostudomány vakfoltja”  –  megoldatlan  problémája.  A megoldatlan  kérdések  sarkalatos

pontja  a  diagnózis  felállítása.  A szomatizáció  diagnózisa  a  gyakorlatban  kizárásos  alapon

történik.  A kizárásos  diagnózis  nem specifikus,  mert  egy heterogén betegcsoportot  képez:

ebbe a csoportba kerülnek azok a betegek is, akiknél az organikus eltérés vagy szabályozási

zavar nem éri el a biomedikális vizsgálati módszerek érzékenységi küszöbét, vagy mérési hiba

eredményezi náluk a negatív leletet. De ebbe a csoportba tartoznak azok a betegek is, akiknél

a szomatizáción kívül más pszichés zavarok vezetnek testi tünetekhez. A kizárásos diagnózis

helyett inkluzív módszerekre lenne szükség, amelyek a kórélettani mechanizmusok kizárása

mellett  azokat  a  pszichológiai  tényezőket  is  azonosítják,  amelyek  a  szomatikus  tüneteket

létrehozzák. 

Mit jelent a kizárásos diagnózis a beteg szempontjából? A beteg testi  panaszokkal

jelenik meg az orvosnál, ájulásai miatt pl. szívbetegségre vagy epilepsziára gyanakszik. Az

első  rutin  vizsgálatok  nem  hoznak  eredményt,  ez  eleve  félelmet  kelt.  Ezután  egyre

kellemetlenebb  és  invazívabb  orvosi  vizsgálatok  következnek.  A  kivizsgálás  egy

hosszadalmas, feszültséggel és várakozással teli időszak a beteg számára. A szorongás és az

aggodalom egyre nő. A sorozatos negatív lelet az orvos számára is frusztráló, és ezt a beteg is

megérzi, úgy észleli, hogy az orvos türelmetlen vele szemben, feszült, nem figyel oda, nem

érti  meg  a  problémáját.  A  biomedikális  vizsgálatok  sorozatán  akkor  is  át  kell  esnie  a

betegnek, ha már az első találkozásokkor gyanítható a pszichés etiológia, mert a szakorvosok

nem kockáztathatják meg azt, hogy elnézzenek, vagy figyelmen kívül hagyjanak egy minor

organikus  eltérést,  ami  a  tüneteket  okozhatja.  Ha  a  legkisebb  eltérést  is  felfedik,  ami

kapcsolatba  hozható a  tünetekkel,  akkor  inkább ezt  a diagnózist  – és az ennek megfelelő

kezelést - kapja a beteg, mert ez még mindig erősebb, mint a pszichogén etiológia kizárásos

diagnózisa.  Emiatt  a  pszichogén  szomatikus  zavarok  aluldiagnosztizáltak,  más  kórképek
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viszont túldiagnosztizáltak. A pseudosyncopés betegek pl. az idiopátiás syncopés csoport 30-

50%-át tehetik  ki,  de mivel a pszichogén eredet nem bizonyítható,  ezért  a pseudosyncope

diagnózisát  csak  nagyon  kis  számban  mondják  ki.  Ehhez  hasonlóan  a  fiatal  felnőtt

korosztályban  a  sclerosis  multiplex  feltehetően  egy túldiagnosztizált  kórkép  a  pszichogén

neurológiai zavar - és a betegek hátrányára (Benbadis, 2005).

Mivel  a  kizárásos  diagnózis  nagyon  bizonytalan,  inkább  csak  egy  gyanú,  a

szakorvosok nem is igen tudnak mit mondani a betegnek. A kizárásos diagnózis miatt nem

látják kellően megalapozottnak, hogy pszichológushoz vagy pszichiáterhez utalják tovább a

beteget,  ha ez  egyáltalán  felmerül  bennük.  A leggyakoribb,  hogy további  útmutatás  vagy

javaslat nélkül hazaküldik az egészségügyből már amúgy is jócskán kiábrándult és tanácstalan

beteget.

Benbadis  (2005) azt  javasolja,  hogy a pszichogén neurológiai  problémák mintájára

érdemes  lenne  megfontolni  a  provokatív  technikák  alkalmazását  más  szomatizációs

jelenségekkel  kapcsolatban  is.  A  provokatív  diagnosztikus  módszerek  alapelve  a

szuggesztibilitás. Amikor a szomatikus tüneteket tudattalan pszichés mechanizmusok hozzák

létre, akkor a tünetek megváltozására irányuló orvosi szuggesztió befolyásolhatja a tudattalan

mechanizmusokat,  és  valóban  létrehozhatja  a  javasolt  változást  (Benbadis,  2005).  Pl.

pszichogén mozgászavar (motoros konverzió) gyanúja esetén a diagnosztikus eljárás az, hogy

a neurológus placebot ad át a betegnek azzal a szuggesztióval,  hogy „a gyógyszer két óra

hosszat szabaddá teszi az idegvégződéseket,  ami oldja a bénulást”.  Ha a beteg mozgása a

„placebo-hatás”  idején  javul,  de  a  „gyógyszer-hatás”  elmúltával  visszaáll  a  mozgás

korlátozottsága, akkor a mozgászavart bizonyítottan pszichés eredetűnek tekintik. Benbadis

(2005)  megyőződése  szerint  a  legtöbb  szakterületen  megjelenő  szomatizációs  betegségek

esetén  a  szuggesztióra  vagy  a  placebora  adott  válasz  jelenti  az  egyetlen  lehetőséget  az

inkluzív diagnózis felállítására a kizárásos diagnózis helyett. 

Benbadis (2006) a pseudosyncope inkluzív diagnozisára is tesz konkrét javaslatot. Az

epilepszia  diagnózisában használatos  EEG-video-monitoring rendszert  ötvözi a provokatív,

szuggesztív eljárással. Az EEG-video-monitoring szinkronban rögzíti a beteg EEG-jeleit és

egy  videoképet  a  beteg  viselkedéséről.  A  vizsgálat  célja  –  a  Head-up  Tilt  Table  teszttel

azonosan – klinikailag provokált syncope kiváltása. A syncopékat Benbadis munkacsoportja

verbális szuggesztiókkal – némely esetekben hipnózis indukció után adott szuggesztiókkal -

váltották ki. Stimulációként hiperventilációt és stroboszkóp ingerlést alkalmaztak.  Pszichés

eredetűnek tekintették az így provokált syncopét akkor, ha az eszméletvesztés bekövetkezett,

de  az  EEG-jeleken  normál  alfa-hullámokat  láttak  az  ájulás  előtt,  alatt  és  után.  Benbadis
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módszere a Head-up Tilt Table teszttel teljesen analóg, annyi a különbség, hogy a rosszullétet

szuggesztióval  váltják  ki,  szemben  a  HUTT-teszttel,  ahol  gyógyszerrel  (nem placeboval!)

idézik elő a syncopét. 

Benbadis  10 olyan beteggel  tesztelte  az eljárást,  akik a  kardiológiai  és neurológiai

diagnosztikus  protokollokon  végighaladva  egyértelmű  negatív  leleteket  adtak,  vagyis  a

kizárásos elv szerint erős volt a gyanú, hogy ájulásaikat pszichés faktorok hozzák létre. 10

betegből  9-nél  kapták  a  várt  eredményt,  vagyis  az  eszméletvesztés  alatti  normál  alfa-

tevékenységet.  Egy  beteg  nem ájult  el  a  szuggesztiók  és  a  stimulációk  hatására  sem.  A

vasovagalis  syncopénak  jellegzetes  EEG  mintázata  van,  de  ilyent  a  10  vizsgált  személy

egyikénél sem rögzítettek (Benbadis, 2006).

Benbadis eljárásával kapcsolatban számos módszertani kérdés vetődik fel. A vizsgálat

előtt nem mérték fel a betegek hipnabilitását vagy szuggesztibilitását, ezért ezt a változót nem

tarthatták  kontroll  alatt.  Nincs  információnk  arról,  hogy  magas,  közepes,  vagy  alacsony

szuggesztibilitású személyek kapták-e az instukciókat.  Benbadis és mtsai nem vontak be a

vizsgálatba  kontrollszemélyeket.  A  módszer  validálásához  megfelelő  design  4  kísérleti

csoportot  igényel:  (1.)  alacsony  hipnabilitású  pseudosyncopés  csoport,  (2.)  magas

hipnabilitású  pseudosyncopés  csoport,  (3.)  organikus  eredetű  syncopés  betegcsoport,  (4.)

magas  és  alacsony  szuggesztibilitású  személyekből  álló  egészséges,  tünetmentes

kontrollcsoport.  Diagnosztikus  értéke  akkor  lenne  Benbadis  vizsgálati  eljárásának,  ha  a

szuggesztió hatására a magas szuggesztibilitású kontroll-személyek nem ájulnának el, viszont

az  alacsony  szuggesztibilitású  pseudosyncopés  betegek  elájulnának.  További  módszertani

problémának tűnik, hogy egyszerre több olyan hatásnak teszik ki a beteget (hiperventiláció,

stroboszkóp), amelyek önmagukban is eszméletvesztéshez vezethetnek. Hacsak az EEG-jelek

nem differenciálnak,  akkor nem lehet  egyértelműen eldönteni,  hogy a hármas hatás  közül

vajon melyik faktor okozta az ájulást. 

Egy  másik  megközelítésben  olyan  pszichológiai  teszteket  keresnek,  amelyek

megbízhatóan  különbséget  tesznek  a  szomatizáló  betegek  és  más  típusú  pszichés  vagy

feltáratlan szervi megbetegedésben szenvedők között.  A cél az,  hogy a klinikai  interjúhoz

hasonló  erejű  diagnosztikai  eszközt  dolgozzanak  ki  a  szomatizáció  azonosítására.  Erre  a

törekvésre példa Wickramasekera (1995) tesztcsomagja és elméleti  modellje:  a Fenyegetés

Észlelés  Magas  Kockázati  Modellje  (FÉMKM).  A  szomatizáló  páciensek  olyan  testi

tünetekkel  jelennek  meg  az  orvosi  rendeléseken,  amelyeknek  kórélettani  háttere  nem

kimutatható. Wickramasekera azt feltételezi,  hogy a szomatizációra hajlamos egyéneknél a

pszichológiai  konfliktusok  és  a  fenyegetés  módosult,  fokozott  észlelése  kondicionálásos
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mechanizmusokon  keresztül  alakul  át  orvosilag  megmagyarázhatatlan  tünetekké.

Wickramasekera (1995) egy inkluzív diagnosztikus tesztcsomag összeállítását a Fenyegetés

Észlelés  Magas  Kockázati  Modelljére  alapozva  kísérelte  meg.  A  szomatizációs  tünetek

megjelenésének a szerző egy hármas feltételrendszert állít fel: (1.) a prediszponáló tényezők

és  (2.)  a  jelentős  vagy  krónikusan  fennálló  stressz  feltételének,  valamint  (3.)  a  puffer

tényezők,  védő faktorok hiányának egyszerre  kell  teljesülniük ahhoz, hogy egy stressznek

kitett személy szomatizációs tünetekkel vezesse le a feszültségeit. 

(1.) Prediszponáló tényezők: Wickramasekera szomatizációra hajlamosító tényezőnek

tekinti  –  más-más  okokból  kifolyólag  –  a  magas  és  az  alacsony  hipnabilitást.  A  magas

hipnabilitás a fenyegetés észlelésének felnagyítása miatt vezethet szomatizációs tünetekhez.

Ennek  hátterében  Wickramasekera  3  útvonalat  vázol  fel.  (1.)  A  magas  hipnabilitású

személyek  a  fenyegetés  észlelésekor  és  kiértékelésekor  olyan  „hipnotikus  típusú

információfeldolgozási  módra”  térhetnek  át,  amelynek  következtében  félelem-  és

fájdalomélményük felfokozódik. (2.) A magas hipnabilitású személyek hajlamosak a „többlet-

mintafelismerésre”, vagyis jelentést tulajdonítanak olyan eseményeknek is, amelyeket mások

figyelmen kívül hagynak. A jelentések egy része lehet fenyegető, és ez megemeli a személy

fenyegetettség érzetét. A fenyegető jelentés hozzárendelése átlagos eseményekhez főleg akkor

veszélyes,  ha együttjár  egy másik hajlamosító tényezővel:  a negatív affektivitással  – vagy

neuroticizmussal.  (3.)  A  magas  hipnabilitásúak  „többlet  empátiára”  is  hajlamosak,  vagy

másokkal  szemben  „átjárható  határokkal”  rendelkeznek,  ezért  könnyen  befogadják,

sajátjuknak érzik mások fájdalmát vagy félelmét – és ez is a személy fenyegetettség érzetét

fokozza (Wickramasekera, 1995).     

Az  alacsony  hipnabilitás  azon  keresztül  vezet  szomatizációhoz,  hogy  –

Wickramasekera  (1995)  szerint  –  az  ilyen  személyeknek  „nincsen  szavuk  az  érzelmeik

kifejezésére”. Tudatosan és verbálisan hiposzenzitívek, de a fenyegető ingerekre vonatkozó

szimpatikus  idegrendszeri  érzékenységük  nem  csökkent.  A  kifejezés  és  levezetés  nélkül

fennmaradó feszültség vezethet megbetegedésekhez.3  

A  másik  két  személyiségjellemző,  amelyek  a  modell  szerint  fokozott  fenyegetés

észleléshez  vezethetnek:  a katasztrofizálás  és a neuroticizmus.  A katasztrofizáló és magas

negatív affektivitású személyek az objektív körülményektől függetlenül számolnak be negatív

emóciókról és distresszről. 

3 Wickramasekera  - úgy tűnik – az alexitímiával azonosítja az alacsony hipnabilitást, és a pszichoszomatikus 
betegségkeletkezési modellt ismétli meg. Véleményem szerint, ez eltér a szomatizációtól. 
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(2.)  Kiváltó  tényezőknek  számítanak  a  jelentős  életesemények,  az  apró  hétköznapi

kellemetlenségek,  mindennapi  zaklatások,  egyéb  mikrostresszorok.  A  mikrostresszorok

különösen azért veszélyesek, mert nem indukálnak megküzdési próbálkozásokat. A kutatások

azt  mutatják,  hogy  a  mikrostresszorok  szorosabb  kapcsolatban  vannak  a  szomatikus

tünetekkel, mint a nagy életesemények (Sternbach, 1986, idézi Wickramasekera, 1995).

(3.)  Védőfaktorként,  puffertényezőként  a  szociális  támogatás  mértéke,  az  észlelt

támogatás szubjektív értéke, és a megküzdési képesség került be a modellbe. 

Wickramasekera 83 orvosi terápiára rezisztens,  krónikus szomatizáló beteggel vette

fel  a  8  kockázati  tényezőt  felmérő  tesztcsomagot.  A  betegeket  a  következő  szomatikus

panaszok  miatt  vizsgálták  ki:  fejfájások,  syncope,  asztma,  bőrtünetek,  krónikus  hátfájás,

álmatlanság,  vaginizmus,  gyomorfekély,  hányinger,  hányás,  anginás  fájdalom,  primer

hipertónia,  krónikus  fájdalom  szindróma,  irritabilis  bél  szindróma.  A  betegek  egy  része

pszichés tüneteket is említett: szorongás, depresszió, pánik, félelemérzés, fóbiák. A vizsgálat

a  modell  első  tesztelése  volt,  ezért  nem  eredményezett  normatív  adatokat,  vagy  a

diagnosztikus munkában alkalmazható klinikai határértékeket. 4 

A  betegminta  adatait  kor  és  nem  szerint  illesztett  kontrollcsoport  eredményeivel

vetették  össze.  A  hipnabilitás  tekintetében  az  eredmények  azt  mutatják,  hogy  a

betegcsoportban  a  normál  eloszláshoz,  és  a  kontrollcsoporthoz  képest  szignifikánsan

magasabb arányban vannak jelen a magas hipnabilitásúak (32%) és az alacsony hipnabilitású

személyek  (28%)  is.  A  magas  hipnabilitású  személyek  lényegesen  több  szomatikus  és

pszichés tünetről számoltak be, és ők inkább a pszichiátriai szakrendelésen kértek segítséget.

Az  alacsony  hipnabilitású  csoportban  a  szomatikus  tünetek  dominálnak,  ők  az  orvosi

ellátásban  jelennek  meg,  és  organikus  okokat  keresnek.  Az  elvárásoknak  megfelelően

szignifikánsan magasabb neuroticitás és katasztrofizálás értékeket mértek a betegcsoportban

(Wickramasekera, 1995).

Wickramasekera (1995) elsősorban a magas hipnabilitás és a neuroticitás interakcióját

teszi  felelőssé  a  betegségek  kialakulásáért.  Terápiás  javaslatai  is  a  magas  hipnabilitású

csoportra  vonatkoznak.  Annak  ellenére,  hogy  Wickramasekera  kifejezetten  klinikai

szemléletű szerző, az 1995-ös tanulmány a betegek 62%-ra vonatkozóan még nem tartalmaz a

klinikumban is hasznosítható következtetéseket. 5 

4 Wickramasekera a következő teszteket alkalmazta: (1.) Hipnotikus Érzékenység – Harvard Csoport Skála, (2.)
Zocco:  Katasztrofizálás  Skála,  (3.)  Eysenck  Személyiség  Kérdőív  –  a  neuroticitás  felmérésére,  (4.)  Újabb
Tapasztalatok Listája,  (5.) Napi  Kellemetlenségek Skála,  (6.)  Szociális  Támogatás  Kérdőív,  (7.) Rosenbaum
Önkontroll Skála.  
5 Ha a források elérhetőek, érdemes lenne utánanézni az újabb eredményeknek. 
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További  kutatásmódszertani  probléma  a  tanulmánnyal  kapcsolatban  az,  hogy  a

betegminta  nem  volt  homogén.  Voltak  köztük  klasszikus  pszichoszomatikus  betegek

(gyomorfekély),  funkcionális  stresszbetegek  (irritabilis  bél  szindróma),  és  tisztán

szomatizációs betegek (fájdalomszindrómák),  sőt olyan betegek is, akiknél organikus okok

kimutathatóak voltak, de a betegek jóval súlyosabb tünetekről számoltak be, mint ahogyan azt

az azonosított rendellenesség indokolta volna. Így nem tudhatjuk, hogy a kapott eredmények

milyen  betegségekre  vonatkoznak,  mint  ahogyan  arról  sincsen  adatunk,  hogy  melyik

betegségtípusra volt jellemző a magas hipnabilitás, és melyik betegségre inkább az alacsony

érzékenység.  Kérdéses  az  is,  hogy  a  mért  személyiségváltozók  mennyire  specifikusak  a

szomatizációra  nézve.  Katasztrofizálás  és  negatív  affektivitás  jellemzi  pl.  a  szorongásos

kórképeket is. A hipnabilitás vagy szuggesztibilitás mindkét diagnosztikus megoldást kínáló

tanulmányban megjelenik, csak éppen ellenkező előjellel. Benbadis (2006) arra építi inkluzív

eljárását,  hogy a szomatizáló  betegek magas  szuggesztibilitásúak.  Wickramasekera  (1995)

szerint  pedig  kifejezetten  a  szélsőségesen  alacsony  hipnabilitású  csoportra  jellemző  a

szomatizáció. 

A módszertani fenntartások ellenére a szomatizáló betegek azonosítására összeállított

tesztbattéria  mégis  sokat  ígérő kísérlet,  de továbbra is  nyitott  kérdés  marad,  hogy milyen

tesztekből álljon a diagnosztikus csomag.  

Pseudosyncope az esetleírások és az orvosi közlemények tükrében

2004-ig 21 pseudosyncopés betegről számoltak be orvosi közleményekben (Hackel és

mtsai, 1991, Linzer és mtsai, 1992, Grubb és mtsai, 1992, Petersen és mtsai, 1995, Mathias és

mtsai, 2000 és 2001.) Először pszichogén ájulásnak nevezték el a Head-up Tilt Table teszt

során  észlelt  jelenséget  –  vagyis  azt,  amikor  a  beteg  elveszti  eszméletét  a  vasovagalis

syncopére jellemző hemodinamikai változások nélkül.  A későbbiekben a pseudosyncope –

álsyncope  -  elnevezés  terjed  el,  ami  egy  szűkebb  fogalom a  pszichogén  ájulások  átfogó

kategóriáján belül. Mindegyik pseudosyncopés betegnél pszichés zavart is diagnosztizáltak.

Grubb és mtsai (1992) 5 álsyncopés és 3 álgörcsrohamos esetet ismertettek. A 8 beteg közül 5

nő  volt  és  3  férfi.  A  nők  esetében  a  pszichiátriai  exploráció  szexuális  abúzust  tárt  fel  a

háttérben. 4 nőbetegnél a pszichoterápia ideje alatt elmúltak a tünetek. A 3 férfi közül egy

látens  homoszexualitásával  küszködött,  egynek  kapcsolati  problémái  voltak.  Mindketten

javulást mutattak a terápia során. A harmadik férfi feltehetően színlelte a rosszulléteket,  a

pszichoterápiára  nem vállalkozott,  és  kimaradt  a  viszgálatból.  Petersen  és  mtsai  (1995)  4
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pseudosyncopés betegről számoltak be. Két betegnél a vasovagalis  syncopés ájulások és a

pseudosyncopék  keveredtek  egymással.  Mathias  és  mtsai  (2000)  egy  hasonlóan  kevert

etiológiájú rosszulléteket produkáló beteget mutattak be.

Az  első  tapasztalatok  felvillantották  azt  a  reményt,  hogy  a  HUTT-teszttel  az

ismeretlen eredetű syncopés betegcsoportok létszáma csökkenthető lesz. De a közel 1000 fős

epidemiológiai felmérésekből (Mathias és mtsai, 2001, Luzza és mtsai,  2005) az derült ki,

hogy a pseudosyncopés válasz ritka, kivételes kimenete a HUTT-tesztnek. A pseudosyncopés

betegek jelentős hányada továbbra is rejtve marad az idiopátiás syncopés csoportban. 

Az idiopátiás syncope és a pszichés zavarok kapcsolatával azonban több tanulmány is

foglalkozik.   Az  angol  nyelvű  irodalomban  a  „recurrent  unexplained  syncope”  elnevezés

terjedt el (Linzer és mtsai, 1990, Ventura és mtsai, 2001, Kouakam és mtsai, 2002). 

Linzer  és  mtsai  (1990)  az  Észak-Karolinai  Duke  Syncope  Klinikán  72  idiopátiás

syncopés  és idiopátiás  presyncopés  beteg pszichiátriai  felmérését  végezték  el.  17 betegnél

állapítottak  meg  klinikai  szintű  pszichés  zavart  (major  depressziót  8  esetben,  és

pánikbetegséget  9  esetben).  Ez  a  betegek 24%-át  jelentette.  A pszichoterápia  15 betegnél

hatékonynak bizonyult a syncope vagy a presyncope kezelésében is. 

Kouakam  és  mtsai  (2002)  francia  betegmintán  vizsgálták  az  idiopátiás  syncopés

csoport pszichiátriai profilját, HUTT-teszt eredményeit és megküzdési képességeit. A 40 fős

idiopátiás  syncopés  minta  adatait  egy  korban  és  nemben  illesztett  betegcsoport  adataival

hasonlították  össze,  akiknél  az  ájulások  hátterében  igazoltan  szívritmuszavar  állt.  Az

idiopátiás syncopés csoportban szignifikánsan többen számoltak be magas szorongásszintről

(30% vs 12%), és pánik jelenségekről (20% versus 10%), mint a szívritmuszavarokkal küzdő

csoportban.  Az  idiopátiás  syncopés  csoportban  az  elkerülő  megküzdési  stratégiák  voltak

kiugróan  dominánsak.  A  3  éves  utánkövetéses  időszakban  a  pszichés  zavarral  is  terhelt

syncopés és szívritmuszavaros betegeknél a visszatérő ájulások aránya jóval magasabb volt,

mint  a  pszichés  zavartól  mentes  vizsgálati  személyeknél.  Az idiopátiás  syncopés  betegek

Kouakam eredményei alapján szorongóbbak, az élet nehézségeivel szemben inkább elkerülő

stratégiákat  választanak,  hajlamosabbak  depresszióra  és  pánikbetegségre,  mint  a  hozzájuk

hasonló  ájulásos  tünetekkel  élő  szívritmuszavaros  betegek.  A pszichiátriai  zavar  jelenléte

mindkét betegcsoportban 1.7-es esélyhányadossal emelte meg a rosszullétek ismétlődésének

valószínűségét (Kouakam és mtsai, 2002).
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Ventura  és  mtsai  (2001)  a  Hamburgi  Klinika  pszichoszomatikus  osztályán  50

idiopátiás syncopés beteg vizsgálatát végezték el. A pszichológiai vizsgálatot a kardiológiai

diagnosztikus protokoll választható kiegészítőjeként ajánlották fel a betegeknek. Az 50 beteg

közül  26 vállalta  az interjút,  24 visszautasította  a beszélgetést.  Az exploráció  nyomán  21

betegnél (81%) érte el a pszichés zavar a klinikai szintet. 12 személy a depresszió diagnózisát

kapta,  4  személynél  pánikzavart,  3-nál  szomatizációs  zavart,  2  személynél  generalizált

szorongást diagnosztizáltak. Csak 5 beteg volt pszichés zavartól mentes. A 21 diagnosztizált

beteg közül mindössze 4-en fogadták el a pszichoterápiás kezelést, 17-en visszautasították a

felajánlást.  A  fél  éves  utánkövetéses  időszakban  a  pszichoterápiába  járó  betegeknél  nem

fordult  elő syncopés  eszméletvesztés,  a  többi 46 beteg átlagosan 3 eszméletvesztést  élt  át

ugyanebben az időszakban (Ventura és mtsai, 2001). 

A vizsgálat kis elemszámmal zajlott, ezért az eredmények kevéssé általánosíthatóak. A

minta  jelentős  része  visszautasította  a  részvételt.  Szomorú  tanulság,  hogy  az  idiopátiás

syncopés  betegeknél  milyen  nagy  mértékű  ellenállás  tapasztalható,  amikor  az

eszméletvesztések lehetséges lelki okai kerülnek szóba. Ez egyébként a szomatizációs betegek

jellemzője  is:  testi  betegségként  értékelik  a  tüneteiket,  az  orvosoktól  azt  várják  el,  hogy

organikus eltéréseket keressenek (és találjanak),  a pszichés oki tényezők lehetőségét pedig

visszautasítják.  A  hamburgi  vizsgálatban  a  klinika  pszichoszomatikus  osztályán  dolgozó

pszichiáter „megfelelő óvatossággal és tapintatossággal” (Ventura és mtsai, 2001) tájékoztatta

a betegeket a syncopés rosszullétek lehetséges pszichés etiológiájáról. Pszichiátriai diagnózis

esetén személyre szabott terápiát ajánlottak fel a betegeknek. Ennek ellenére nagyon alacsony

volt  a részvételi  hajlandóság: 21 diagnosztizált  pszichés  beteg közül 4-en egyeztek bele a

pszichoterápiába. A non-compliance magas foka újabb kérdéseket vet fel. Hogyan vonhatók

be pszichoterápiába olyan betegek, akiknél bizonyítottan pszichés problémák okozzák a testi

tüneteket,  de  akik  elutasítják  a  pszichológiai  magyarázatot,  és  nem  látják  be  a  kezelés

szükségességét? Ezzel kapcsolatban Wickramasekera (1995) a szerepindukciós módszer nyílt

alkalmazásával, és a trójai faló módszerrel ért el eredményeket.

Kapoor  (1995),  Linzer  (1992),  Kouakam (2002)  és  Ventura  (2001)  vizsgálatai  az

idiopátiás  syncope  és  a  pszichiátriai  zavarok  közötti  együttjárást  állapították  meg.  A  két

betegség  közötti  ok-okozati  összefüggés  iránya,  vagy cirkularitása  továbbra  is  feltáratlan.

Sokat  ígérő  megfigyelés  azonban,  hogy  a  pszichés  probléma  kezelése  nyomán  mind  az

idiopátiás,  mind  a  vasovagalis  syncopék  gyakorisága  csökken,  vagy az  eszméletvesztések

elmaradnak.
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Milyen  összefüggések  lehetnek  a  vasovagalis  syncope  és  különböző  pszichés

faktorok között? 

Vasovagalis syncope a pszichoszomatikus irodalomban

A  vasovagalis  syncopét  a  70-es  évek  pszichoszomatikus  szemléletű  szerzői  a

pszichofiziológiai  zavarok típuspéldájának tekintették.  A syncopés rosszulléteket megelőző

érzelmek,  fantáziák,  társas  helyzetek  tanulmányozásán  keresztül  remélték,  hogy  közelebb

kerülnek  a  test-lélek  interakciók  megértéséhez.  Engel  (1962,  idézi  Sledge,  1978)  szerint

vasovagalis ájulás akkor lép fel – a fokozott vasovagalis reflexre hajlamos személyeknél -,

amikor a valóságban, vagy fantáziájukban a testi sérülés fenyegető lehetőségét tapasztalják

meg egy olyan társas helyzetben,  ahol nem tudnak sem hatékonyan védekezni,  sem pedig

kilépni a helyzetből. Engel szerint az elnyomott, önmaguk előtt is letagadott (denied) félelem

váltja ki a syncopét. A vasovagalis syncopés betegek egy olyan neuropszichológiai konfliktust

hordoznak,  amely  a  fenyegetőnek  észlelt  külső  események  hatására  aktiválódik.  Ezek  az

egyének az átlagoshoz képest erősebb szorongást élnek át a testi integritásukat féltve, ezért az

észlelt fenyegetést felnagyítják. 

Luborsky  (1973,  idézi  Sledge,  1978)  különböző  pszichofiziológiai  tünetek

megjelenésének előzményét  kutatta.  Gyenge és közepes korrelációkat  talált  a tünetek és a

rosszullétet  megelőző  pszichológiai  állapotok  között.  A  rosszulléteket  leggyakrabban

megelőző  pszichés  állapotok  a  következők  voltak:  harag,  megbántottság,  frusztráció,

depresszió, szorongás, tehetetlenség. 

William Sledge a Yale Orvostudományi Egyetem pszichiáter professzora 1978-ban a

US Air Force 18 pilótájánál vizsgálta a syncopés rosszullétek intrapszichés és interpszichés

kontextusát.  Olyan  betegeket  választott  ki,  akik  képesek  voltak  arra,  hogy  részletesen

beszámoljanak  a  rosszullétek  előtt  és  alatt  átélt  érzelmekről,  a  felmerülő  fantáziákról  és

gondolatokról. Néhány példa a beszámolókból:

(1.)  Az  első  pilótánál  EKG  vizsgálatot  végeztek.  A  vizsgálatot  végző  orvos  „idegesen

felkiáltott” - feltehetően káromkodott - a regisztrátum láttán, ami alapján a pilóta úgy vélte,

hogy  az  EKG  súlyos,  halálos  szívrendellenességet  mutat,  és  félelmében  elvesztette  az

eszméletét. A valóságban a regisztrátum gyenge technikai minősége váltotta ki az orvos nem-

tetszését.

(2.) Egy kadét nyilvános beszédet tartott, és egy „kínos tartalmú szótévesztéses nyelvi hibát

vétett”. Emiatt úgy érezte, hogy nevetségessé vált a többiek előtt, és elájult.   
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(3.)  A második  pilótának hosszasan várakoznia  kellett  egy rutin  vérvételre.  Ez már  eleve

ingerültté tette. Az első vénás szúrás nem sikerült a nővérnek. A pilóta úgy látta, hogy a nővér

ügyetlen, el fogja rontani a következő szúrást is, levegő buborék kerül majd a keringésébe, és

embóliában meghal. A félelem miatt elájult.

(4.)  A harmadik pilótánál varratot távolítottak el. A pilóta úgy érezte, hogy még nem forrt

össze a seb, a varrat kiszedése után ismét ki fog nyílni. Erre a gondolatra elájult. 

Sledge  mind  a  18  történetet  egy  alapképletre  vezette  vissza:  ”Személyes  fenyegetés  ér,

veszélyben  vagyok,  és  kénytelen  vagyok  megadni  magam.”  A  pilótáknál  a  harag,  a

kiszolgáltatottság, és a tehetetlenség érzései kísérték a syncopés rosszulléteket. A 18 syncopés

pilóta  stressz-terheltségét  és  pszichoszociális  státuszát  Sledge  összehasonlította  egy

tünetmentes  kontroll-csoport  jellemzőivel.  A  legtöbb  változó  mentén  nem  találtak

különbséget a két csoport között: nem volt különbség az önbizalom szintjében, nem volt jelen

gyász vagy veszteség egyik csoportban sem, és hasonlóan jól kezelték a családtól való távollét

okozta  érzelmi  stresszt  is.  Csak  két  változónál  találtak  szignifikáns  különbségeket  a  két

csoport  között:  a  syncopés  csoport  magasabb szintű munkahelyi  stresszről  számolt  be,  és

bizonytalanabbnak  érezték  magukat  a  pozíciójukban.  Sledge  (1978)  úgy értelmezte  ezt  a

különbséget, hogy az észlelt munkahelyi stressz megfelelő prediszponáló faktor ahhoz, hogy

az erre érzékeny személyeknél  magasra emelje az érzelmi arousal szintjét,  ami elsősorban

vegetatív  idegrendszeri  labilitásban  nyilvánult  meg  a  pilótáknál.  Ha  az  egyén  emellett  a

megemelkedett  arousal  és  fokozott  idegrendszeri  labilitás  mellett  aktuális  fenyegetéssel  is

szembesül, akkor aránytalanul nagy vegetatív választ fog adni. A pilóták számára a gyakori

orvosi  rutin-vizsgálatok  fenyegetőek,  mert  a  legkisebb  egészségügyi  probléma  a  repülési

engedélyük visszavonásához vezethet. Ezeket a vizsgálatokat különösen erős stresszoroknak

értékelik azok a pilóták, akik egyébként is bizonytalanok hadseregi pozíciójukban. 

Sledge  úgy  tekinti,  hogy  adatai  megerősítik  Luborsky  és  Auerbach  kettős-feltétel

hipotézisét  (two-condition  hypothesis).  A  kettős-feltétel  hipotézis  értelmében  a

pszichoszomatikus  tünetek megjelenésének két  egymástól  független feltétele  van,  amelyek

csak  együttes  fennállásuk  esetén  vezetnek  betegséghez:  (1.)  a  tágabb  pszichoszociális

kontextus  magas  szintű  érzelmi-  és  stressz  terheltsége,  és  (2.)  az  aktuális,  specifikus

élethelyzet  vagy  szituáció  érzelmi-  és  stressz  terheltsége.  Önmagukban  állva  egyik  sem

elégséges  feltétele  a  betegség  kialakulásának,  csak  a  két  tényező  stressz-terhelésének

egymásra  halmozódása  vezethet  betegséghez  (Luborsky és  Auerbach,  1969,  idézi  Sledge,

1978).  A  pilótákra  vonatkoztatva:  a  tágabb  pszichoszociális  kontextusban  a  munkahelyi

bizonytalanság  jelentette  azt  a  stressztényezőt,  ami  magasabb  fordulatszámú  működésre
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kényszerítette  a  stressztengely  és  az  idegrendszer  működését.  Ez  a  háttér  állapot

„előmelegítette”  az  egyéneket  arra,  hogy  túlreagáljanak  olyan  helyzeteket,  amelyekkel

egyébként képesek lettek volna megfelelően, adaptívan megküzdeni. A pilótáknál a közvetlen

fenyegetettség észlelése idézte elő a vegetatív idegrendszer működésének felborulását6. 

A kvalitatív kutatások eredményei

A klinikai megfigyelések alapján a következő összefüggések kristályosodtak ki:

(1.)  Mentális  stressz,  vagy  különböző  felfokozott  érzelmi  állapotok  az  erre  érzékeny

személyeknél  kiválthatják  a  kóros  vasovagalis  reflexet,  és  az  ezzel  járó  eszméletvesztést

(Sledge, 1978).

(2.) Ha a beteget meggyőzik arról, hogy a syncopék „jóindulatú” rosszullétek, nem idéznek

elő életveszélyes állapotokat, akkor a syncopés ájulások száma csökken, vagy a rosszullétek

elmaradnak (Sheldon és mtsai, 1996, idézi, Giadi és mtsai, 2005).

(3.)  A  paroxetine  -  az  ismert  szerotonin-visszavétel  gátló,  egy  gyakran  alkalmazott

antidepresszáns  -  placebo-kontroll  vizsgálatban  is  hatékonynak  bizonyult  a  vasovagalis

syncopék megelőzésére (Di Girolamo és mtsai, 1999, idézi Giadi és mtsai, 2005). 

Ezek a megfigyelések és eredmények arra utalnak, hogy a neurálisan mediált syncopék és a

pszichés státusz között szorosabb és szisztematikusabb összefüggés lehet, mint amennyire ez

a kardiológiai gyakorlatban ismert. Az összefüggések feltárására a velencei Umberto Hospital

kardiológiai  osztályán  végeztek  vizsgálatot,  amelyben  61  vasovagalis  syncopés  beteg

pszichiátriai  profilját  elemezték  (Giadi  és  mtsai,  2005).  Kutatásuk  célja  az  volt,  hogy  a

vasovagalis  syncopés  betegcsoportban  felmérjék  a  pszichiátriai  betegségek  komorbid

előfordulásának arányát, valamint azt, hogy a syncopés rosszullétek milyen hatással vannak a

betegek  életminőségére.  Egy  1  éves  utánkövetéssel  azt  is  vizsgálták,  hogy  a  jelenlévő

pszichés  zavarok, és az életminőség szubjektív szintje milyen hatással  vannak a syncopés

6 A  kettős-feltétel  hipotézissel  magyarázható  a  vasovagalis  syncope  és  a  hirtelen  szívhalál  kapcsolata  is.
Feltételezhető, hogy a hirtelen szívhalál az ősi védekező startégia – a dermedési reakció – maladaptív evolúciós
maradványa.  Dermedési  reakciót  a  fenyegető  helyzetben  sarokba  szorított,  menekülésre  képtelen  állat  ad.
Nagyon  hasonlít  ez  Engel  magyarázatához,  ami  szerint  syncope  akkor  alakul  ki,  ha  a  fokozott  vasovagalis
reflexre  hajlamos  személy  úgy  érzékeli,  hogy  kénytelen  megadnia  magát  egy  fenyegető  helyzetben.  Ha  a
vasovagalis  reflexet  kiváltó  stresszhelyzet  egy  eleve  magasabb  szintű  szimpatikus  idegrendszeri  működést
kiváltó folyamat hátterén jelenik meg, extra terhelésként,  - pl. nagyfokú fizikai megterhelés alatt éri  érzelmi
stressz  az  egyént  -  akkor  elképzelhető,  hogy a  syncope  helyett  egy  erősebb  védekezési  reakció,  a  hirtelen
szívhalálhoz vezető dermedési mechanizmus lép életbe. Jó példa erre Fehér Miklós, a Benfica labdarúgójának-
2006-ben  bekövetkezett  halála.  A 90  percnyi  fizikai  erőkifejtés  szokásos  terhelés  a  focista  számára.  Fehér
Miklósnál a rosszullét és a szívhalál akkor lépett fel, amikor egy tétmérkőzés 2. félidejében egy gólpassz után
sárga lapot kapott. A kettős-feltétel hipotézis képletében az első lépcsőt a fizikai terhelés és a tétmérkőzés idegi
megterhelése jelenti, az aktuális feltételnek pedig a gólpassz és közvetlenül utána a sárga lap által kiváltott extra
érzelmi stressz felel meg. Ha nem lett volna tétmeccs, vagy nem kapott volna sárgalapot, lehet, hogy megúszta
volna egy egyszerű vasovagalis syncopéval. 
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rosszullétek ismétlődésére. Kontrollcsoportként 61 tünetmentes, nemben és korban illesztett

személyt vontak be a vizsgálatba. A vasovagalis syncope diagnózisát a Head-up Tilt Table

teszt és a szokásos kardiológiai diagnosztikai protokoll határozta meg. A pszichiátriai profilt a

strukturált interjúk és az MMPI-2 klinikai skálái alapján állították fel. Az MMPI skálák közül

a  következők  mentén  hasonlították  össze  a  vasovagalis  syncopés  csoportot  az  egészséges

kontrollcsoporttal:  hipochondria,  depresszió, hisztéria,  pszichopátia,  paranoia,  psychastenia,

skizofrénia, mánia, introverzió. A pszichiátriai zavarokat a DSM-IV szerint kategorizálták a

következő  csoportokba:  szomatoform  zavarok,  szorongásos  zavarok,  hangulatzavarok,

személyiségzavarok.  A pszichiátriai  vizsgálat  a  vizsgálati  személyek  stressz-terheltségét  is

felmérte: kitértek családi problémákra, munkahelyi konfliktusokra, szociális problémákra.  Az

életminőség  felmérésére  az  Egészség-Kérdőívet  (Short-Form Health  Survey)  alkalmazták,

amely két dimenziót térképez fel: a fizikai-testi egészséget és a pszichoszociális jóllét szintjét.

A HUTT-vizsgálat és a pszichiátriai felmérések után a betegcsoportot arra kérték, hogy egy 1

éves  utánkövetéses  időszakban  vezessenek  naplót  syncopés  ájulásaikról,  a  rosszulléteket

bevezető tünetekről, az eszméletvesztések kontextusáról, az esetlegesen társítható traumákról.

A statisztikai  elemzések tanúsága szerint  a vasovagalis  betegcsoport  szignifikánsan

magasabb pontszámot ért  el  az MMPI hisztéria,  psychastenia,  hipochondria,  depresszió és

mánia alskáláin. A pszichiátriai zavarok előfordulási aránya szignifikánsan magasabb volt a

betegcsoportban,  mint  az  egészséges  kontrollcsoportban  (71% versus  23%).  Szomatoform

zavarok a betegek 29%-nál társultak a syncopéhoz. Az egészséges csoportban a szomatizáció

előfordulási aránya 3% volt.  A szorongásos zavarok előfordulási aránya a betegcsoportban

28% volt, szemben a kontrollcsoport 5%-val. Hangulatzavarok 18% illetve 3%-ban fordultak

elő a két csoportnál. Személyiségzavarok tekintetében nem találtak különbséget a beteg- és a

kontrollcsoport között. Az észlelt pszichés zavarok enyhe vagy mérsékelt súlyossági fokúak

voltak (Giadi és mtsai, 2005).  

A  syncopés  betegek  alacsonyabb  életminőségről  számoltak  be  az  egészséges

kontrollcsoporthoz képest, mind a fizikai egészség, mind pedig a pszichoszociális jóllét terén.

A syncopés  betegcsoporton  belül  szignifikánsan alacsonyabb életminőségről  számoltak  be

azok a  betegek,  akiknél  a  syncopés  rosszullétekhez  pszichés  zavar  is  társult.  A syncopés

ájulások gyakorisága jelentősen csökkentette  a fizikai  egészség szubjektív szintjét.  Az egy

éves utánkövetéses periódusban a pszichés zavarral is küzdő syncopés betegek 58%-a élt át

újabb syncopés eszméletvesztést, míg a pszichés zavartól mentes betegeknek csak a 17%-a. A

regresszióanalízis  eredménye szerint  a pszichés zavar  jelenléte  szignifikáns  előrejelzője az

újabb syncopés ájulás előfordulásának (az esélyhányados: 6.94) (Giadi és mtsai, 2005).
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Az eset-kontroll kutatási elrendezés alapján nem lehet következtetéseket levonni arra

vonatkozóan,  hogy  a  pszichés  zavar  etiológiai  oka  vagy  következménye-e  a  vasovagalis

syncopénak.  A kérdés  megválaszolásához prospektív  vizsgálatokra  lenne szükség.  Az egy

éves  utánkövetés  alatt  azonban  bebizonyosodott,  hogy  a  pszichés  zavar  befolyásolja  a

betegség  alakulását:  jelentősen  növeli  az  újabb  rosszullétek  megjelenésének  esélyét.  Az

eredmények  alapján  inkább  egy  cirkuláris  oksági  láncolat  feltételezhető.  Azoknál  a

személyeknél,  akik hajlamosak kóros vasovagalis  reflexre,  és emellett  pszichés labilitás is

jellemző  rájuk,  az  első  neurálisan  mediált  ájulások  következtében  a  pszichés  problémák

felerősödhetnek,  amely  újabb  syncopés  ájulásokat  válthat  ki.  Az  eszméletvesztések

ismétlődése rontja a beteg életminőségét,  ami tovább mélyíti  a pszichés zavart,  ami ismét

jelentősen  megnöveli  a  rosszullétek  ismétlődésének  esélyét.  A  szerzők  meglátása  szerint

vasovagalis syncope és pszichés zavar komorbiditása esetén a pszichés zavar terápiás kezelése

a kulcsa a neurálisan mediált syncopék elmaradásának is (Giadi és mtsai, 2005).  

Giadi  eredményei  akkor  lennének  igazán  informatívak,  ha  a  vasovagalis  syncopés

betegek  pszichiátriai  profilját  nemcsak  egészséges  kontrollcsoporttal,  hanem  egy  másik

betegcsoporttal  is  összehasonlította  volna.  A  kardiális  syncopés  betegek  csoportjában  pl.

vajon milyen arányban társulnak pszichiátriai zavarok az organikus eredetű megbetegedéshez,

és ezek az arányok szignifikánsan különböznek-e a vasovagalis betegcsoportban megállapított

százalékoktól.  Ehhez  hasonlóan  az  MMPI-ból  nyert  adatok  is  többet  mondanának,  ha  pl.

aritmiás betegek értékeivel hasonlíthatnánk össze a syncopés adatokat. Minden szomatikus

betegség  komoly  distresszt  jelent,  amely  mérhető  pszichés  változásokat  okozhat.  A

vasovagalis syncopés betegcsoport MMPI profilja szignifikánsan eltér az egészséges csoport

eredményeitől, de vajon az eltérések specifikusak-e a vasovagalis syncopéra, vagy csak olyan

mértékűek és jellegűek, amilyen változásokat bármilyen, hasonló tünetekkel járó szívbetegség

is kialakíthat. Ezekre a kérdésekre az olasz vizsgálat nem ad választ.

A  vasovagalis  syncope  és  egyes  pszichiátriai  zavarok  (depresszió,  szomatizációs

zavar, szorongásos zavarok) együttjárása tehát kimutatható. A következő kérdés az, hogy a

pszichés probléma hogyan befolyásolja a vasovagalis syncope alakulását, hatással van-e az

orvosi kezelésre. A Newcastle-i egyetem munkatársai (Gracie és mtsai, 2006) azt vizsgálták,

hogy az orvosi kezelésre nem reagáló syncopés betegek pszichológiai jellemzői eltérnek-e a

kezelésre  jól  reagáló betegek jellemzőitől.  A vizsgálatba  bevont  41 beteg közül  21-en jól

reagáltak az orvosi kezelésre, 20-an pedig nem. A betegek szorongás- és depresszió skálákat

töltöttek ki, és felvették velük az SFSQ-t (Syncope-specific Quality of Life Measure), egy

életminőség  kérdőívet,  amely  kifejezetten  az  eszméletvesztések  által  okozott  életminőség
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csökkenést méri fel. A statisztikai elemzések szerint a kezelésre nem reagálók szignifikánsan

magasabb  depresszió-  és  szorongás  pontszámokat  értek  el.  A  vonásszorongás  és  az

állapotszorongás magasabb szintje egyaránt jellemezte őket. A syncopés rosszulléteket a nem

reagáló csoportban magasabb fokú félelem és aggodalom kíséri, az eszméletvesztéseket övező

gondolatok  közül  gyakrabban  fordul  elő  a  súlyos  sérülés  és  a  halál  gondolata,  több

eszméletvesztést  kiváltó ingert  neveznek meg,  és jelentősen nagyobb mértékű életminőség

romlásról  számolnak  be,  mint  a  kezelésre  jól  reagáló  csoport  (Gracie  és  mtsai,  2006).  A

szerzők az eredményekből azt a következtetést vonják le, hogy a vasovagalis syncope klinikai

szintű  depressziós-  és  szorongásos  tünetekben  megnyilvánuló  distresszt  okozhat,  amely

önmagában is  indokolttá  teszi  a vasovagalis  syncopés  betegek mentálhigiénés  gondozását.

Ezen felül a pszichés zavarok kezelésének szükségességét az is megerősíti, hogy a distressz

tünetek jelentősen csökkentik az orvosi gyógykezelés hatékonyságát (Gracie és mtsai, 2006).

Gracie  munkacsoportjához  hasonlóan  Koening  (1992)  és  Kapoor  (1995)  is  a  vasovagalis

syncopés betegek kombinált kardiológiai és pszichiátriai kezelését javasolja.  

Mathias  és  mtsai  (2000)  a  vasovagalis  syncope  családi  halmozódását  írják  le.  A

családban  az  egyik  nagyszülőnél,  a  két  szülőnél  és  három  vérszerinti  gyermeknél  a

kardiológiai vizsgálatok és a HUTT-teszt vasovagalis syncopét igazoltak. A családban élő 3

örökbefogadott gyermeknél syncope sohasem fordult elő. Az esettanulmányban szereplő 11

éves lánynál  a syncopés  ájulások jellegének és gyakoriságának megváltozása vetette  fel  a

gyanút,  hogy az eszméletvesztések hátterében újabban más állhat, mint a korábban igazolt

fokozott vasovagalis reflex. A kislány ugyanis egy év alatt 223-szor ájult el, minden esetben

az iskolában, soha nem otthon, és soha nem az iskolai  szünet idején.  Az ismételt  HUTT-

vizsgálatokban  alkalmanként  vasovagalis  syncopéra,  máskor  pseudosyncopéra  utaló

hemodinamikai jellemzőket regisztráltak. A gyermek-pszichiátriai vizsgálat  feltárta, hogy a

tünetek megváltozásának hátterében az iskolaváltáshoz kapcsolódó szorongás, és a családban

szigorúan  betartandó  vallási  szabályok  nyomasztó  volta  állt,  különösen  abban  az

összehasonlításban, hogy a szülők az örökbefogadott testvérektől nem követelték meg olyan

szigorúan a vallási előírások betartását (Mathias és mtsai, 2000).7 

Az  esettanulmány  rámutat  arra,  hogy  a  vasovagalis  syncope  hátterében  örökletes

tényezők is állhatnak. A betegség kialakulásában, úgy tűnik, a környezeti tényezőkhöz képest

az örökletes idegrendszeri és pszichológia tényezők nagyobb súllyal nyomnak a latba, hiszen

a  vérszerinti  gyerekek  mindhárman  vasovagalis  syncopés  betegek  voltak,  míg  a  három,

7 A  pseudosyncopék  miatt  a  beteg  a  konverziós  zavar  diagnózisát  kapta.  Kiemelkedő  súlyosságú  trauma
hiányában, és a pseudosyncopék helyszínhez kötöttsége miatt, az ájulások inkább a krónikus stresszterhelésre
adott válasznak tűnnek, így a szomatizációs zavar kategória jobban illene az esetre.
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azonos  körülmények  között  nevelkedő,  örökbefogadott  gyermeknél  nem  jelent  meg  a

betegség. Az esetismertetés tanulságos példája annak, hogy a vasovagalis eszméletvesztések

mellett  pseudosyncopés  ájulások  is  megjelenhetnek.  Ez  a  pseudosyncope  tanulhatóságát

erősíti  meg,  azt  a hipotézist,  hogy a pseudosyncopés  beteg saját  magánál  tapasztalt,  vagy

másoknál  látott  pszichofiziológiai  mechanizmust  tanul  meg,  másol  le  a  feloldhatatlannak

megélt pszichés feszültség levezetésére. Az esetleírás tanulságos abban a tekintetben is, hogy

a  rosszullétek  gyakoriságának  és  jellemzőinek  megváltozása  utalhat  arra,  hogy  az  idegi

szabályozás  zavarán  túl,  más,  esetleg  pszichés  tényezők  is  beléptek  a  syncopét  kialakító

mechanizmusokba. Fontos még az is, hogy kérdéses eseteknél több HUTT-teszt is szükséges

lehet a pontos diagnózis felállításához. A végső következtetés pedig az, hogy a pszichológiai

problémák  kezelése  még  egy  ilyen  összetett  etiológiájú  és  örökletes  esetnél  is  a  tünetek

javulásához vezetett. A pseudosyncopék elmaradtak, a vasovagalis syncopék ritkultak, és amit

a szerzők külön kiemeltek, mint üdvözlendő eredmény: a további eszméletvesztések sérülések

nélkül zajlottak le (Mathias, 2000).  

Összefoglalás

A syncope  hirtelen  jelentkező,  átmeneti  eszméletvesztés,  amely  számos  organikus

eltérés vagy pszichés zavar tünete lehet. A syncopék típusai közül a neurálisan mediált reflex-

syncopék  és  a  pszichogén  syncopék  kerültek  az  egészségpszichológia  érdeklődési  körébe.

Egészséges személyeknél a szimpatikus tónus fokozódásával járó szívfrekvencia emelkedést a

baroreflex  szabályozza.  Vasovagalis  betegeknél  150  ütés/perc  feletti  szívfrekvenciánál  a

fiziológiás  baroreflex helyett  a  kórosan fokozott  vasovagalis  reflex lép működésbe,  amely

paraszimpatikus  túlsúlyhoz,  ezen  keresztül  bradycardiához  és  végeredményben

eszméletvesztéshez  vezet.  A  szimpatikus  tónus  fokozódását  bármilyen  fizikai  terhelés,

testhelyzet-változás,  vagy  érzelmi  stressz  létrehozhatja.  Vasovagalis  syncopés  betegeknél

gyakori,  hogy a rosszulléteket erős fájdalom, félelem, vagy akut érzelmi terhelés váltja ki.

Emiatt  a  vasovagalis  reflex  syncopét  a  korai  szerzők  (pl.  Engel)  a  pszichoszomatikus

betegségek mintapéldájának tekintették. 

Kardiológiai  módszerekkel  az  organikus  okokra  visszavezethető  syncopés  betegek

többnyire jól azonosíthatóak. Mégis a betegek 10-47%-nál az eszméletvesztés oka feltáratlan

marad.  Ők  a  negatív  leletek  alapján,  kizárásos  alapon,  az  idiopátiás  syncope  diagnózisát

kapják. Az idiopátiás syncope csoportjába tartoznak a pszichogén ájulások és a felderítetlen

organikus esetek. A pszichogén syncopés betegek kezelése érdekében előrelépést jelentene,
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ha  a  kizárásos  diagnózis  helyett  egy inkluzív  diagnosztikus  eljárással  támasztanák  alá  az

ájulások pszichés eredetét.

A  vasovagalis  syncope  diagnosztizálására  kifejlesztett  Head-up  Tilt  Table  teszt

vizsgálatok során figyeltek fel arra a jelenségre,  hogy néhány betegnél az eszméletvesztés

szívműködési  és  agyi  vérellátási  zavarok  nélkül  következett  be.  A  HUTT-teszt  ilyen

kimenetelét  pseudosyncopénak nevezték  el,  és  a pszichogén ájulások átfogó kategóriájába

sorolták.  Az  első  esettanulmányok  alapján  felcsillant  a  remény,  hogy  a  HUTT-teszt

segítségével  a  megmagyarázatlan  syncopés  csoportok  létszáma  csökkenthető  lesz.  A

tapasztalatok  azonban  azt  mutatják,  hogy  a  pseudosyncope  ritka,  kivételes  eredménye  a

HUTT-tesztnek, és a pseudosyncopés betegek továbbra is beolvadnak az idiopátiás syncope

amúgy is heterogén csoportjába.

A  pseudosyncope  szisztematikus  vizsgálata  még  nem  történt  meg,  ennek  legfőbb

akadálya  a  diagnózis  felállításának  nehézsége.  Egy  inkluzív  diagnosztikus  eljárás

kimunkálására eddig két irányzat bontakozott ki. Benbadis (2008) neurológiai módszerekre

alapozva  egy  provokatív  eljárást  javasolt,  melyben  szuggesztiókkal  váltják  ki  az

eszméletvesztést.  Wickramasekera  (1995)  egy  diagnosztikus  tesztcsomag  összeállításával

kísérletezett, melyben fő prediszponáló tényezőként szerepelt a hipnabilitás, a katasztrofizálás

és a negatív affektivitás. Széles körben egyik eljárás sem vált elfogadottá. 

Általánosan elfogadott azonban az, hogy a pseudosyncope hátterében kóros pszichés

mechanizmusok állnak. A feltételezett patológiák között első helyen áll a konverziós zavar és

a  szomatizációs  zavar.  A  konverziós  zavar  alapvetően  egy  traumafeldolgozási  deficit.  A

konverziós ájulás hátterében feltételezett lelki mechanizmusok az elfojtás és a disszociáció.

Ájulás akkor következik be, ha az aktuális helyzet valamely aspektusa előhívná a tudattalanba

süllyesztett  múltbeli  trauma  érzelmi  élményeit.  A  szomatizációs  zavarok  hátterében  a

megküzdési  kapacitás  deficitje  áll.  Ha  a  sokasodó  stresszes  élethelyzetek,  vagy

mikrostresszorok  meghaladják  az  egyén  szokásos  megküzdési  képességét,  akkor  a

felhalmozódó feszültség tudattalan folyamatokon keresztül más levezetési módokat talál. Az

egyik lehetőség a testi-szomatikus funkciók eltolása, amely orvosilag megmagyarázhatatlan

testi tüneteket hoz létre. A pszichés panaszokat a társas környezet, sőt gyakran maga a beteg

sem fogadja el. A beteg a pszichés problémákat testi panaszokká fordítja át, tudattalanul olyan

tüneteket  választ,  amelyeket  valódi  fizikai  betegség jeleinek fogadnak el  az orvosok és  a

társak.

Megoldatlan  tehát,  hogy a  pseudosyncopés  csoportot  hogyan  lehet  elkülöníteni  az

idiopátiás syncopés csoporton belül. Ezért az álsyncopéről esettanulmányokon kívül összegző
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közlemények nem jelennek meg. A vizsgálatok a heterogén idiopátiás syncopés csoportok

eredményeit  közlik.  A  pszichiátriai  vizsgálatra  vállalkozó  syncopés  betegek  24-81%-nál

állapítottak  meg  klinikai  szintű  pszichés  zavart.  A  legtöbben  depressziótól,  szorongástól,

pánikzavartól  szenvedtek.  A  pszichoterápia  –  egy-egy  eset  kivételével  –  hatékonynak

bizonyult  mind  a  pszichés  zavar,  mind  pedig  a  syncope  kezelésében  is.  A  vizsgálatok

mindössze az említett pszichiátriai zavarok és az idiopátiás syncope együttjárását mutatják ki.

Továbbra is nyitott  kérdés, hogy az azonosított  pszichés problémák okozzák-e a syncopét,

vagy pedig az eszméletvesztésekre adott  válaszként jelenik meg a betegnél a szorongás, a

depresszió, vagy a pánik. 

A  vasovagalis  syncopés  betegcsoportban  az  egészséges  kontrollcsoporthoz  és  a

kardiális  syncopés  csoporthoz  képest  is  magasabb  arányban  fordulnak  elő  pszichés

problémák. Leggyakrabban szomatoform zavarok, szorongásos zavarok és hangulatzavarok

társulnak a syncopéhez. A vasovagalis syncopés csoportban a pszichés zavarok ritkán érték el

a  klinikai  szintet,  többnyire  enyhe  vagy  mérsékelt  formában  voltak  jelen.  A  vasovagalis

syncopés és az idiopátiás syncopés betegcsoportban is megfigyelhető, hogy a lelki problémák

és a testi tünetek egymást felerősítő circulus vitiosusban kapcsolódnak össze. Ezért bármilyen

syncopés  betegcsoportról  is  legyen  szó,  az  enyhe  vagy mérsékelt  szintű  pszichés  zavarok

kezelése  indokolt  –  még  akkor  is,  ha  a  pszichés  problémák  prediszponáló  ereje  nem

bizonyított  –  mert  a  komorbid  pszichés  zavar  cirkuláris  oksági  láncban  jelentősen

befolyásolhatja a syncopék gyakoriságát és az orvosi kezelés hatékonyságát.

A  pseudosyncope  példáján  keresztül  a  szomatizációval  kapcsolatos  általános

problémák is áttekinthetők. A negatív leleteken alapuló kizárásos diagnózis helyett  milyen

inkluzív diagnosztikus eljárások lehetnek informatívak? Mit lehet tenni a betegek terápiába

vonása érdekében? Hogyan valósulhat meg a szomatizációs betegek kombinált szakorvosi-

pszichológiai  ellátása?  Amíg  ezek  a  kérdések  megválaszolatlanok  maradnak,  addig  a

címkézetlen  pszichogén  tünetekkel  küzdő  betegek  kiesnek  az  egészségügyi  ellátásból,  és

hathatós segítség nélkül maradnak. 
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