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Ajulas — eszméletvesztés — syncope. Mindegyik fogalom ugyanarra a klinikai tiinetre
vonatkozik, de megitélése a laikusok €s az orvosok szemében is attdl fiiggden valtozik, hogy
kinél, milyen koriilmények kozott jelentkezik. Az ajulasok egy része egyszeri, veszélytelen
esemény, mas része sulyos rendellenességeket jelezhet eldre. A syncope 6nmagédban nem
betegség, hanem tiinet: szdmos organikus eltérés, vegetativ és kozponti idegrendszeri zavar,
vagy pszichopatologia indikatora lehet. A pszichiatriai zavarok kozil 4julds kisérheti a
depressziot, a szorongasos zavarokat €s a panikbetegséget. A laikusok szamara a hisztérias
ajulds Freud esettanulményai nyoman valt a pszichés zavar egyik anekdotikus példajava.

Az ajulas gyakori jelenség. Elettartam prevalencidja 30%, ami azt jelenti, hogy
minden harmadik ember az ¢€lete soran legaldbb egyszer elveszti az eszméletét. A laikusok
altalaban gyakori, ismétlodo 4julasaik miatt fordulnak orvoshoz, szivbetegségre vagy
neurologiai problémara gyanakodva.

A syncopék széles palettdjarol a neurdlisan medialt syncopék és a pszichogén
syncopék képeznek hatarteriiletet kardioldgia, neuroldgia €s egészségpszichologia kozott. Az
orvosi ¢s a pszichoszomatikus irodalmat attekintve azt térképeztem fel, hogy milyen az
ajuldsos rosszullétek jelenlegi orvosi és pszichidtriai megitélése, milyen pszichés vagy
pszichoszomatikus megbetegedéseket feltételeznek a syncopék hatterében, és milyen pszichés

mechanizmusok jatszhatnak kozre a syncopés rosszullétek kialakulasaban.

A syncope definicioja

A syncope hirtelen jelentkezd, dtmeneti eszméletvesztés, amely soran a testhelyzetet
fenntartd izmok tonusukat vesztik, a beteg Osszeesik, majd a vizszintes testhelyzet elérése
utan rovid idén beliil spontdn magdhoz tér. A syncopés rosszullét alatt bekdvetkezd
tudatvesztés kozvetlen oka az agyi keringés atmeneti csOkkenése vagy ledlldsa, ami
legtobbszor a szisztémas vérnyomas hirtelen esése miatt alakul ki. Eszméletvesztés akkor
kovetkezik be, ha a vérnyomas 50 Hgmm ald esik. A vérnyomas csokkenése pedig a
szivmiikddés és a keringés problémadira vezethetd vissza. A syncopés djulast bevezetd érzetek
a kovetkezOk lehetnek: szédiilés, gyengeség, ¢émelygés, hanyinger, fejfajas, sapadtsag,
verejtékezés, a latotér besziikiilése, a hallas gyengiilése. A betegek kis hanyadanal a
tudatvesztés nem kovetkezik be, hanem a presyncopés tiinetek jelzik a keringés €s az agyi
vérellatas zavarat.

A syncope éves prevalencigja férfiaknal 3%, ndknél 3.5%. Az élettartam prevalencia

30%. Az esetek 35%-ban a syncopés rosszullét miatt sériilések keletkeznek. Organikus



eredetli szivbetegségeknél a syncope a hirtelen szivhaldl bevezetd tlinete is lehet. Syncopés
betegeknél gyakori a pszichés dependencia, félelmi reakcidok kapcsolodhatnak a presyncopés
tiinetekhez vagy az ezekhez hasonld testi érzetekhez, anticipacids szorongas alakulhat ki az

1smétlodo eszméletvesztések miatt.

A syncope tipusai

A syncope okai 3 nagy osztalyba sorolhatok:
(1.) Organikus eltérések okozta syncopék.
(2.) Gyogyszerhatds kovetkeztében fellépd syncopék. Vasodilatatorok, pszichoaktiv
gyogyszerek, antidepresszadnsok, barbituratok, neuropatiat okozo szerek, alkohol, marihuana
és kokain okozhatnak syncopét.
(3.) Pszichogén syncopék.
Az organikus eredetli syncopék osztalydban tovabbi hdrom alcsoport kiilonithetd el:
(1.1) A kardiélis syncopék primer okai szivritmuszavarok vagy strukturalis szivbetegségek
(pl. billentyiibetegségek, akut szivizominfarktus, obstruktiv cardiomyopathia).
(1.2) Neuralisan medialt reflexsyncope szindromék. Ide tartoznak a vasovagalis syncopék, a
carotis sinus syncope, a szitudciés 4juldsok, valamint az ortosztatikus hipotenzid
kovetkeztében fellépo tudatvesztések.
(1.3) Cerebrovascularis syncopék esetén az agyi érhalozat rendellenességeire vezethetd vissza

az 4julas.

A syncopék diagnosztikaja

Kardiologiai vizsgéalati modszerekkel a ritmuszavarokkal Osszefiiggd, illetve a
neurdlisan medidlt syncopés esetek tobbnyire ol azonosithatoak. A  pontosan
diagnosztizalhatd esetek mellett azonban a tisztazatlan eredetli — orvosi szohasznalatban: az
idiopatids syncopék aranya a magyar kardioldgiai tmutatd szerint 14-18% (LOrincz és mitsa,
2005), a Messinai Egyetemen végzett kutatas szerint 10-26% (Luzza és mtasi, 2004). A
Hamburgi Klinika munkatarsai 38-47%-ra teszik az ismeretlen eredetii syncopék aranyat

(Ventura és mtsai, 2001)". Ebbe a csoportba tartoznak a pszichés eredetii djulasos betegek,

' A kutatasi eredmények ismertetésénél megjelolom az orszagot és az intézményt, mert — kultirafliggd
jelenségrol 1évén szo — a szomatizacios betegségek — és ezen beliil az idiopatias syncope és a pseudosyncope —
megitélése, diagnosztikus protokollja, és a betegekkel valé banasmod orszagonként jelentdsen eltérhet.



valamint a diagnosztikus zsakutcat jelentd esetek, akiknél az esetlegesen 1étezd organikus
okok a vizsgalatok ellenére feltaratlanok maradnak.

A syncopés esetek besorolasanal az elsd kérdés, hogy kimutathato-e strukturalis
szivbetegség és/vagy koros EKG elvaltozas, vagy aritmia. Az alkalmazott vizsgalati
modszerek a kovetkezok: echokardiogréfia, terheléses EKG vizsgalatok, 24-48 oras Holter-
EKG-monitorzas, eseményrdgzitd monitorozas, klinikai sziv-elektrofiziologiai vizsgalat. Ezek
a modszerek igazoljak vagy kizarjak az organikus eltérésekre visszavezethetd syncopék elso
nagy csoportjat, pl. a szivbillentylibetegségeket vagy a szivritmuszavarok okan fellépd
ajulasokat.

Ha nem igazolddik szivrendellenesség vagy aritmia a syncope hatterében, akkor a
neuralisan medialt reflexsyncopék irdnyaban folytatdédik a kivizsgalas. Mddszerei: Head-up
Tilt Table teszt, carotis sinus masszdzs, eseményrdgzitd monitorzas. A vasovagalis syncope
el6fordulasi aranyat 29%-ra becsiilik (Grubb, 2005, idézi Gracie, 2006).

A kardioldgusokat a klinikai gyakorlatbol kiemelkedd heurisztikak segitik a megfeleld
vizsgalati modszer kivalasztasaban, és a syncopék besorolasaban:

(1.) Palpitacioval jar6 syncope esetén EKG-monitorozas és echokardiografia az ajanlott elsd
1épés. A heves szivdobogas az aritmia lehetdségét veti fel.

(2.) Ha ischémiara utal6 mellkasi fajdalom jelentkezik eszméletvesztés elott vagy utan, akkor
eldszor terheléses vizsgalatokra, EKG-monitorozasra és echokardiografiara van sziikség.

(3.) Fizikai terhelés alatt vagy utan fellépé 4ajuldsoknal echokardiografia és terheléses
vizsgélatok nyutjthatnak a diagnozishoz irdanyadd informacidkat. Fizikai vagy pszichés
terhelésre jelentkezé syncope hatterében az elsé 1€pés mindig az organikus szivbetegségek
ellendrzése.

(4.) Visszatérd syncopék esetén, ha nem all fenn sziv- vagy idegrendszeri betegség, akkor
fiatal betegeknél elsoként a Head-up Tilt Table teszt, id0s betegeknél a carotis masszazs
elvégzése javasolt.

(5.) A kisér6 tiinetek koziil a hanyinger, sapadtsag, izzadas vasovagalis reflex-syncopéra utal.
(6.) A beteg pozicidja is iranyado lehet. A vasovagalis syncope szinte minden esetben allo
helyzteben 1ép fel. Az ortosztatikus hipotenzio jellemzden testhelyzet-valtoztataskor alakul ki.
A fekvé helyzetben jelentkezd syncopét valoszintileg aritmia okozza.

(7.) Vasovagalis syncope irdnyaba tereli a gyanut, ha félelem, erds fajdalom, emocionalis
megterhelés, orvosi beavatkozas, vagy huzamos allas valtja ki az 4julast.

(8.) Kovetkezetesen jelenlévd, specilis provokald tényezd a szituacids syncopét igazolja.



(9.) Hosszan tartd eszméletvesztést inkabb epilepszia okozhat. Az aritmia vagy a vasovagalis
syncope inkabb rovid ideig tart6 rosszullétet provokal.

(10.) Neuroldgia maradvanytiinetek stroke vagy epilepszia mellett szolnak. Aritmia okozta
syncope utdn nincs maradvanytiinet. Vasovagalis syncope utdn azonban az 4julast kisérd
gyengeség €s verejtékezés akar orakon at fennmaradhat.

(11.) Pszichés zavar gyanujat vetiti eldre az, ha a syncope mellett sok més szomatikus panasza
is van a betegnek, ha a syncope gyakran jelentkezik, és ha az orvosi vizsgalatok soran
indokolatlan idegesség, izgatottsdg, szorongés, panikszindroma jelei figyelheték meg a
betegnél.

A heurisztikdk segitségével, a beteg megfeleld kikérdezése, és egy jol felvett anamnézis
alapjan 45%-ban tisztdzhato a pontos diagndzis (Lorincz és mtsa, 2005).

Ha a kardiologiai vizsgalatok nem vezetnek eredményre, akkor altaldban a neurologiai
osztalyra utaljak a beteget, ahol az epilepszia petit mal gyantjaval ujabb vizsgélatsorozat
veszi kezdetét. Ha a neurologiai vizsgalatok is negativ eredménnyel zarulnak akkor kertl a
beteg pszichiaterhez vagy pszicholdgushoz.

A pseudosyncope diagndzisanak feléllitasa a kardiologiai és neuroldgiai vizsgalatok
fiiggvénye. Barmilyen eredetii testi panaszok esetében az elsd 1épés a lehetséges organikus

okok feltarasa, vagy a szervi-, szabalyozasi rendellenességek egyértelmi kizarésa.

A vasovagalis syncope ¢és a pseudosyncope differencialdiagnozisa, a syncopék

élettana

A vasovagalis syncope igazolasara, az idiopatias syncopék €s a pseudosyncopés esetek
kiemelésére nemzetkozileg elfogadott kardioldgiai vizsgalati modszer a Head-up Tilt Table
Teszt (HUTT-teszt). A HUTT-tesztet kardiologus szakorvos végzi, a vizsgalat idétartama 60-
90 perc. Az eljaras lényege, hogy egy billendasztalon a testhelyzet doélésszogének
valtoztatasaval, ¢€s szimpatikus idegrendszeri aktivaciot el6idézd gyodgyszer adagolasaval
klinikailag kontrollalt rosszullétet provokaljanak. A provokalt eszméletvesztés alatt rogzitett
hemodinamikai valtozasok diagnosztikus értékiiek.

A vizsgalatot megelozden a beteget tajekoztatjak arrdl, hogy a teszt sordn rosszullét,
ajulas kovetkezhet be. Ha a beteg beleegyezik a vizsgélatba, akkor a billendasztalra fektetik, a
mellkasan atvetve laza rogzitést alkalmaznak, hogy eszméletvesztés esetén a beteg ne essen le
az asztalrol. Az asztal fiiggéleges helyzetében a beteg a ldbara tamaszkodik,

eszméletvesztéskor a kotés tartja meg, az asztalt pedig gyorsan vizszintes helyzetbe hozzak. A



vizsgalat alatt a beteg EKG jeleit folyamatosan rogzitik, a vérnyomdsat monitorozzak. A
magyar protokoll szerint a vizsgalat 3 fazisbol all. Az 1. fazisban nyugalmi vizszintes fekvo
helyzet utan az asztalt fokozatosan, egyenletes sebességgel 60-90 fokos d6lésszogig emelik. A
60-90 fokos d6lésszog hemodinamikai hatisaiban azonos a fliggdleges allo testhelyzettel. A
vizsgalat 1. fazisa azt szimuldlja, ahogyan az egyén fekvd helyzetbdl felall. Ez a testhelyzet
valtozas — fekvo helyzetbdl felallas, vagy billendasztalon a 60 fokos emelkedés — egészséges
¢s beteg személyeknél is azt eredményezi, hogy 750-1000 ml vér a test centralis részeibdl az
als6 végtagokba keriil. Ennek kovetkeztében a perctérfogat és az artérias nyomas csokken. A
vérnyomas hirtelen esését a carotis sinusban és az aortaivben taldlhatdo baroreceptorok
érzékelik, és egészséges személyeknél, normal, fiziologids valaszként miikodésbe lép a
baroreflex: a szimpatikus tonus fokozodik, emiatt a szivfrekvencia nd, a bal kamra
kontrakcidja erdteljesebb lesz, katekolamin szabadul fel, a testben az érfalak feszesebbé
valnak (vasoconstrictio). Egészséges személyeknél a baroreflex egy 0 hemodinamikai
egyensulyi allapotot hoz Iétre, amely igazodik az allo testhelyzet vérellatasi sziikségleteihez: a
fekvo testhelyzethez képest 5-10 iités/perccel megemelkedik a pulzusszam, 5-10 Hgmm-rel
emelkedik az artérias diasztolés nyomads, mig az artérias szisztolés nyomas csak alig valtozik
(Lorincz €és mtsa, 2005).

Az 1. fazisban adott koéros vérnyomas valasz alapjan allithatd fel az ortosztatikus
hipotenzi6 diagndzisa. Ha az emelést kdvetden a 4. perc utan is csokken a beteg vérnyomasa,
ha ebben a folyamatban a szisztolés érték min. 20 Hgmm-rel és/vagy a diasztolés nyomas 10
Hgmm-rel csokken, illetve ha a szisztolés nyomds 90 Hgmm ald esik, akkor ortosztatikus
hipotenzid, vagyis 4ll6 helyzetben kivaltodo alacsony vérnyomas okozza a panaszokat
(Lorincz és mtsa, 2005). Az ortosztatikus hipotenzi6 igazolasahoz nem sziikséges a HUTT-
teszt. Az OH-val jar6 vérnyomas esés 5 perc fekvés utani aktiv felegyenesedés és 4-5 percnyi
allas utan is bekovetkezik. A HUTT-teszt 1. fazisaban az OH igazolasara vagy kizarasara
azért van sziikség, hogy a 2. illetve a 3. fazisban egyértelmii legyen a provokalt syncope
kivalté oka.

A Head-up Tilt Table Teszt 2. fazisdban 2 mikrogramm/ml/perc doézisban
isoproterenolt adagolnak intravénasan a betegnek. Az isoproterenol a szimpatikus tonus
fokozddasat eredményezi, jelentdsen megemeli a szivfrekvencidt. A maximum frekvencia
elérheti a 170-200 iités/percet. A szimpatikus toénus gyogyszeres provokacidja olyan
¢lethelyzeteket szimulal, amelyek szimpatikus aktivaciot valtanak ki. A gydgyszerhatas
els6sorban a fizikai megterhelésre, érzelmi megrazkodtatasra, érzelmi terhelésre adott

szivvalaszra hasonlit. A 2. fazis is fekvd helyzetbdl indul, majd 5-10 perc utan 60-90 fokkal



megemelik a beteget. Syncopés betegeknél, gyodgyszeres provokacid mellett, dontott
testhelyzetben 10 perces intervallumon beliil fellép a koros vasovagalis reflex, ¢és
bekovetkezik az eszméletvesztés. A syncope tobb 1€pésben fejlodik ki. Az eszméletvesztést
jellegzetes tiinetek ¢s EKG-jelek vezetik be. (1.) A szimpatikus tonus emelkedése elsdként a
szivfrekvencia hullamzasaba valt 4at, tobb mint 20 {tés/perc kitérésekkel. A
frekvenciafluktuaciot altaldban fejfajas, asitas, sohajtozas kiséri. (2.) Ezutan hiperventilacio,
fulladésérzés, izzadas, sapadtsag, szédiilés alakul ki. Az EKG-n tipikus ingerképzési zavarok
lathatoak: tovabbi frekvenciahulldmzas és a vandorld pacemaker jelenség. (3.) A presyncope
szakaszaban a vérnyomads ¢€s a pulzusszam jelentésen csokken. Epigasztrialis diszkomfortrol,
hanyingerrdl, elhomalyosulo latasrol, hallasromlasrol szamol be a beteg. Az izomtoénus még
megtartott. (4.) Végiil kialakul a teljes syncope: sulyos bradycardia vagy asystolia, SA- vagy
AV-blokkok, tobb masodperces eszméletvesztéssel. A vérnyomas ilyenkor 50 Hgmm ald esik,
ez okozza az agyi vérellatds elégtelenségét, és kozvetleniil ez vezet 4julashoz (Lorincz és
mtsa, 2005).

A syncope feltételezett mechanizmusa a kovetkezd. Ha a beteget fekvo helyzetbol 60
fokos, kozel fiiggdleges testhelyzetbe hozzak - ugyanigy, mint az egészséges egyéneknél -, a
testbe keringd vérbol 750-1000 ml az alsé végtagokba keriil. A sziv emiatt kevesebb
vérmennyiséggel telitddik. A csokkent vérvolumennel szisztolekor erdteljesen 6sszehtiz6do
kamraizomzat stimuldlja az intramyocardialis vagusdepresszor mechano- és kemoreceptorait.
Az ingerlés paraszimpatikus aktivitdsfokozddashoz és a szimpatikus aktivitas csokkenéséhez
vezet. Ez az Un. vasovagalis reflex. A paraszimpatikus hatds miatt a szivfrekvencia lassul, a
vérnyomas esik, egészen az eszméletvesztésig. A vénds rendszer dilatacidja és a cerebralis
artériak vasoconstrictioja is megfigyelhetd a rosszullétek alatt. Syncopés betegeknél tehat,
magas szivfrekvencia mellett, a baroreflex helyett a vasovagalis reflex 1ép érvénybe, és ez
okozza az ajulést (Ldrincz és mtsa, 2005).

A HUTT-tesztben eszméletvesztés utdn a beteget fekvo helyzetben hozzak, és tovabbi
isoproterenol adagoldsa mellett a szivfrekvencia és a vérnyomds rendezddik, a beteg
visszanyeri eszméletét. 10 perces pihend és megfigyelés utdn, ha nincs semmi panasz, a
beteget elbocsatjak. Erdekes, hogy eszméletvesztés utdn a szivmiikodést ugyanaz a gyogyszer
allitja helyre, amellyel a syncopét provokaltak. Atlagos, nyugalmi szivfrekvencia mellett az
isoproterenol szimpatikus tonus fokozo hatdsa megemeli a pulzusszamot. 150 {ités/perc felett
syncopés betegeknél mitkddésbe 1ép a vasovagalis reflex, amely paraszimpatikus talsulyhoz,
ezen keresztil bradycardidhoz, majd eszméletvesztéshez vezet. A paraszimpatikus

dominancia feloldasahoz, az alacsony szivritmus és az ingerképzési zavarok helyreéllitasahoz,



a vérnyomds emeléséhez ujfent a szimpatikus tonus fokozdsira van sziikség, és a teszt
recovery szakaszaban ezt oldja meg ismét az isoproterenol.

A vizsgalat 3. fazisara csak akkor keriil sor, ha a 2. fazisban 2 mikrogram/ml/perc
isoproterenol mellett nem 1ép fel syncope. Ekkor a 3. fazisban megemelik a dozist, és 5
mikrogram/ml/perces adagoléassal végzik el a testhelyzet véltoztatast. Ha eszméletvesztés igy
sem lép fel, presyncopés tiinetek sem jelentkeznek, €s a jellemzd hemodinamikai valtozasok
sem regisztralhatok, akkor a HUTT teszt negativ, vagyis fokozott, koros vasovagalis reflex
nem igazolhato.

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

(1.) Ortosztatikus hipotenzié6 az 1. fazisban. Amennyiben az ortosztatikus hipotenzid
ajulashoz vezet, és az anamnézisben is dokumentalhat6 az Osszefiiggés az allo testhelyzet €s
az eszméletvesztések kozott, akkor a diagndzis: ortosztatikus syncope.

(2.) Vasovagalis syncope, amennyiben az eszméletvesztés eldtt és alatt a fokozott vasovagalis
reflex kovetkezményeként cardioinhibitoros és vasodepresszoros jelenségek regisztralhatok.
A cardioinhibitoros €s a vasodepresszoros valaszok alapjan kiilonithetok el az alcsoportok is.
Cardioinhibitoros syncopéban a szivfrekvencia csokkenése a dominans jelenség: a
szivfrekvencia legalabb 10 mp-ig 40 iités/perc ald esik. A bradycardiat asystolia —
szivmegallasok — is kisérhetik. Vasodepresszoros syncope esetén a szivirekvencia csak max.
10%-kal csokken, a vérnyomas viszont jelentdsen esik, a szisztolés artérids nyomas min. 50
Hgmm-rel csokken. A leggyakoribb tipus a kevert syncope, amikor a rosszullét alatt
cardioinhibitoros és vasodepresszoros valaszok is megjelennek (Ldrincz €s mtsa, 2005). A
vasovagalis syncope prevalencidja - az 6sszes syncope tipust szamitasba véve — 29%.

(3.) Pseudosyncope gyanuja akkor all fenn, ha normalis pulzus- és vérnyomdasvalasz mellett
kovetkezik be az ajulés.

(4.) A beteg a HUTT-tesztben nem veszti el az eszméletét, a testhelyzet valtozasra és az
isoproterenolra normdl pulzus- és vérnyomas valaszt ad. Ha a beteg anamnézisében
szerepelnek syncopés rosszullétek, de a vizsgalat soran koros folyamatok mégsem érhetok
tetten, akkor a diagndzis: idiopatids syncope — vagyis tisztazatlan eredetli eszméletvesztés.
Orvosi szempontbol ezek az esetek diagnosztikus zsakutcat jelentenek. Az idiopatias syncope

prevalencigjat 10-47%-ra becstilik.



Elmélet és gyakorlat

A Head-up Tilt Table teszt a kiilonb6z6 kardiologiai szervezetek protokolljai szerint
elvileg jol elkiilonitené egymastol az idiopatids syncopés és a pseudosyncopés eseteket. De
mit mond a gyakorlat? A HUTT-teszt vajon mennyire megbizhatéan jelzi a pszichés
zavarokra visszavezethetd syncopét? Vagyis milyen gyakran alakul ki a pseudosyncope
véalaszmintdzata a HUTT-teszt eredményeként? Es milyen aranyban tarhato fel pszichés zavar
a pseudosyncopés csoportban? Francesco Luzza (2004) a Messinai Egyetem Kardiologiai
Klinikajanak munkatarsa az esettanulmanyok attekintése utdn arra a kovetkeztetésre jutott,
hogy a HUTT-teszt nem feltétleniil valtja ki a pseudosyncopés &4julast. Abban az esetben
azonban, amikor a HUTT-teszt pseudosyncopét jelez, a pszichés zavar majdnem biztosra
vehetd. A pseudosyncope valaszmintdzata — azaz eszméletvesztés normal EEG, EKG és
normal vérnyomas mellett — a HUTT-teszt alkalmazésanak elmult két évtizedében minddssze
22 kozolt esetben jelent meg a vizsgalat sordn (Luzza és mtsai, 2004). Eldszor 1991-ben
Hackel szamolt be arr6l, hogy egy 66 éves ndbetegnél a HUTT-teszt 4julast valtott ki,
mikozben normal EKG-jeleket és normal vérnyomas értékeket regisztraltak (Hackel és mitsai,
1991, idézi Luzza és mtsai, 2004). Ezt kovetéen 2004-ig tovabbi 21 HUTT-teszt pseudo-
pozitiv betegrél szamoltak be. A pszichiatriai exploraci6 minden esetben klinikai szintll
pszichés zavart tart fel a betegeknél: depresszidt vagy konverzids zavart. A legtobb esetben a
pseudosyncopés rosszullétek elmultak, ha a pszichés zavart a kezelésnek sikertilt feloldania.
Luzza és mtsai 986 beteget vizsgaltak HUTT-teszttel, és csak 3 betegnél jelent meg a
pseudosyncopés valasz, ami a betegpopulacié minddssze 0.3%-at jelenti. Az eszméletvesztés
id6tartama mindharom betegnél szokatlanul hossza volt: 10-30 percig fekiidtek ajultan. Ezzel
szemben a vasovagalis syncope max. néhany perces ajulast okoz (Luzza és mtsai, 2004).
Petersen ¢és mtsai (1995) a Londoni Westminster Klinikdn 181 beteg HUTT-teszt eredményét
nézték at. Négy nébetegnél talaltak pseudosyncopéra jellemzé adatokat. Ok az Gsszes pozitiv
HUTT-teszt eredményt mutatd betegek 5.5%-4t adjadk. Ezek az adatok megkérddjelezik a
HUTT-teszt megbizhatdsagat a pseudosyncope diagndzisdnak felallitdsaban.

A HUTT-teszt tehat megbizhat6 a vasovagalis syncope diagnosztikdjaban, de nem
megbizhaté a pseudosyncope azonositasaban. A pseudosyncopés mintazat a HUTT-teszt
igencsak ritka kimenetele, ezért a vizsgalat nem kiiloniti el a pseudosyncopés eseteket az
idiopatias csoporttol. A HUTT-teszt negativ betegeket tovabb kellene vizsgalni, a nagy kérdés

az, hogy milyen médszerrel?
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A pseudosyncope diagnosztikajanak nehézségei

A pseudosyncope diagnodzisanak felallitdsa tobb nehézségbe litkozik. (1.) ElsOként,
tisztdzatlan maga a pszichogén 4julas és a pseudosyncope fogalma. (2.) Masodsorban
tisztazatlan, hogy kinek a hataskorébe tartozik a pseudosyncopes betegek kezelése. (3.)
Tovébbi nehézség, hogy a diagnozis feldllitdsa, a kardiologiai ¢€s neuroldgiai
vizsgalatsorozatokat kdvetoen, kizarasos alapon torténik. Nincs egy egzakt mddszer, ami - az
orvosi vizsgalati eljarasok megengedheté hibaszazalékat figyelembe véve — kozel
egyértelmiien eldonti vagy kizarja annak a lehetdségét, hogy az eszméletvesztések pszichés
eredetiiek.

(1.) A pszichogén ajulas fogalma

A pszichogén 4juléds atfogd nagy kategoridja igencsak sokszinii, tobb ritka pszichés
jelenséget foglal magéaba. A pszichogén 4julas lehet (1.) konverzios zavar kovetkezménye —
ezek lennének a klasszikus hisztérias esetek. Gyakran ismétlddé 4ajulas lehet (2.)
szomatizacios zavar manifesztacioja is. A pszichogén csoportba sorolhatok a (3.) szitudcios
ajulasok és a (4.) fobias ajulasok. Az 4julas jelezhet (5.) kezd6dd panikzavart is. El6éfordul,
hogy a pénikzavarhoz kothetd rosszullétek elsé megjelenésiikkor csak a testi tiinetekben
nyilvanulnak meg, és a panikzavar pszichés jellegzetességei csak a késdbbi rohamoknal
egészitik ki a klinikai képet. Ajulas el6fordulhat (6.) szorongasos zavarokban és (7.)
depresszioban. Az eszméletvesztés (8.) gyogyszerfiiggdség vagy (9.) alkoholbetegség
kovetkezménye is lehet.

A pszichogén ajulas tehat a tdgabb fogalom, ezen beliill a pseudosyncope azt a
a vasovagalis syncopét masolja, de amely sordn az eszméletvesztés szivmiikodési és agyi
vérellatasi zavarok nélkiil kovetkezik be.

Tovabb bonyolitja a fogalmak rendszerét, hogy az orvosi szemlélet szerint
tudatvesztést csak agyi hipoperfizié okozhat, melyet jellegzetes EEG jelek kisérnek. Vagyis
az orvosok csak azt az 4julast fogadjak el eszméletvesztésnek — ¢és ily modon kezelendd
betegségnek — amikor a tudatvesztés viselkedéses jeleit patologias EEG és EKG jelek kisérik.
A vasovagalis syncope diagndzisdban bizonyitd erejli a szisztémas vérnyomas esé€se, a
szivfrekvencia csokkenése, és az EKG-n megjelend koros valtozasok. Ha ilyen mérhetd
szisztémas valtozasok nem regisztralhatok a rosszullét alatt, ha az eszméletvesztésnek csak a
viselkedéses jelei vannak jelen — a tonusvesztés és a reakciok hidnya -, akkor az orvosi

vélemény szerint a beteg szimuldl (Luzza és mtsai, 2004). Kérdés az, hogy létrejohet-e
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tudatvesztés a vérkeringés megvaltozasa nélkiil is? Az idiopatids syncopés esetek, vagy a
hisztérias betegek vajon szimulalnak, vagy valoban elvesztik az eszméletiiket? A szimulacios
hipotézist az orvosok esetenként azzal tamasztjdk ald, hogy szembesitik a beteget a negativ
vizsgalati eredményekkel, a normal vérnyomas ¢és szivfrekvencia adatokkal. Az
esettanulmanyok szerint ilyenkor a beteg bevallja, hogy csak szinleli az &julasokat (Linzer,
1992, 1dézi Luzza, 2004). Es ha valaki ,,csak” szimulal, akkor nem beteg? Mert hat miért
szimuldl? Ha nem lenne semmi baja, valdészinii nem szinlelne ajulasokat. Az orvosok tehat
kizarjak a ,,valodi” syncopék korébol a konverzids 4julast és a pseudosyncopét. Az
egyértelmiien pszichogén 4julasok koziil viszont a neuralisan medialt syncopék csoportjaba
soroljak a fobias 4juldsokat és a szitudcios ajulasokat, azon az alapon, hogy az ilyen tipusu
ajulasok alatt agyi hipoperfuzio, szisztémas vérnyomasesés ¢€s szivirekvencia csokkenés
regisztralhat6. Még jobban megneheziti a pszichogén versus organikus eredet tisztazasat az is,
hogy a vasovagalis syncopék kozott is igen gyakori, hogy a rosszullétet pszichés megterhelés,
erds érzelmi hatas valtja ki.

Végiilis nem az szamit, hogy orvosi vagy pszicholdgiai kritériumok alapjan probaljuk
meg besorolni az 4juldsos eseteket. A 1ényeg az, hogy tisztan lassuk a betegség eredete ¢és a
rosszulléteket kivaltd okok kozotti kiillonbségeket és Osszefiiggéseket. (1.) Vasovagalis
syncope esetén korélettani mechanizmusok kovetkezményeként alakul ki az eszméletvesztés.
Az 4julés a szimpatikus tonus emelkedésének kovetkezménye. Ha a szimpatikus aktivacio
hatasara a szivfrekvencia eléri a 150 {ités/percet, akkor azoknal a személyeknél, akiknél a
keringés szabalyozéasa zavart, a fiziologids baroreflex helyett a korosan fokozott vasovagalis
reflex 1ép miikddésbe, amelynek kovetkeztében a beteg elajul. A szimpatikus tonus
emelkedését kivalthatja fizikai terhelés, de akut érzelmi hatas, vagy pszichés megterhelés is.
Az utdbbi esetekben a rosszullét kivaltd oka pszichés, de maga a betegség nem pszichogén.
Az érzelmi terhelés azon keresztiil vezet 4julashoz, hogy megemeli a szimpatikus tonust. A
pszichés kivalto ok akut, akcidentalis és jelen idejii. Ha a betegnél nem allndnak fenn keringés
szabalyozasi problémak, odnmagaban a pszichés stressz nem valtana ki eszméletvesztést.
Vasovagalis syncopés eseteknél a rosszulléteket kivaltd okoktol fiiggetlentil a koros
szivvalasz a kiindulési alap.

A vasovagalis syncopék az ajulasok ismétlédése miatt kaphatnak egyre erdsodd
pszichés szinezetet. A betegség elOrehaladtaval keveredhetnek a koros szivvalasszal jaro
ajuldsok és a pseudosyncopék. A pseudosyncopéket létrehozd pszichés mechanizmusok:
anticipacios szorongas, kondicionalasos tanulds. A beteg nem feltétleniil érzelmi terheléssel

tarsitja a rosszulléteket. Az asszociacid létrejohet barmilyen kivaltd ingerrel, amely képes a
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szimpatikus tonust megemelni. Emiatt vasovagalis syncopés betegeknél az eszméletvesztés
akkor is bekovetkezhet, ha a szivfrekvencia nem emelkedik 150 iités/perc f6lé. A vasovagalis
syncope tehat nem pszichés eredetii betegség, pszichés tényezOk viszont jelentdsen
befolyasolhatjak a rosszullétek kialakulasast, és a betegség lefolyasat.

(2.) Pseudosyncopénél pszichés mechanizmusok hozzak 1étre az ajulast. A feltételezett
mechanizmusok kozott szerepel a konverzids zavar, a szomatizacios zavar, a panikzavar €s a
depresszio. (2.A) A konverzios ajulés hatterében egy feldolgozatlan multbeli trauma allhat,
amely felerdsitette a betegnél a disszociacios tendenciakat. Ajulas akkor kovetkezik be, ha az
aktualis helyzet valamely aspektusa hasonlit a tudattalanba siillyesztett multbeli trauma fontos
jellemzdjére. A betegség eredete €s a rosszullétet kivaltd tényezd is pszichés, a konverzids
zavar traumafeldolgozasi deficit.

Hogyan vezethet egy tudattalan traumatikus emlék 4julashoz? A lehetséges
magyarazatok koziil a kdvetkezd pszichofizioldgiai mechanizmusok allnak az elsé helyen:
hiperventilacié (amikor az egyén hosszabb ideig gyorsan, kapkodva, feliiletesen vesz levegot),
Valsalva-mandver (amikor az egyén erds haspréssel hirtelen visszatartja a levegovételt),
neurokardiogén hiperreakci6, szivritmuszavar. A hiperventildcio és a Valsalva-mandver
spontan, egészséges viselkedéses valasz ijedtségre, meglepetésre, érzelmi stresszre ¢€s
fajdalomra. Mindketté szandékos viselkedésként, de dnkéntelen reakcioként is megjelenhet.
Nagy fajdalmakat atélo baleseti sériiltek pl. 0sztondsen hiperventilalnak — akar ajulasig is -
védekezésképpen, ¢és a fajdalom csokkentése érdekében. A hiperventilacio a fokozott
légeserén keresztiil befolyasolja a szivmiikddést. Két ellentétes hatdst indit el: egyrészt
izommunkéaval jar, ami a szivmikodés fokozodasat eredményezi, masrészt a nyugodt
1égzéshez képest joval tobb oxigén keriil a vérbe. A megnovekedett oxigén mennyiség - €s
ezzel egyidében a CO2 hidny - a szivmiikodés lassitasanak irdnydba hat. A két ellentétes
tendencia mellett az erek erdteljes Osszesziikiilése is megfigyelhetd. A hiperventilacié az agyi
erek vasoconstrikcigjdn keresztiil vezet eszméletvesztéshez. A Valsalva-mandver alatt a
visszatartott levegd és a hasprés kovetkeztében megné a melliiri nyomas. Ezt a vegetativ
idegrendszer gy érzékeli, mintha megndvekedne a vérnyomads, €s emiatt kompenzacioként
csOkkenti a szivfrekvenciat. A Valsalva-mandver akadalyozza a vénds vér visszadramléasat a
szivbe, csokkenti a perctérfogatot, emiatt a testben megnovekszik a CO2-vel telitett vér
mennyisége, €s az agyi oxigén hiany akar ajulashoz is vezethet.

A neurokardiogén hiperreakci6 a fobiés esetekre jellemzd.
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A rejtett szivbetegséggel €16 személyeknél szokatlan fizikai megterhelés, akut stressz,
érzelmi stressz €s mas pszichologiai faktorok szivritmuszavart indukalhatnak, amely 4julasba
vagy hirtelen szivhalalba torkollhat.

A konverzids djulasok hatterében legvaldszinlibb az Onkénteleniil megjelend és az
akaratlagos kontroll alol kicsuszé talzott hiperventilaci6 vagy Valsalva-mandver. A
konverzios 4ajulas tehat pszichofiziologiai mechanizmusokon keresztiil érvényesiil, de a
betegség eredete és az 4julés kivalto oka pszichés.

(2.B) A pseudosyncopés ¢és idiopatids syncopés betegek kozott vélhetden nagy
szamban fordulnak el0 szomatizacids zavarban szenveddk is. A szomatizaciés zavarok
hatterében a megkiizdési kapacitas deficitje all. Ha a kiilonboz6 stresszes ¢€lethelyzetek, vagy
a mindennapos kellemetlenségek olyan foku érzelmi és pszichofizioldgiai fesziiltséget hoznak
létre az egyénben, amelyet a szok4sos megkiizdési taktikdival mar nem tud semlegesiteni,
akkor tudattalan folyamatokon keresztiil mas fesziiltség levezetési modokat valaszt. Ha
megkiizdési stratégidiban az externalizalé megoldasok dominalnak, akkor a testi — szomatikus
— funkciok eltolasaval kisérelheti meg csokkenteni a belsd fesziiltségeket, és ily modon
szomatizacios tiineteket hozhat 1étre (Béardos, 2003). A beteg a pszichés problémait testi
tiinetekké forditja 4t anélkiil, hogy tudataban lenne, hogy betegségét valojaban lelki okokra
lehet visszavezetni. A testi panaszai miatt orvoshoz fordul, organikus betegségekben hisz,
segitséget orvosoktol var, a pszichiatert, pszichologust visszautasitja. A 18.-19. szdzadban
leggyakrabban eléfordulé szomatoform zavarok a hisztérias paralizis, a hisztérids vaksag, és a
hisztérias 4julasok voltak. A beteg tudattalan célja, hogy fesziiltségeit levezesse, kdrnyezete
figyelmét magara vonja, kikdvetelje az apolast. Ezek az allapotok az akkori kozfelfogas és
gyakorlat szerint orvosi ellatast igényeltek, pl. kopolyozést. A 20. szazad elsé felében a
paralizises, 4julasos hisztérias betegek szama egyre csokkent, ahogy Freud hisztériarol vallott
nézetei a koztudatban is elterjedtek. Freud nyoman a hisztérids ajuldsos betegek megitélése
megvaltozott. A betegek kornyezete tigy gondolta, hogy az 4julas miatt nem sziikséges orvost
hivni, és 6k is a beteg érzelmi labilitasdval magyaraztdk az &juldsos epizodokat. A
szomatizacios beteg az 4juldssal tobbé mar nem érte el a céljat, ezért tudattalan
mechanizmusain keresztiil Gjabb, hatékonyabb tiineteket keresett. A szomatizacids betegségek
¢és tiinetek folyamatosan atalakulnak. A betegek mindig olyan tiineteket munkélnak ki,
amelyeket tarsas kornyezetiik és az orvosok is komoly testi betegségnek ismernek el. A
szomatizacios zavar ilyen értelemben kulturafiiggd. Shorter (1992, idézi Bardos, 2003) szerint
létezik egyfajta kdzos tiinettar — symptom pool -, amelyet a kdzosség, a tarsadalom dolgoz ki,

¢s amelyet a tarsas, kulturalis emlékezet tarol. A tiinettarban hozzaférhetd az eléfordulo testi
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tiinetek aktudlis tarsadalmi megitélése, vagyis az, hogy a tlineteket milyen sulyosnak értékeli
a kozosség, valamint az, hogy milyen mértékben €s milyen stlyossagi foku testi betegséget
jelezhetnek eldre. A tiinettar tartalma generaciordl generacidra valtozik az orvostudomany
fejlodése ¢és a kozosség tdjékozottsdga nyomdn. A szomatizacids betegek, tudattalanul, ehhez
a tiinettdrhoz igazodnak. A 20. szazad elején a hisztérias ajulds elveszitette szomatizacios
erejét, mert a kozvélekedés szerint nem jelzett elore komoly testi betegséget. Az ajulas, a
paralizis ¢és a vaksag helyett a 20. szdazad masodik felében népszerli szomatizacids
betegségekké valtak a kronikus fajdalomkorképek, a kronikus faradtsag és az allergids
érzékenység. Az elmult évtizedekben azonban, ugy tlinik, az 34julds megitélése Ujbol
valtozasokon ment keresztiil. A szivinfarktusok €s a hirtelen szivhalal észlelt gyakorisdga
miatt, ismét komolyan veszik azokat, akik szivbetegséghez hasonl6 tlineteket, vagy hirtelen
eszméletvesztéseket produkdlnak. Az egyes tiinetek megitélésnek megvaltozasaban a
médianak is szerepe lehet. A médian keresztiil valtak kozismertté a kardio-vaszkuldris
megbetegedések kockazati tényezdi, a prevencios kampanyok egy jelentds része is a médiadn
keresztiil éri1 el a célcsoportokat. A hirtelen szivhalal, vagy ismert emberek szivbetegsége a
médidban gyakran exponalt téma. A szomatizacids betegeknél mindez a tudattalan
tiinetvalasztasra lehet hatassal. A pszichés panaszokat a tarsas kornyezet, a munkaadok, a
biztositok — sot, gyakran maga a beteg sem — fogadja el, inkdbb elutasitja, kigunyolja. Ezen
segitenek a szomatizaciés folyamatok: a beteg tudattalanul olyan tiineteket véalaszt ki,
amelyeket valodi fizikai betegség tiineteinek fogadnak el az orvosok és a tarsas kornyezet
tagjai. Ugy tiinik a syncope ismét elékeld helyet foglalt el a szomatizacios tiinettarban. Az
erds ¢s jelentds fizikai, testi tiinetek ellenére a szomatizacios zavarok eredete €s a rosszullétek
kivalto oka is pszichés, a szomatizacio eredenddéen megkiizdési deficit.

(3.) A fobias 4julasok és a szituacids 4julasok hatterében alapvetden pszichés
mechanizmusok allnak, amelyek azonban korélettani eltéréseket is mutatd rosszulléteket
hoznak létre. Ebbdl a szempontbol a pszichoszomatikus betegségekhez allnak a legkdzelebb.
A szituacids ajuldsok béta-blokkolokkal nem elézhetok meg, viszont az irrealis félelmek
pszichoterapias felolddsa megsziinteti a panaszokat. A fobids 4julasok eredete pszichogén, és
a rosszullétek kivalté oka is pszichés.

A syncopés esetek osztalyozasa nem pusztan elméleti kérdés, mert ezen mulik az,
hogy milyen kezelésben, milyen elbiralasban részesiil a beteg. Az orvosok egy része azt is
megkérddjelezi, hogy valodi eszméletvesztést pszichés mechanizmusok egyaltalan

létrehozhatnak-e.
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Létezik-e pszichiatriai eredetii syncpe?

A syncope ¢€s a pszichiatriai betegségek kozotti lehetséges dsszefiiggések mindezidaig
feltaratlanok. A hisztérids djulasokat az orvosi gyakorlat nem tekinti ,,valodi” syncopénak,
mert a spontdn djulasok alatt a szivmiikddés nem regisztralhatd, az ajuléds jellemzdi csak a
beteg illetve a tantk elbeszélése alapjan ismerhetd meg, ezért nincs arra bizonyiték, hogy az
eszméletvesztést a vérnyomas ¢és a szivirekvencia esése kiséri-e.

Az orvosi kozgondolkodasban 3 elképzelés emelkedett ki a syncopékkal kapcsolatban:
(1.) Komorbiditasi elképzelés: a pszichiatriai zavarok nem vezethetnek valodi syncopéhez. A
két betegség egymastol fliggetlentil jelentkezhet ugyanannal a betegnél. Ennek ellentmond az
zavarok eléfordulési aranya, mint az atlag populdcioban (Kouakam és mtsai, 2002, és Ventura
¢s mtsai, 2001, idézi Luzza és mtsai, 2004).

(2.) Circulus vitiosus elképzelés: a pszichidtriai zavart a syncope okozza. A visszatérd
eszméletvesztések vagy presyncopes tiinetek komoly distresszt jelenthetnek a betegnek,
amelyet ha nem tud jol kezelni, akkor pszichés problémakat hivhat eld, amelyek a klinikai
szintet is elérhetik. Az ismétlddé syncopék miatt panikzavar, generalizalt szorongas vagy
depresszi6 alakulhat ki, amelyek aztan ujabb eszméletvesztéseket indukalhatnak. fgy alakul ki
a lefelé 6rvényld 6rdogi kor.

(3.) Pszichiatriai etioldgia. Pszichiatriai zavarok okozhatnak pseudosyncopét és valodi
syncopét is. Ez az Osszefiiggés tlinik a leginkabb megalapozottnak. Koening és Linzer
39%-nal vezethetd vissza az 4julds valamilyen pszichiatriai zavarra (Koening és mtsai, 1992,
Linzer és mtsai, 1992, idézi Luzza, 2004). Az idiopatids syncopés betegek csoportjaban ez az
arany 65%-81%-ig terjedhet (Ventura és mtsai, 2001, Luzza és mtsai, 2004). A szdmadatokon
feliil az is alatdmasztja az Gsszefiiggést, hogy az esetek tObbségében a pszichiatriai probléma
kezelése utan a syncopés rosszullétek is megszliinnek, vagy az ajulasok szama jelentOsen
csokken. A leggyakrabban emlitett pszichiatriai zavarok, amelyekrdl azt feltételezik, hogy
syncopét okozhatnak a kovetkezok: szorongas, szomatizéacio, depresszid, panikzavar. A DSM-
IV a szomatizacios zavar, a panikzavar €s a generalizalt szorongés tiineteként sorolja fel a
syncopet.

A DSM-IV a pszichés eredetii testi tiineteket 3 diagnosztikus kategoridba sorolja be:
(1.) szomatoform zavarok (5 alkategoriaval: szomatizaci6 (=kronikus orvosilag

megmagyarazhatatlan testi tiinetek), konverzid (motoros, szenzoros vagy konvulziv),
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pszichogén fajdalom, hipochondriazis, test diszmorfids zavar), (2.) mesterséges betegségek
(pl. a Miinchausen-szindroma), (3.) szimulalas. Testi tlinetek mas pszichiatriai zavarokat is
kisérhetnek — szorongéasos zavarok, depresszid, disszociativ zavarok, panikbetegség -, de
ezeknél a betegségeknél a szomatikus tiinetek nem a pszichés zavar {6 manifesztacioi, hanem
kovetkezményei, vagy kiséré tlinetei. A konverzidés zavarndl az 4julds a pszichés
megbetegedés kovetkezménye, depresszional kisérd tlinete. Szomatizacids zavarndl a
visszatérd ajulasok — esetleg mas testi tiinetekkel egyiitt — a pszichés probléma f0
manifesztacioi.

A szakorvosok gyakori - és a betegekre nézve igencsak karos - tévképzete, hogy a
pszichogén jelzd egyenértékli azzal, hogy a beteg szimulal (Benbadis, 2005). Ezért fontos
kiilonbséget tenni a szomatizdcid, a mesterséges betegség ¢és a szimuldldas kozott.
Szomatizaciés zavarban szenveddknél tudattalan mechanizmusok hozzdk I1étre a testi
tiineteket. A tlinetek ,kivalasztasaban” ¢€s ,megjelenitésében” nincsen semmilyen
szand¢ékossag. A mesterséges betegségnél €s a szimuldlds soran azonban tetten érhetd a
szandékossag. A kettd kozott a cél tudatossaga tesz kiilonbséget. A szimulans célja tudatos:
bizonyos betegségelonyok (betegnapok, leszazalékolds) megszerzése érdekében produkélja a
tiineteket. Tudatos célja és szdndéka az orvosok megtévesztése, a tiineteket csak az orvosi
vizsgalat idején mutatja be. A mesterséges betegek is szandékosan hozzak 1étre a tiineteiket,
de céljuk rejtve marad a tudattalanban. Pszichopatoldgiai mechanizmusok miatt veszik fel a
betegszerepet, valamilyen megfogalmazhatatlan, felvallalhatatlan igény vagy vagy kielégitése
céljabol. Tiineteiket nemcsak az orvosi vizsgalat ideje alatt jelenitik meg, hanem

folyamatosan, és ezzel jelentds szenvedést okoznak maguknak.

(2.) Kinek a hataskorébe tartozik a pseudosyncopés vagy az idiopatias syncopés

beteg kezelése?

A valasz elég egyszerlinek tlinik: a szomatizald betegek ellatasdban a szakorvosok
feladata a lehetséges organikus betegségek kizardsa. Ha a pszichés etiologia gyanuja felmertil,
akkor ezt a szakorvosnak megfeleléen kommunikalnia kellene a beteg felé. Benbadis (2005)
allasfoglalasa szerint, ezutan a pszichiaterek, pszichologusok feladata lenne, hogy inkluziv
diagnosztikus modszerekkel aldtdmasszak a pszichés etiologiat, és gondozasba vegyék a

beteget.



17

A valdsagban a helyzet az, hogy az idiopatids syncopés betegek nagy része — a
szomatizalo betegek tobbségéhez hasonloan - a ,,nincs kezelés diagnozis nélkiil” elv alapjan
kiesik az egészségiigyi ellatasbol. Benbadis (2005) tapasztalata szerint a pszichidterek
szkeptikusan fogadjak a szakorvosok beutaldsaval érkezé betegeket, ha mas nyilvanvald
pszichés zavar nem fedezhetd fel naluk. Benbadis ugy latja, hogy a szomatizacidé egy
,Szonyeg ala soport probléma” mind a klinikai szakorvosok, mind pedig a pszichiaterek
korében.

A biztos diagndzis hidnya mellett a betegek ellenallasa is komoly akadalya annak,
hogy megfelelé szakemberhez keriiljenek. A legtobb szomatizald beteg organikus diagnozist
var, ezért elutasitassal, tagadassal, gyakran diihvel €s ellenséges ¢érzésekkel fogadja a pszichés
eredet felvetését. Emiatt az orvosok szempontjabol eldnyds lenne, hogy a pszichés eredet
bizonyithatd legyen. A betegek szempontjabdl pedig rendkiviil fontos a kommunikacid
mindsége, ahogyan a szakorvos a testi tiinetek pszichés etiologiajat felvezeti.

Hogyan ko6zolje a beteggel az orvos a pszichés eredet gyanujat? Szomatizald
betegeknél abbol kell kiindulni, hogy meggy6zddésiik szerint organikus betegségiik van. A
pszichologus emlitése értetlenséget, esetleg dithdt valt ki beldliik. Az orvos célja az, hogy az
eloitéletesség vagy a téves meggy6zOodés ellenére a beteg hozzajusson a neki megfeleld
kezeléshez. Ehhez csak annyit kell tenni, hogy at kell fogalmaznia az iizenetet, és ki kell
hagyni azokat a hivoszavakat, amelyek a beteg ellenallasat kivalthatjak. Példaul mondhatna az
orvos a kovetkezdket: ,,A vizsgalatok alapjan az merilt fel, hogy a rosszulléteit
stresszbetegség okozza. Erre gyogyszert nem tudunk adni, de a magatartdsorvoslas
modszereivel sokat lehet tenni a javulds érdekében.” Ez sokkal szakszeriibb, atlathatobb,
egyértelmiibb, és emberségesebb, mint a kdvetkezd valos (kiilfoldi) példak: ,,On teljesen
egészséges, semmi sem indokolja, hogy eldjuljon.” ,Nincs Otletem, hogy mi lehet a baja.”
,.Latja, minden lelet negativ. A véleményem szerint On szimuldlja a rosszulléteket.”

Az orvosi szemlélettel — ugy tlinik — nehezen 0sszeegyeztethetd a pszichoszomatikus
betegségek €s a szomatizacios zavarok ,,izenete”. Az orvosok elvarnak, hogy a beteg értse
meg, hogy a tilinetei pszichés okokra vezethetdk vissza, és elvarnak, hogy a beteg egyezzen
bele a pszichiatriai kezelésbe. A pszichoszomatikus és szomatizacids betegek tobbségénél
azonban ez a belatas nem varhato el. A betegség keletkezéséhez vezetd trauma preverbalis

korban torténhetett, ezért ennek kifejezésére és levezetésére a beteg nem talalhat verbalitast

% Benbadis (2004) az elektronikus adatbéazisok éttekintése utdn vonta le azt a kovetkeztetést, hogy a szomatoform
zavarok el6fordulasi gyakorisagukhoz képest aranytalanul kevés teret kapnak az orvosi szakirodalomban és a
konferencidkon. Egy konzervativ becslés szerint a pszichogén tlinetek kezelése az Gsszes orvosi ellatds min.
10%-at teszi ki. Vagyis minden tizedik beteg pszichés eredeti tiinetek miatt kap — feltehetéen inadekvat —
biomedikalis kezelést. Ehhez képest a szomatizaciorol megjelend kézlemények szama igen csekély.
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igényld tudatos utakat. Eppen emiatt ,,valasztotta”, hogy testnyelven, szimbolikusan fejezze ki
az eredendd problémat. A pszichidtriai kezelés erdltetése helyett tobbet segithet, ha
elfogadjak, hogy a beteg az orvos feliigyeletét igényli a panaszai miatt, €s a testi tlinetek
valtozasat figyelemmel kisérd orvosi ellatds kiegészitéseként tamogatd pszichoterapiat

javasolnak neki, amely egy utat nyithat a 1ényegi problémak megoldasa felé.

(3.) Prébalkozasok egy inkluziv diagnosztikus eljaras Kidolgozasara

Az organikus okok hidnya mellett sulyosan jelenlévd, a betegek funkcioképességét,
¢letvitelét, munkaképességét jelentésen korlatozd testi tiinetek miatt a szomatizacid az
,orvostudomany vakfoltja” — megoldatlan problémaja. A megoldatlan kérdések sarkalatos
pontja a diagndzis felallitisa. A szomatizacidé diagnodzisa a gyakorlatban kizarasos alapon
torténik. A kizarasos diagnozis nem specifikus, mert egy heterogén betegcsoportot képez:
ebbe a csoportba keriilnek azok a betegek is, akiknél az organikus eltérés vagy szabalyozasi
zavar nem ¢€ri el a biomedikalis vizsgalati médszerek érzékenységi kiiszobét, vagy mérési hiba
eredményezi naluk a negativ leletet. De ebbe a csoportba tartoznak azok a betegek is, akiknél
a szomatizacion kiviil mas pszichés zavarok vezetnek testi tiinetekhez. A kizarasos diagnozis
helyett inkluziv modszerekre lenne sziikség, amelyek a korélettani mechanizmusok kizarasa
mellett azokat a pszichologiai tényezoket is azonositjak, amelyek a szomatikus tiineteket
létrehozzak.

Mit jelent a kizardsos diagndzis a beteg szempontjabol? A beteg testi panaszokkal
jelenik meg az orvosndl, djulasai miatt pl. szivbetegségre vagy epilepszidra gyanakszik. Az
elsé rutin vizsgdlatok nem hoznak eredményt, ez eleve félelmet kelt. Ezutan egyre
kellemetlenebb ¢és invazivabb orvosi vizsgalatok kovetkeznek. A  kivizsgélds egy
hosszadalmas, fesziiltséggel ¢és varakozéssal teli idészak a beteg szdméara. A szorongds és az
aggodalom egyre nd. A sorozatos negativ lelet az orvos szamara is frusztrald, és ezt a beteg is
megérzi, ugy észleli, hogy az orvos tlirelmetlen vele szemben, fesziilt, nem figyel oda, nem
érti meg a problémdjat. A biomedikalis vizsgalatok sorozatdn akkor is 4t kell esnie a
betegnek, ha mar az elsé talalkozasokkor gyanithatd a pszichés etiologia, mert a szakorvosok
nem kockaztathatjdk meg azt, hogy elnézzenek, vagy figyelmen kiviil hagyjanak egy minor
organikus eltérést, ami a tiineteket okozhatja. Ha a legkisebb eltérést is felfedik, ami
kapcsolatba hozhatd a tiinetekkel, akkor inkabb ezt a diagndzist — és az ennek megfeleld
kezelést - kapja a beteg, mert ez még mindig erdsebb, mint a pszichogén etiologia kizarasos

diagnozisa. Emiatt a pszichogén szomatikus zavarok aluldiagnosztizaltak, mas korképek
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viszont tildiagnosztizaltak. A pseudosyncopés betegek pl. az idiopatids syncopés csoport 30-
50%-at tehetik ki, de mivel a pszichogén eredet nem bizonyithato, ezért a pseudosyncope
diagnozisat csak nagyon kis szdmban mondjak ki. Ehhez hasonléan a fiatal felndtt
korosztalyban a sclerosis multiplex feltehetéen egy tuldiagnosztizalt korkép a pszichogén
neuroldgiai zavar - és a betegek hatranyara (Benbadis, 2005).

Mivel a kizarasos diagndzis nagyon bizonytalan, inkdbb csak egy gyanu, a
szakorvosok nem is igen tudnak mit mondani a betegnek. A kizarasos diagnozis miatt nem
latjak kellden megalapozottnak, hogy pszicholégushoz vagy pszichidterhez utaljak tovabb a
beteget, ha ez egyaltalan felmeriil benniik. A leggyakoribb, hogy tovabbi Utmutatas vagy
javaslat nélkiil hazakiildik az egészségiigybdl mar amugy is jocskéan kidbrandult és tanacstalan
beteget.

Benbadis (2005) azt javasolja, hogy a pszichogén neuroldgiai problémék mintdjara
érdemes lenne megfontolni a provokativ technikdk alkalmazasat mas szomatizacios
jelenségekkel kapcsolatban is. A provokativ diagnosztikus moddszerek alapelve a
szuggesztibilitds. Amikor a szomatikus tiineteket tudattalan pszichés mechanizmusok hozzak
létre, akkor a tlinetek megvaltozasara iranyuld orvosi szuggesztio befolyasolhatja a tudattalan
mechanizmusokat, és valoban Iétrehozhatja a javasolt valtozast (Benbadis, 2005). Pl
pszichogén mozgaszavar (motoros konverzio) gyantja esetén a diagnosztikus eljaras az, hogy
a neurologus placebot ad at a betegnek azzal a szuggesztioval, hogy ,,a gydgyszer két ora
hosszat szabadda teszi az idegvégzddéseket, ami oldja a bénulast”. Ha a beteg mozgéasa a
»placebo-hatas” idején javul, de a ,gyogyszer-hatds” elmultdval visszadll a mozgas
korlatozottsaga, akkor a mozgéaszavart bizonyitottan pszichés eredetiinek tekintik. Benbadis
(2005) megy6zddése szerint a legtobb szakteriileten megjelend szomatizacids betegségek
esetén a szuggesztiora vagy a placebora adott valasz jelenti az egyetlen lehetdséget az
inkluziv diagnoézis felallitdsara a kizarasos diagndzis helyett.

Benbadis (2006) a pseudosyncope inkluziv diagnozisara is tesz konkrét javaslatot. Az
epilepszia diagnozisdban hasznélatos EEG-video-monitoring rendszert 6tvozi a provokativ,
szuggesztiv eljarassal. Az EEG-video-monitoring szinkronban rogziti a beteg EEG-jeleit és
egy videoképet a beteg viselkedésérol. A vizsgalat célja — a Head-up Tilt Table teszttel
azonosan — klinikailag provokalt syncope kivaltasa. A syncopékat Benbadis munkacsoportja
verbalis szuggesztiokkal — némely esetekben hipnozis indukcio utan adott szuggesztiokkal -
valtottak ki. Stimulacioként hiperventilacidt és stroboszkop ingerlést alkalmaztak. Pszichés
eredetlinek tekintették az igy provokalt syncopét akkor, ha az eszméletvesztés bekovetkezett,

de az EEG-jeleken normal alfa-hullamokat lattak az ajulas eldtt, alatt és utdn. Benbadis



20

modszere a Head-up Tilt Table teszttel teljesen analdg, annyi a kiilonbség, hogy a rosszullétet
szuggesztioval valtjak ki, szemben a HUTT-teszttel, ahol gyogyszerrel (nem placeboval!)
1dézik el6 a syncopét.

Benbadis 10 olyan beteggel tesztelte az eljarast, akik a kardiologiai és neurologiai
diagnosztikus protokollokon végighaladva egyértelmii negativ leleteket adtak, vagyis a
kizarasos elv szerint erds volt a gyanu, hogy &juldsaikat pszichés faktorok hozzak létre. 10
betegbdl 9-nél kaptak a vart eredményt, vagyis az eszméletvesztés alatti normal alfa-
tevékenységet. Egy beteg nem 4jult el a szuggesztiok és a stimuldciok hatdsidra sem. A
vasovagalis syncopénak jellegzetes EEG mintazata van, de ilyent a 10 vizsgalt személy
egyikénél sem rogzitettek (Benbadis, 2006).

Benbadis eljarasaval kapcsolatban szamos mddszertani kérdés vetddik fel. A vizsgalat
el6tt nem mérték fel a betegek hipnabilitasat vagy szuggesztibilitasat, ezért ezt a valtozot nem
tarthattdk kontroll alatt. Nincs informacionk arrél, hogy magas, kdzepes, vagy alacsony
szuggesztibilitasu személyek kaptak-e az instukcidkat. Benbadis és mtsai nem vontak be a
vizsgalatba kontrollszemélyeket. A modszer validalasahoz megfeleld design 4 kisérleti
csoportot igényel: (1.) alacsony hipnabilitdsi pseudosyncopés csoport, (2.) magas
hipnabilitastt pseudosyncopés csoport, (3.) organikus eredetli syncopés betegcsoport, (4.)
magas ¢s alacsony szuggesztibilitdsu személyekbdl 4llo egészséges, tiinetmentes
kontrollcsoport. Diagnosztikus értéke akkor lenne Benbadis vizsgalati eljarasdnak, ha a
szuggesztio hatdsdra a magas szuggesztibilitasu kontroll-személyek nem &julnanak el, viszont
az alacsony szuggesztibilitdsu pseudosyncopés betegek elajulndnak. Tovabbi moédszertani
problémanak tlinik, hogy egyszerre tobb olyan hatdsnak teszik ki a beteget (hiperventilacio,
stroboszkop), amelyek onmagukban is eszméletvesztéshez vezethetnek. Hacsak az EEG-jelek
nem differencidlnak, akkor nem lehet egyértelmiien eldonteni, hogy a hdrmas hatds koziil
vajon melyik faktor okozta az ajulést.

Egy masik megkdzelitésben olyan pszichologiai teszteket keresnek, amelyek
megbizhatéan kiilonbséget tesznek a szomatizald betegek €s mas tipust pszichés vagy
feltaratlan szervi megbetegedésben szenveddk kozott. A cél az, hogy a klinikai interjuhoz
hasonld erejii diagnosztikai eszkozt dolgozzanak ki a szomatizdcié azonositdséra. Erre a
torekvésre példa Wickramasekera (1995) tesztcsomagja €és elméleti modellje: a Fenyegetés
Eszlelés Magas Kockazati Modellje (FEMKM). A szomatizaldo péaciensek olyan testi
tiinetekkel jelennek meg az orvosi rendeléseken, amelyeknek korélettani hattere nem
kimutathat6. Wickramasekera azt feltételezi, hogy a szomatizacidra hajlamos egyéneknél a

pszichologiai konfliktusok és a fenyegetés modosult, fokozott é€szlelése kondicionalasos
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mechanizmusokon  keresztiill alakul 4t orvosilag megmagyardzhatatlan tlinetekkeé.
Wickramasekera (1995) egy inkluziv diagnosztikus tesztcsomag Osszeallitdsat a Fenyegetés
Eszlelés Magas Kockazati Modelljére alapozva kisérelte meg. A szomatizacios tiinetek
megjelenésének a szerz0 egy harmas feltételrendszert allit fel: (1.) a prediszpondlo tényezdok
és (2.) a jelentés vagy kronikusan fennalld stressz feltételének, valamint (3.) a puffer
tényezok, védo faktorok hidnyanak egyszerre kell teljesiilniiik ahhoz, hogy egy stressznek
kitett személy szomatizacids tiinetekkel vezesse le a fesziiltségeit.

(1.) Prediszponal6 tényezdk: Wickramasekera szomatizacidra hajlamositd tényezének
tekinti — mas-mas okokbol kifolydlag — a magas és az alacsony hipnabilitast. A magas
hipnabilitas a fenyegetés észlelésének felnagyitasa miatt vezethet szomatizacios tlinetekhez.
Ennek hatterében Wickramasekera 3 utvonalat vazol fel. (1.) A magas hipnabilitasa
személyek a fenyegetés észlelésekor ¢és kiértékelésekor olyan ,hipnotikus tipust
informaciofeldolgozasi modra” térhetnek at, amelynek kovetkeztében félelem- és
fajdalomélményiik felfokozodik. (2.) A magas hipnabilitdst személyek hajlamosak a ,,tobblet-
mintafelismerésre”, vagyis jelentést tulajdonitanak olyan eseményeknek is, amelyeket masok
figyelmen kiviil hagynak. A jelentések egy része lehet fenyegetd, és ez megemeli a személy
fenyegetettség érzetét. A fenyegeto jelentés hozzarendelése atlagos eseményekhez foleg akkor
veszélyes, ha egylittjar egy masik hajlamosité tényezdvel: a negativ affektivitassal — vagy
neuroticizmussal. (3.) A magas hipnabilitdsuak ,,tobblet empatiara” is hajlamosak, vagy
masokkal szemben ,atjarhaté hatarokkal” rendelkeznek, ezért konnyen befogadjak,
sajatjuknak érzik masok fajdalmat vagy félelmét — és ez is a személy fenyegetettség érzetét
fokozza (Wickramasekera, 1995).

Az alacsony hipnabilitdas azon keresztil vezet szomatizacidhoz, hogy -—
Wickramasekera (1995) szerint — az ilyen személyeknek ,nincsen szavuk az érzelmeik
kifejezésére”. Tudatosan és verbalisan hiposzenzitivek, de a fenyegetd ingerekre vonatkozo
szimpatikus idegrendszeri érzékenységlik nem csokkent. A kifejezés €s levezetés nélkiil
fennmarad¢ fesziiltség vezethet megbetegedésekhez.’

A masik két személyiségjellemzd, amelyek a modell szerint fokozott fenyegetés
¢észleléshez vezethetnek: a katasztrofizalds és a neuroticizmus. A katasztrofizald és magas
negativ affektivitdsu személyek az objektiv koriilményektdl fiiggetleniil szamolnak be negativ

emoOciokrol és distresszrol.

* Wickramasekera - ugy tlinik — az alexitimidval azonositja az alacsony hipnabilitst, és a pszichoszomatikus
betegségkeletkezési modellt ismétli meg. Véleményem szerint, ez eltér a szomatizaciotol.
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(2.) Kivalté tényezdknek szamitanak a jelentds életesemények, az aprd hétkdznapi
kellemetlenségek, mindennapi zaklatasok, egyéb mikrostresszorok. A mikrostresszorok
kiilonosen azért veszélyesek, mert nem indukalnak megkiizdési probalkozasokat. A kutatasok
azt mutatjdk, hogy a mikrostresszorok szorosabb kapcsolatban vannak a szomatikus
tiinetekkel, mint a nagy életesemények (Sternbach, 1986, idézi Wickramasekera, 1995).

(3.) Védofaktorként, puffertényezOként a szocidlis tamogatds mértéke, az észlelt
tamogatas szubjektiv értéke, és a megkiizdési képesség keriilt be a modellbe.

Wickramasekera 83 orvosi terapidra rezisztens, kronikus szomatizald beteggel vette
fel a 8 kockazati tényezdt felmérd tesztcsomagot. A betegeket a kdvetkezd szomatikus
panaszok miatt vizsgaltak ki: fejfajasok, syncope, asztma, bortiinetek, kronikus hatfajas,
almatlansdg, vaginizmus, gyomorfekély, hanyinger, hanyas, anginas fajdalom, primer
hipertonia, kronikus fijdalom szindroma, irritabilis bél szindroma. A betegek egy része
pszichés tiineteket is emlitett: szorongés, depresszio, panik, félelemérzés, fobidk. A vizsgalat
a modell els6 tesztelése volt, ezért nem eredményezett normativ adatokat, vagy a
diagnosztikus munkaban alkalmazhat6 klinikai hatarértékeket. *

A betegminta adatait kor és nem szerint illesztett kontrollcsoport eredményeivel
vetették 0Ossze. A hipnabilitds tekintetében az eredmények azt mutatjdk, hogy a
betegcsoportban a normal eloszlashoz, és a kontrollcsoporthoz képest szignifikdnsan
magasabb aranyban vannak jelen a magas hipnabilitastiak (32%) és az alacsony hipnabilitasi
személyek (28%) is. A magas hipnabilitdsi személyek Iényegesen tobb szomatikus és
pszichés tiinetrdl szamoltak be, és 0k inkabb a pszichiatriai szakrendelésen kértek segitséget.
Az alacsony hipnabilitasti csoportban a szomatikus tiinetek domindlnak, 6k az orvosi
ellatasban jelennek meg, és organikus okokat keresnek. Az elvardsoknak megfeleléen
szignifikdnsan magasabb neuroticitds ¢és katasztrofizalas értékeket mértek a betegcsoportban
(Wickramasekera, 1995).

Wickramasekera (1995) elsdsorban a magas hipnabilitas €és a neuroticitas interakcidjat
teszi felelossé a betegségek kialakuldsaért. Terapias javaslatai is a magas hipnabilitast
csoportra vonatkoznak. Annak ellenére, hogy Wickramasekera kifejezetten klinikai
szemléletli szerzo, az 1995-6s tanulmany a betegek 62%-ra vonatkoz6an még nem tartalmaz a

klinikumban is hasznosithato kovetkeztetéseket. >

* Wickramasekera a kovetkez6 teszteket alkalmazta: (1.) Hipnotikus Erzékenység — Harvard Csoport Skala, (2.)
Zocco: Katasztrofizalas Skala, (3.) Eysenck Személyiség Kérdéiv — a neuroticitas felmérésére, (4.) Ujabb
Tapasztalatok Listaja, (5.) Napi Kellemetlenségek Skala, (6.) Szocidlis Tamogatas Kérddiv, (7.) Rosenbaum
Onkontroll Skéla.

> Ha a forrasok elérhet6ek, érdemes lenne utdnanézni az Gijabb eredményeknek.
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Tovabbi kutatdsmoddszertani probléma a tanulmannyal kapcsolatban az, hogy a
betegminta nem volt homogén. Voltak koztik klasszikus pszichoszomatikus betegek
(gyomorfekély), funkciondlis stresszbetegek (irritabilis bél szindroma), ¢és tisztan
szomatizacios betegek (fijdalomszindromak), s6t olyan betegek is, akiknél organikus okok
kimutathatdak voltak, de a betegek joval sulyosabb tiinetekrél szamoltak be, mint ahogyan azt
az azonositott rendellenesség indokolta volna. Igy nem tudhatjuk, hogy a kapott eredmények
milyen betegségekre vonatkoznak, mint ahogyan arr6l sincsen adatunk, hogy melyik
betegségtipusra volt jellemz6 a magas hipnabilitas, és melyik betegségre inkabb az alacsony
érzékenység. Kérdéses az is, hogy a mért személyiségvaltozok mennyire specifikusak a
szomatizaciora nézve. Katasztrofizalas és negativ affektivitas jellemzi pl. a szorongasos
korképeket is. A hipnabilitds vagy szuggesztibilitas mindkét diagnosztikus megoldast kinalo
tanulmanyban megjelenik, csak éppen ellenkez6 eldjellel. Benbadis (2006) arra épiti inkluziv
eljarasat, hogy a szomatizalo betegek magas szuggesztibilitdsuak. Wickramasekera (1995)
szerint pedig kifejezetten a szélsOségesen alacsony hipnabilitasi csoportra jellemzd a
szomatizacio.

A modszertani fenntartadsok ellenére a szomatizald betegek azonositasara osszeallitott
tesztbattéria mégis sokat igérd kisérlet, de tovabbra is nyitott kérdés marad, hogy milyen

tesztekbdl alljon a diagnosztikus csomag.

Pseudosyncope az esetleirasok és az orvosi kozlemények tiikrében

2004-ig 21 pseudosyncopés betegrdl szamoltak be orvosi kdzleményekben (Hackel és
mtsai, 1991, Linzer és mtsai, 1992, Grubb és mtsai, 1992, Petersen és mtsai, 1995, Mathias és
mtsai, 2000 és 2001.) El6szor pszichogén 4julasnak nevezték el a Head-up Tilt Table teszt
sordn észlelt jelenséget — vagyis azt, amikor a beteg elveszti eszméletét a vasovagalis
syncopére jellemzd hemodinamikai valtozdsok nélkiil. A késdbbiekben a pseudosyncope —
alsyncope - elnevezés terjed el, ami egy sziikebb fogalom a pszichogén &juldsok atfogd
Grubb és mtsai (1992) 5 alsyncopés és 3 algorcsrohamos esetet ismertettek. A 8 beteg koziil 5
nd volt és 3 férfi. A ndk esetében a pszichiatriai exploracid szexudlis abuzust tart fel a
hattérben. 4 nébetegnél a pszichoterapia ideje alatt elmultak a tiinetek. A 3 férfi koziil egy
latens homoszexualitdsaval kiiszkddott, egynek kapcsolati problémai voltak. Mindketten
javulast mutattak a terdpia soran. A harmadik férfi feltehetden szinlelte a rosszulléteket, a

pszichoterapiara nem vallalkozott, s kimaradt a viszgalatbol. Petersen és mtsai (1995) 4
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pseudosyncopés betegrél szamoltak be. Két betegnél a vasovagalis syncopés 4julasok és a
pseudosyncopék keveredtek egymassal. Mathias €s mtsai (2000) egy hasonldéan kevert

Az elsé tapasztalatok felvillantottdk azt a reményt, hogy a HUTT-teszttel az
ismeretlen eredetli syncopés betegcsoportok létszama csokkenthetd lesz. De a kozel 1000 f6s
epidemiologiai felmérésekbdl (Mathias és mtsai, 2001, Luzza és mtsai, 2005) az dertilt ki,
hogy a pseudosyncopés valasz ritka, kivételes kimenete a HUTT-tesztnek. A pseudosyncopés
betegek jelentds hanyada tovabbra is rejtve marad az idiopatis syncopés csoportban.

Az idiopatias syncope ¢€s a pszichés zavarok kapcsolataval azonban tobb tanulmany is
foglalkozik. Az angol nyelvili 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 Eszak-Karolinai Duke Syncope Klinikan 72 idiopatis
syncopés ¢és idiopatids presyncopés beteg pszichiatriai felmérését végezték el. 17 betegnél
allapitottak meg klinikai szintli pszichés zavart (major depressziét 8 esetben, ¢&s
panikbetegséget 9 esetben). Ez a betegek 24%-at jelentette. A pszichoterdpia 15 betegnél
hatékonynak bizonyult a syncope vagy a presyncope kezelésében is.

Kouakam és mtsai (2002) francia betegmintan vizsgaltdk az idiopatids syncopés
csoport pszichiatriai profiljat, HUTT-teszt eredményeit €s megkiizdési képességeit. A 40 fOs
idiopatias syncopés minta adatait egy korban €s nemben illesztett betegcsoport adataival
hasonlitottak Ossze, akiknél az 4julasok hatterében igazoltan szivritmuszavar allt. Az
idiopatias syncopés csoportban szignifikdnsan tobben szamoltak be magas szorongasszintrol
(30% vs 12%), és panik jelenségekrdl (20% versus 10%), mint a szivritmuszavarokkal kiizd6
csoportban. Az idiopatids syncopés csoportban az elkeriilé megkiizdési stratégidk voltak
kiugréoan dominansak. A 3 éves utdnkovetéses idOszakban a pszichés zavarral is terhelt
syncopés ¢és szivritmuszavaros betegeknél a visszatérd ajulasok ardnya joval magasabb volt,
mint a pszichés zavartdl mentes vizsgalati személyeknél. Az idiopatias syncopés betegek
Kouakam eredményei alapjan szorongodbbak, az €let nehézségeivel szemben inkabb elkeriild
stratégiakat valasztanak, hajlamosabbak depressziora és panikbetegségre, mint a hozzajuk
hasonld 4julasos tlinetekkel €16 szivritmuszavaros betegek. A pszichiatriai zavar jelenléte
mindkét betegcsoportban 1.7-es esélyhanyadossal emelte meg a rosszullétek ismétlédésének

valoszinliségét (Kouakam és mtsai, 2002).
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Ventura ¢és mtsai (2001) a Hamburgi Klinika pszichoszomatikus osztalyan 50
1diopatias syncopés beteg vizsgalatat végezték el. A pszichologiai vizsgalatot a kardiologiai
diagnosztikus protokoll vélaszthatd kiegészitéjeként ajanlottak fel a betegeknek. Az 50 beteg
kozil 26 vallalta az interjut, 24 visszautasitotta a beszélgetést. Az exploracidé nyoman 21
betegnél (81%) érte el a pszichés zavar a klinikai szintet. 12 személy a depresszio diagnozisat
kapta, 4 személynél péanikzavart, 3-ndl szomatizacids zavart, 2 személynél generalizalt
szorongast diagnosztizaltak. Csak 5 beteg volt pszichés zavartdl mentes. A 21 diagnosztizalt
beteg koziil mindossze 4-en fogadtak el a pszichoterapias kezelést, 17-en visszautasitottak a
felajanlast. A fél éves utankdvetéses iddszakban a pszichoterdpidba jard betegeknél nem
fordult el syncopés eszméletvesztés, a tobbi 46 beteg atlagosan 3 eszméletvesztést €It at
ugyanebben az idészakban (Ventura és mtsai, 2001).

A vizsgalat kis elemszdmmal zajlott, ezért az eredmények kevéssé altalanosithatoak. A
minta jelentds része visszautasitotta a részvételt. Szomoru tanulsdg, hogy az idiopatias
syncopés betegeknél milyen nagy mértékli ellendllds tapasztalhaté, amikor az
eszméletvesztések lehetséges lelki okai keriilnek szoba. Ez egyébként a szomatizacios betegek
jellemzdje is: testi betegségként értékelik a tlineteiket, az orvosoktol azt varjak el, hogy
organikus eltéréseket keressenek (és taldljanak), a pszichés oki tényezok lehetdségét pedig
visszautasitjdk. A hamburgi vizsgdlatban a klinika pszichoszomatikus osztalyan dolgozo
pszichiater ,,megfeleld dvatossaggal és tapintatossaggal” (Ventura és mtsai, 2001) tajékoztatta
a betegeket a syncopés rosszullétek lehetséges pszichés etiologiajarol. Pszichiatriai diagnozis
esetén személyre szabott terapiat ajanlottak fel a betegeknek. Ennek ellenére nagyon alacsony
volt a részvételi hajlandosag: 21 diagnosztizalt pszichés beteg koziil 4-en egyeztek bele a
pszichoterapiaba. A non-compliance magas foka Gjabb kérdéseket vet fel. Hogyan vonhatdk
be pszichoterdpidba olyan betegek, akiknél bizonyitottan pszichés problémak okozzak a testi
tiineteket, de akik elutasitjdk a pszichologiai magyarazatot, és nem latjdk be a kezelés
sziikségességét? Ezzel kapcsolatban Wickramasekera (1995) a szerepindukcids mddszer nyilt
alkalmazasaval, és a trojai fal6 modszerrel ért el eredményeket.

Kapoor (1995), Linzer (1992), Kouakam (2002) és Ventura (2001) vizsgalatai az
idiopatids syncope és a pszichidtriai zavarok kozotti egyiittjarast allapitottdk meg. A két
betegség kozotti ok-okozati Osszefiiggés irdnya, vagy cirkularitisa tovabbra is feltaratlan.
Sokat igéré megfigyelés azonban, hogy a pszichés probléma kezelése nyoman mind az
idiopatids, mind a vasovagalis syncopék gyakorisdga csokken, vagy az eszméletvesztések

elmaradnak.
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Milyen osszefiiggések lehetnek a vasovagalis syncope és kiillonb6zé pszichés

faktorok kozott?

Vasovagalis syncope a pszichoszomatikus irodalomban

A vasovagalis syncopét a 70-es évek pszichoszomatikus szemléletli szerzéi a
pszichofizioldgiai zavarok tipuspélddjanak tekintették. A syncopés rosszulléteket megel6z6
érzelmek, fantazidk, tarsas helyzetek tanulmanyozasan keresztiil remélték, hogy kozelebb
keriilnek a test-lélek interakciok megértéséhez. Engel (1962, idézi Sledge, 1978) szerint
vasovagalis 4julas akkor 1ép fel — a fokozott vasovagalis reflexre hajlamos személyeknél -,
amikor a valdsagban, vagy fantazidjukban a testi sériilés fenyegetd lehetdségét tapasztaljak
meg egy olyan tarsas helyzetben, ahol nem tudnak sem hatékonyan védekezni, sem pedig
kilépni a helyzetbdl. Engel szerint az elnyomott, dnmaguk el6tt is letagadott (denied) félelem
valtja ki a syncopét. A vasovagalis syncopés betegek egy olyan neuropszicholdgiai konfliktust
hordoznak, amely a fenyegetdnek észlelt kiilsé események hatdsara aktivalédik. Ezek az
egyének az atlagoshoz képest er0sebb szorongast élnek at a testi integritasukat féltve, ezért az
észlelt fenyegetést felnagyitjak.

Luborsky (1973, idézi Sledge, 1978) kiilonb6zé pszichofizioldgiai tiinetek
megjelenésének elézményét kutatta. Gyenge €s kozepes korrelacidkat talalt a tiinetek €s a
rosszullétet megeldz6 pszichologiai allapotok kozott. A rosszulléteket leggyakrabban
megel6zd pszichés allapotok a kovetkezOk voltak: harag, megbantottsag, frusztracio,
depresszid, szorongas, tehetetlenség.

William Sledge a Yale Orvostudomanyi Egyetem pszichiater professzora 1978-ban a
US Air Force 18 pilétajanal vizsgalta a syncopés rosszullétek intrapszichés és interpszichés
kontextusat. Olyan betegeket valasztott ki, akik képesek voltak arra, hogy részletesen
beszamoljanak a rosszullétek eldtt és alatt atélt érzelmekrdl, a felmeriild fantdzidkrol és
gondolatokrél. Néhany példa a beszamolokbol:

(1.) Az elsé pilétanal EKG vizsgélatot végeztek. A vizsgalatot végzd orvos ,,idegesen
felkialtott” - feltehetden karomkodott - a regisztratum lattan, ami alapjan a pilota ugy vélte,
hogy az EKG sulyos, haldlos szivrendellenességet mutat, és félelmében elvesztette az
eszméletét. A valdsagban a regisztratum gyenge technikai mindsége valtotta ki az orvos nem-
tetszését.

(2.) Egy kadét nyilvanos beszédet tartott, és egy ,.kinos tartalmi szotévesztéses nyelvi hibat

vétett”. Emiatt tigy érezte, hogy nevetségessé valt a tobbiek el6tt, és elajult.
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(3.) A masodik pilétanak hosszasan varakoznia kellett egy rutin vérvételre. Ez mar eleve
ingeriiltté tette. Az els6 vénds szards nem sikeriilt a ndvérnek. A pilota tigy latta, hogy a névér
iigyetlen, el fogja rontani a kovetkez0 szurast is, levegd buborék keriil majd a keringésébe, és
embolidban meghal. A félelem miatt elajult.

(4.) A harmadik pilotanal varratot tavolitottak el. A pilota ugy érezte, hogy még nem forrt
Ossze a seb, a varrat kiszedése utan ismét ki fog nyilni. Erre a gondolatra elajult.

Sledge mind a 18 torténetet egy alapképletre vezette vissza: “Személyes fenyegetés ér,
veszélyben vagyok, és kénytelen vagyok megadni magam.” A pilotaknal a harag, a
kiszolgéltatottsag, és a tehetetlenség érzései kisérték a syncopés rosszulléteket. A 18 syncopés
pilota stressz-terheltségét és pszichoszocidlis statuszat Sledge 0Osszehasonlitotta egy
tiinetmentes kontroll-csoport jellemzdivel. A legtobb valtozd mentén nem taléltak
kiilonbséget a két csoport kdzott: nem volt kiilonbség az dnbizalom szintjében, nem volt jelen
gyasz vagy veszteség egyik csoportban sem, és hasonldan jol kezelték a csaladtol valo tavollét
okozta érzelmi stresszt is. Csak két valtozonal taldltak szignifikans kiilonbségeket a két
csoport kozott: a syncopés csoport magasabb szintli munkahelyi stresszrdél szamolt be, €s
bizonytalanabbnak érezték magukat a pozicidjukban. Sledge (1978) gy értelmezte ezt a
kiilonbséget, hogy az észlelt munkahelyi stressz megfeleld prediszponald faktor ahhoz, hogy
az erre érzékeny személyeknél magasra emelje az érzelmi arousal szintjét, ami elsdsorban
vegetativ idegrendszeri labilitasban nyilvanult meg a pilotdknal. Ha az egyén emellett a
megemelkedett arousal és fokozott idegrendszeri labilitds mellett aktualis fenyegetéssel is
szembesiil, akkor aranytalanul nagy vegetativ valaszt fog adni. A pilotak szdmara a gyakori
orvosi rutin-vizsgalatok fenyegetdek, mert a legkisebb egészségiigyi probléma a repiilési
engedélyiik visszavonasahoz vezethet. Ezeket a vizsgalatokat kiilondsen erds stresszoroknak
értékelik azok a pilotak, akik egyébként is bizonytalanok hadseregi pozicidjukban.

Sledge ugy tekinti, hogy adatai megerdsitik Luborsky és Auerbach kettds-feltétel
hipotézisét (two-condition hypothesis). A kettds-feltétel hipotézis értelmében a
pszichoszomatikus tlinetek megjelenésének két egymastol fiiggetlen feltétele van, amelyek
csak egyiittes fennallasuk esetén vezetnek betegséghez: (1.) a tdgabb pszichoszocialis
kontextus magas szintli érzelmi- és stressz terheltsége, és (2.) az aktualis, specifikus
élethelyzet vagy szitucid érzelmi- és stressz terheltsége. Onmagukban édllva egyik sem
elégséges feltétele a betegség kialakuldsanak, csak a két tényezd stressz-terhelésének
egymasra halmozddasa vezethet betegséghez (Luborsky és Auerbach, 1969, idézi Sledge,
1978). A pilétdkra vonatkoztatva: a tdgabb pszichoszocidlis kontextusban a munkahelyi

bizonytalansag jelentette azt a stressztényezOt, ami magasabb fordulatszami miikdodésre
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kényszeritette a stressztengely ¢és az idegrendszer mukodését. Ez a hattér allapot
,»elomelegitette” az egyéneket arra, hogy tulreagéaljanak olyan helyzeteket, amelyekkel
egyébkeént képesek lettek volna megfeleléen, adaptivan megkiizdeni. A pilotaknal a kozvetlen

fenyegetettség észlelése idézte el a vegetativ idegrendszer miikodésének felborulasat®.

A kvalitativ kutatasok eredményei

A klinikai megfigyelések alapjan a kdvetkez6 0sszefiiggések kristalyosodtak ki:
(1.) Mentélis stressz, vagy kiilonbozd felfokozott érzelmi allapotok az erre érzékeny
személyeknél kivalthatjak a koros vasovagalis reflexet, és az ezzel jaro eszméletvesztést
(Sledge, 1978).
(2.) Ha a beteget meggy0dzik arrdl, hogy a syncopék ,,joéindulata” rosszullétek, nem idéznek
el6 életveszélyes allapotokat, akkor a syncopés 4julasok szama csokken, vagy a rosszullétek
elmaradnak (Sheldon és mtsai, 1996, idézi, Giadi és mtsai, 2005).
(3.) A paroxetine - az ismert szerotonin-visszavétel gatld, egy gyakran alkalmazott
antidepresszans - placebo-kontroll vizsgalatban is hatékonynak bizonyult a vasovagalis
syncopék megeldzésére (Di Girolamo és mtsai, 1999, idézi Giadi €s mtsai, 2005).
Ezek a megfigyelések és eredmények arra utalnak, hogy a neuralisan medialt syncopék ¢és a
pszichés statusz kozott szorosabb &s szisztematikusabb Osszefliggés lehet, mint amennyire ez
a kardiologiai gyakorlatban ismert. Az 0sszefiiggések feltarasara a velencei Umberto Hospital
kardiologiai osztdlydn végeztek vizsgalatot, amelyben 61 vasovagalis syncopés beteg
pszichiatriai profiljat elemezték (Giadi és mtsai, 2005). Kutatdsuk célja az volt, hogy a
vasovagalis syncopés betegcsoportban felmérjék a pszichidtriai betegségek komorbid
eléfordulasanak aranyat, valamint azt, hogy a syncopés rosszullétek milyen hatdssal vannak a
betegek ¢életmindségére. Egy 1 éves utdnkovetéssel azt is vizsgaltak, hogy a jelenlévd

pszichés zavarok, és az életmindség szubjektiv szintje milyen hatdssal vannak a syncopés

8 A kettds-feltétel hipotézissel magyardzhatd a vasovagalis syncope és a hirtelen szivhalal kapcsolata is.
Feltételezhetd, hogy a hirtelen szivhalal az ési védekezd startégia — a dermedési reakcido — maladaptiv evolucios
maradvanya. Dermedési reakciot a fenyegetdé helyzetben sarokba szoritott, menekiilésre képtelen allat ad.
Nagyon hasonlit ez Engel magyarazatahoz, ami szerint syncope akkor alakul ki, ha a fokozott vasovagalis
reflexre hajlamos személy ugy érzékeli, hogy kénytelen megadnia magat egy fenyegetd helyzetben. Ha a
vasovagalis reflexet kivaltd stresszhelyzet egy eleve magasabb szintd szimpatikus idegrendszeri muiikodést
kivalto folyamat hatterén jelenik meg, extra terhelésként, - pl. nagyfoku fizikai megterhelés alatt éri érzelmi
stressz az egyént - akkor elképzelhet, hogy a syncope helyett egy erdsebb védekezési reakcid, a hirtelen
szivhalalhoz vezeté dermedési mechanizmus lép életbe. J6 példa erre Fehér Miklos, a Benfica labdartigojanak-
2006-ben bekovetkezett halala. A 90 percnyi fizikai erdkifejtés szokasos terhelés a focista szdmara. Fehér
Miklosnal a rosszullét és a szivhalal akkor 1épett fel, amikor egy tétmérkozés 2. félidejében egy golpassz utan
sarga lapot kapott. A kettds-feltétel hipotézis képletében az elsé 1épcsot a fizikai terhelés és a tétmérkozés idegi
megterhelése jelenti, az aktualis feltételnek pedig a golpassz és kozvetleniil utdna a sarga lap altal kivaltott extra
érzelmi stressz felel meg. Ha nem lett volna tétmeccs, vagy nem kapott volna sargalapot, lehet, hogy meguszta
volna egy egyszerl vasovagalis syncopéval.
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rosszullétek ismétlddésére. Kontrollcsoportként 61 tiinetmentes, nemben ¢€s korban illesztett
személyt vontak be a vizsgalatba. A vasovagalis syncope diagndzisat a Head-up Tilt Table
teszt €s a szokasos kardioldgiai diagnosztikai protokoll hatarozta meg. A pszichiatriai profilt a
strukturalt interjuk és az MMPI-2 klinikai skalai alapjan allitottak fel. Az MMPI skalak koziil
a kovetkezOk mentén hasonlitottdk Ossze a vasovagalis syncopés csoportot az egészséges
kontrollcsoporttal: hipochondria, depresszid, hisztéria, pszichopatia, paranoia, psychastenia,
skizofrénia, mania, introverzid. A pszichiatriai zavarokat a DSM-IV szerint kategorizaltak a
kovetkezd csoportokba: szomatoform zavarok, szorongasos zavarok, hangulatzavarok,
személyiségzavarok. A pszichidtriai vizsgalat a vizsgalati személyek stressz-terheltségét is
felmérte: kitértek csaladi problémdkra, munkahelyi konfliktusokra, szocialis problémakra. Az
¢letmindség felmérésére az Egészség-Kérddivet (Short-Form Health Survey) alkalmaztak,
amely két dimenziot térképez fel: a fizikai-testi egészséget és a pszichoszocialis jollét szintjét.
A HUTT-vizsgalat és a pszichiatriai felmérések utan a betegcsoportot arra kérték, hogy egy 1
éves utankovetéses iddszakban vezessenek naplot syncopés ajuldsaikrol, a rosszulléteket
bevezeto tiinetekrdl, az eszméletvesztések kontextusarodl, az esetlegesen tarsithatd traumakrol.

A statisztikai elemzések tanisdga szerint a vasovagalis betegcsoport szignifikdnsan
magasabb pontszamot ért el az MMPI hisztéria, psychastenia, hipochondria, depresszid ¢€s
mania alskalain. A pszichidtriai zavarok el6fordulasi ardnya szignifikdnsan magasabb volt a
betegcsoportban, mint az egészséges kontrollcsoportban (71% versus 23%). Szomatoform
zavarok a betegek 29%-n4l tarsultak a syncopéhoz. Az egészséges csoportban a szomatizacio
el6fordulasi ardnya 3% volt. A szorongasos zavarok el6fordulasi ardnya a betegcsoportban
28% volt, szemben a kontrollcsoport 5%-val. Hangulatzavarok 18% illetve 3%-ban fordultak
eld a két csoportnal. Személyiségzavarok tekintetében nem talaltak kiilonbséget a beteg- és a
kontrollcsoport kozott. Az észlelt pszichés zavarok enyhe vagy mérsékelt stlyossagi fokuak
voltak (Giadi és mtsai, 2005).

A syncopés betegek alacsonyabb ¢életmindségrél szamoltak be az egészséges
kontrollcsoporthoz képest, mind a fizikai egészség, mind pedig a pszichoszocialis jollét terén.
A syncopés betegcsoporton beliil szignifikdnsan alacsonyabb életmindségrdl szamoltak be
azok a betegek, akiknél a syncopés rosszullétekhez pszichés zavar is tarsult. A syncopés
ajulasok gyakorisdga jelentdsen csokkentette a fizikai egészség szubjektiv szintjét. Az egy
éves utdnkovetéses peridodusban a pszichés zavarral is kiizdd syncopés betegek 58%-a €lt 4t
ujabb syncopés eszméletvesztést, mig a pszichés zavartdl mentes betegeknek csak a 17%-a. A
regresszidanalizis eredménye szerint a pszichés zavar jelenléte szignifikans eldrejelzdje az

ujabb syncopés ajulas eléforduldsanak (az esélyhanyados: 6.94) (Giadi és mtsai, 2005).
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Az eset-kontroll kutatasi elrendezés alapjan nem lehet kdvetkeztetéseket levonni arra
vonatkozdan, hogy a pszichés zavar etiologiai oka vagy kovetkezménye-e a vasovagalis
syncopénak. A kérdés megvalaszolasahoz prospektiv vizsgalatokra lenne sziikség. Az egy
éves utdnkovetés alatt azonban bebizonyosodott, hogy a pszichés zavar befolyasolja a
betegség alakuldsat: jelentésen ndveli az jabb rosszullétek megjelenésének esélyét. Az
eredmények alapjan inkdbb egy cirkularis oksagi lancolat feltételezhetd. Azoknal a
személyeknél, akik hajlamosak koros vasovagalis reflexre, és emellett pszichés labilitas is
jellemzd rajuk, az elsé neurdlisan medialt 4julasok kovetkeztében a pszichés problémak
feler6sodhetnek, amely tjabb syncopés 4&juldsokat valthat ki. Az eszméletvesztések
1smétlédése rontja a beteg életmindségét, ami tovabb mélyiti a pszichés zavart, ami ismét
jelentdsen megnoveli a rosszullétek ismétlodésének esélyét. A szerzOk meglatdsa szerint
vasovagalis syncope €s pszichés zavar komorbiditasa esetén a pszichés zavar terapias kezelése
a kulcsa a neurdlisan medialt syncopék elmaradéasanak is (Giadi és mtsai, 2005).

Giadi eredményei akkor lennének igazan informativak, ha a vasovagalis syncopés
betegek pszichiatriai profiljat nemcsak egészséges kontrollcsoporttal, hanem egy masik
betegcsoporttal is Osszehasonlitotta volna. A kardidlis syncopés betegek csoportjaban pl.
vajon milyen ardnyban tarsulnak pszichiatriai zavarok az organikus eredetli megbetegedéshez,
¢s ezek az aranyok szignifikansan kiilonboznek-e a vasovagalis betegcsoportban megallapitott
szazalékoktol. Ehhez hasonléan az MMPI-bol nyert adatok is tobbet mondanéanak, ha pl.
aritmias betegek értékeivel hasonlithatndnk Ossze a syncopés adatokat. Minden szomatikus
betegség komoly distresszt jelent, amely mérhetd pszichés valtozasokat okozhat. A
vasovagalis syncopés betegcsoport MMPI profilja szignifikdnsan eltér az egészséges csoport
eredményeitdl, de vajon az eltérések specifikusak-e a vasovagalis syncopéra, vagy csak olyan
mértékiiek és jellegliek, amilyen valtozasokat barmilyen, hasonl6 tiinetekkel jaro szivbetegség
is kialakithat. Ezekre a kérdésekre az olasz vizsgélat nem ad valaszt.

A vasovagalis syncope €s egyes pszichiatriai zavarok (depresszid, szomatizacios
zavar, szorongasos zavarok) egyiittjarasa tehat kimutathatdé. A kovetkezd kérdés az, hogy a
pszichés probléma hogyan befolyasolja a vasovagalis syncope alakuldsat, hatdssal van-e az
orvosi kezelésre. A Newcastle-i egyetem munkatarsai (Gracie és mtsai, 2006) azt vizsgaltak,
hogy az orvosi kezelésre nem reagald syncopés betegek pszichologiai jellemzdi eltérnek-e a
kezelésre jol reagald betegek jellemzo6itol. A vizsgélatba bevont 41 beteg koziil 21-en jol
reagaltak az orvosi kezelésre, 20-an pedig nem. A betegek szorongés- és depresszio skalakat
toltottek ki, és felvették veliik az SFSQ-t (Syncope-specific Quality of Life Measure), egy

¢letmindség kérddivet, amely kifejezetten az eszméletvesztések altal okozott életmindség
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csokkenést méri fel. A statisztikai elemzések szerint a kezelésre nem reagalok szignifikdnsan
magasabb depresszid- ¢és szorongas pontszamokat értek el. A vondsszorongds ¢€s az
allapotszorongas magasabb szintje egyarant jellemezte dket. A syncopés rosszulléteket a nem
reagald csoportban magasabb foku félelem és aggodalom kiséri, az eszméletvesztéseket vezd
gondolatok koziil gyakrabban fordul elé a sulyos sériilés és a haldl gondolata, tobb
eszméletvesztést kivaltd ingert neveznek meg, és jelentésen nagyobb mértékii ¢letmindség
romlasrol szamolnak be, mint a kezelésre jol reagald csoport (Gracie és mtsai, 2006). A
szerzOk az eredményekbdl azt a kdvetkeztetést vonjak le, hogy a vasovagalis syncope klinikai
szintli depresszids- és szorongasos tiinetekben megnyilvanulé distresszt okozhat, amely
onmagaban is indokolttd teszi a vasovagalis syncopés betegek mentalhigiénés gondozésat.
Ezen feliil a pszichés zavarok kezelésének sziikségességét az is megerdsiti, hogy a distressz
tiinetek jelentdsen csokkentik az orvosi gydgykezelés hatékonysagat (Gracie és mtsai, 2006).
Gracie munkacsoportjahoz hasonléan Koening (1992) és Kapoor (1995) is a vasovagalis
syncopés betegek kombinalt kardiologiai €s pszichiatriai kezelését javasolja.

Mathias és mtsai (2000) a vasovagalis syncope csaladi halmozodasat irjak le. A
csalddban az egyik nagysziilénél, a két sziilébnél és harom vérszerinti gyermeknél a
kardioldgiai vizsgalatok és a HUTT-teszt vasovagalis syncopét igazoltak. A csaladban €16 3
orokbefogadott gyermeknél syncope sohasem fordult eld. Az esettanulmanyban szerepld 11
éves lanynal a syncopés ajulasok jellegének ¢és gyakorisaganak megvaltozasa vetette fel a
gyanut, hogy az eszméletvesztések hatterében ujabban mas allhat, mint a kordbban igazolt
fokozott vasovagalis reflex. A kislany ugyanis egy év alatt 223-szor ajult el, minden esetben
az iskolaban, soha nem otthon, és soha nem az iskolai sziinet idején. Az ismételt HUTT-
vizsgélatokban alkalmanként vasovagalis syncopéra, maskor pseudosyncopéra utald
hemodinamikai jellemzoket regisztraltak. A gyermek-pszichiatriai vizsgalat feltarta, hogy a
tiinetek megvaltozasanak hatterében az iskolavaltashoz kapcsolddd szorongas, €s a csalddban
szigoruan betartandd valldsi szabalyok nyomaszt6 volta allt, kiilonosen abban az
0sszehasonlitasban, hogy a sziilok az 6rokbefogadott testvérektdl nem kovetelték meg olyan
szigortan a vallasi el6irasok betartasat (Mathias és mtsai, 2000).’

Az esettanulmany ramutat arra, hogy a vasovagalis syncope hatterében orokletes
tényezok is allhatnak. A betegség kialakulasadban, ugy tlinik, a kérnyezeti tényezkhoz képest
az orokletes idegrendszeri €s pszichologia tényezok nagyobb sullyal nyomnak a latba, hiszen

a vérszerinti gyerekek mindhdrman vasovagalis syncopés betegek voltak, mig a harom,

7 A pseudosyncopék miatt a beteg a konverzids zavar diagnozisat kapta. Kiemelkedd stlyossagu trauma
hianyaban, és a pseudosyncopék helyszinhez kotottsége miatt, az ajulasok inkabb a kronikus stresszterhelésre
adott valasznak tlinnek, igy a szomatizacids zavar kategdria jobban illene az esetre.
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azonos korlilmények kozott nevelkedd, orokbefogadott gyermeknél nem jelent meg a
betegség. Az esetismertetés tanulsagos példdja annak, hogy a vasovagalis eszméletvesztések
mellett pseudosyncopés &juldsok is megjelenhetnek. Ez a pseudosyncope tanulhatosagat
erdsiti meg, azt a hipotézist, hogy a pseudosyncopés beteg sajat maganal tapasztalt, vagy
masoknal latott pszichofiziolégiai mechanizmust tanul meg, masol le a feloldhatatlannak
megélt pszichés fesziiltség levezetésére. Az esetleiras tanulsdgos abban a tekintetben is, hogy
a rosszullétek gyakorisdganak és jellemzdinek megvaltozasa utalhat arra, hogy az idegi
szabalyozas zavaran tul, mas, esetleg pszichés tényezdk is beléptek a syncopét kialakito
mechanizmusokba. Fontos még az is, hogy kérdéses eseteknél tobb HUTT-teszt is sziikséges
lehet a pontos diagnozis felallitdsdhoz. A végso kovetkeztetés pedig az, hogy a pszichologiai
problémak kezelése még egy ilyen Osszetett etiologidju és orokletes esetnél is a tiinetek
javulasahoz vezetett. A pseudosyncopék elmaradtak, a vasovagalis syncopék ritkultak, és amit
a szerzOk kiilon kiemeltek, mint iidvozlenddé eredmény: a tovabbi eszméletvesztések sériilések

nélkiil zajlottak le (Mathias, 2000).

Osszefoglalas

A syncope hirtelen jelentkezd, atmeneti eszméletvesztés, amely szamos organikus
eltérés vagy pszichés zavar tiinete lehet. A syncopék tipusai koziil a neuralisan medialt reflex-
syncopék ¢és a pszichogén syncopék keriiltek az egészségpszichologia érdeklddési korébe.
Egészséges személyeknél a szimpatikus tonus fokozodasaval jard szivirekvencia emelkedést a
baroreflex szabalyozza. Vasovagalis betegeknél 150 {ités/perc feletti szivfrekvencianal a
fizioldgids baroreflex helyett a korosan fokozott vasovagalis reflex 1€p miikddésbe, amely
paraszimpatikus  tOlstlyhoz, ezen keresztil bradycardidhoz ¢és végeredményben
eszméletvesztéshez vezet. A szimpatikus tonus fokozodasat barmilyen fizikai terhelés,
testhelyzet-valtozas, vagy érzelmi stressz létrehozhatja. Vasovagalis syncopés betegeknél
gyakori, hogy a rosszulléteket er0s fajdalom, félelem, vagy akut érzelmi terhelés valtja ki.
Emiatt a vasovagalis reflex syncopét a korai szerz6k (pl. Engel) a pszichoszomatikus
betegségek mintapéldajanak tekintették.

Kardiolégiai méddszerekkel az organikus okokra visszavezethetd syncopés betegek
tobbnyire jol azonosithatoak. Mégis a betegek 10-47%-nél az eszméletvesztés oka feltaratlan
marad. Ok a negativ leletek alapjan, kizarasos alapon, az idiopatias syncope diagnozisat
kapjak. Az idiopatids syncope csoportjaba tartoznak a pszichogén ajulasok és a felderitetlen

organikus esetek. A pszichogén syncopés betegek kezelése érdekében eldrelépést jelentene,
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ha a kizardsos diagnodzis helyett egy inkluziv diagnosztikus eljarassal tdmasztandk ala az
ajulasok pszichés eredetét.

A vasovagalis syncope diagnosztizalasara kifejlesztett Head-up Tilt Table teszt
vizsgalatok soran figyeltek fel arra a jelenségre, hogy néhany betegnél az eszméletvesztés
szivmiikodési és agyi vérellatasi zavarok nélkiill kovetkezett be. A HUTT-teszt ilyen
soroltak. Az elsé esettanulmanyok alapjan felcsillant a remény, hogy a HUTT-teszt
segitségével a megmagyardzatlan syncopés csoportok létszdma csokkenthetd lesz. A
tapasztalatok azonban azt mutatjdk, hogy a pseudosyncope ritka, kivételes eredménye a
HUTT-tesztnek, €s a pseudosyncopés betegek tovabbra is beolvadnak az idiopatids syncope
amugy is heterogén csoportjaba.

A pseudosyncope szisztematikus vizsgéalata még nem tortént meg, ennek legfébb
akadalya a diagnozis felallitdsdnak nehézsége. Egy inkluziv diagnosztikus eljaras
kimunkalasara eddig két iranyzat bontakozott ki. Benbadis (2008) neurologiai mddszerekre
alapozva egy provokativ eljarast javasolt, melyben szuggesztiokkal valtjak ki az
eszméletvesztést. Wickramasekera (1995) egy diagnosztikus tesztcsomag Osszeallitasaval
kisérletezett, melyben f6 prediszponald tényezdként szerepelt a hipnabilitds, a katasztrofizalas
¢s a negativ affektivitas. Sz¢éles korben egyik eljaras sem valt elfogadotta.

Altalanosan elfogadott azonban az, hogy a pseudosyncope hétterében koros pszichés
mechanizmusok allnak. A feltételezett patologiak kozott elsd helyen all a konverzids zavar és
a szomatizacids zavar. A konverzids zavar alapvetden egy traumafeldolgozési deficit. A
konverzios 4julas hatterében feltételezett lelki mechanizmusok az elfojtas és a disszociacio.
Ajulas akkor kovetkezik be, ha az aktuélis helyzet valamely aspektusa eléhivna a tudattalanba
stillyesztett multbeli trauma érzelmi élményeit. A szomatizdciés zavarok hatterében a
megkiizdési kapacitas deficitje all. Ha a sokasodd stresszes élethelyzetek, vagy
mikrostresszorok meghaladjdk az egyén szokdsos megkiizdési képességét, akkor a
felhalmozodo fesziiltség tudattalan folyamatokon keresztiil mas levezetési modokat talal. Az
egyik lehetdség a testi-szomatikus funkcidk eltoldsa, amely orvosilag megmagyarazhatatlan
testi tiineteket hoz 1étre. A pszichés panaszokat a tarsas kornyezet, sot gyakran maga a beteg
sem fogadja el. A beteg a pszichés problémakat testi panaszokka forditja at, tudattalanul olyan
tiineteket valaszt, amelyeket valodi fizikai betegség jeleinek fogadnak el az orvosok és a
tarsak.

Megoldatlan tehat, hogy a pseudosyncopés csoportot hogyan lehet elkiiloniteni az

1diopatias syncopés csoporton beliil. Ezért az alsyncopérdl esettanulményokon kiviil 6sszegzd
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kozlemények nem jelennek meg. A vizsgalatok a heterogén idiopatias syncopés csoportok
eredményeit kozlik. A pszichidtriai vizsgalatra vallalkozd syncopés betegek 24-81%-nél
allapitottak meg klinikai szintli pszichés zavart. A legtobben depressziotdl, szorongastol,
panikzavartél szenvedtek. A pszichoterapia — egy-egy eset kivételével — hatékonynak
bizonyult mind a pszichés zavar, mind pedig a syncope kezelésében is. A vizsgalatok
minddssze az emlitett pszichidtriai zavarok €s az idiopatias syncope egylittjarasat mutatjak ki.
Tovébbra is nyitott kérdés, hogy az azonositott pszichés problémak okozzak-e a syncopét,
vagy pedig az eszméletvesztésekre adott valaszként jelenik meg a betegnél a szorongas, a
depresszid, vagy a panik.

A vasovagalis syncopés betegcsoportban az egészséges kontrollcsoporthoz és a
kardialis syncopés csoporthoz képest is magasabb ardnyban fordulnak el6 pszichés
problémak. Leggyakrabban szomatoform zavarok, szorongasos zavarok és hangulatzavarok
tarsulnak a syncopéhez. A vasovagalis syncopés csoportban a pszichés zavarok ritkan érték el
a klinikai szintet, tobbnyire enyhe vagy mérsékelt formdban voltak jelen. A vasovagalis
syncopés ¢€s az idiopatids syncopés betegcsoportban is megfigyelhetd, hogy a lelki problémak
¢s a testi tlinetek egymast felerdsitd circulus vitiosusban kapcsolodnak 6ssze. Ezért barmilyen
syncopés betegcsoportrol is legyen szo6, az enyhe vagy mérsékelt szintli pszichés zavarok
kezelése indokolt — még akkor is, ha a pszichés problémdk prediszpondld ereje nem
bizonyitott — mert a komorbid pszichés zavar cirkularis oksagi lancban jelentdsen
befolyasolhatja a syncopék gyakorisagat és az orvosi kezelés hatékonysagat.

A pseudosyncope példajan keresztiil a szomatizaciéval kapcsolatos altalanos
problémak is attekinthetdk. A negativ leleteken alapuld kizardsos diagnozis helyett milyen
inkluziv diagnosztikus eljarasok lehetnek informativak? Mit lehet tenni a betegek terapiaba
vonasa érdekében? Hogyan valosulhat meg a szomatizacids betegek kombinalt szakorvosi-
pszichologiai ellatdsa? Amig ezek a kérdések megvalaszolatlanok maradnak, addig a
cimkézetlen pszichogén tiinetekkel kiizd6é betegek kiesnek az egészségligyi ellatasbol, és

hathatos segitség nélkiil maradnak.
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