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Kardiyovasküler hastalklar psikososyal durum ve 
psikiyatrik patoloji ile iki yönlü bir ili kiye sahiptir. 
Ani ölüm ya da hastal n getirdi i tehdit yaygn 
olarak anksiyete, disfori ve depresyona neden olur. 
Bunun tersi de do rudur. Majör depresyon, panik 
bozuklu u ve akut anksiyeteden; sosyal destek 
azl , dü ük gelir düzeyi ve öfkeye kadar de i en 
bir çerçevede çe itli psikososyal etmenler kardi-
yak bozukluklarla ili kilidir. Buna ek olarak, ayn 
belirtiler birincil olarak psikiyatrik ya da birincil 
olarak kardiyolojik durumlarn habercisi olabilir. 
Panik ata  gö üste bir rahatszlk olarak ortaya 
çkabilece i gibi, kardiyak iskemi de akut anksi-
yeteyi taklit edebilir.1 Bu nedenle psikolojik durum 
ile kardiyak patofizyoloji arasndaki ili kinin 
farknda olmak gereklidir. 
 
Ventriküler Aritmiler ve Ani Kardiyak Ölüm 
 
Sempatik sistem de arj, özellikle daha önceden 
iskemik hasar olan ki ilerde ventriküler aritmi 
e i ini dü ürmektedir.2 Adrenerjik uyarm miyo-
karddaki ektopik alanlar tetikleyerek normal 
iletim yollarnn önüne geçirebilir, kalc ve ölümcül 
aritmiler yaratabilir.3 
 
Stresin yol açt  aritmilerin nedeni olarak hem 
beyin hem de çevresel sinir sistemi dikkate aln-
maktadr. Hayvan modellerinde, limbik yaplarn ve 
frontal, orbital, motor ve premotor kortikal alan-
larn do rudan elektrodla uyarlmas ventriküler 
aritmi yaratr. Beta adrenerjik blokerlerin önce-
den verilmesi ve çevresel sempatik yaplarn fizik-
sel olarak yokedilmesi kortikal uyarmla ve psiko-
lojik streslerle yaratlan aritmileri önler. Ancak, 
bu aritmilerle ilgili olarak di er nörokimyasal 
düzenleyiciler de ku ku altndadr, çünkü beta 
blokerler insanda bu türden aritmileri önlemekte 
yetersiz kalmaktadr.1 
 
Majör depresyon kalp hastal  ile ili kili oldu un-
dan, serotonin sistemi, depresyon ve kalp arasn-
daki etkile imler büyük ilgi çekmektedir. Hayvan 
modellerinde, merkezi sinir sisteminde serotonin 
düzeylerini arttran giri imler ventriküler aritmi 

e i ini yükseltir.4 Merkezi sinir sistemindeki 
(MSS) serotonin yo unlu u art  sempatik sistem 
etkinli inin azalmas ile de ili kilidir.5  
 
Duygusal olarak yüklü olaylar, otomobil kullanma ve 
di er yaygn stres kaynaklar yatkn ki ilerde 
ventriküler aritmiler yaratabilir.2 Deneysel stres 
faktörlerinin (zihinden hesap yapmak ya da hasta-
lk ve ölümle ilgili tart malar gibi) önceden ventri-
küler aritmileri olan hastalarda ventriküler erken 
atmlarn saysn arttrd  ve ventriküler fibri-
lasyon e i ini dü ürdü ü gösterilmi tir.6,7  
 
Miyokard Üzerinde Do rudan Etki-Myofibriler 
Dejenerasyon 
 
Miyokard lipid membranlarnda katekolaminlerin 
yol açt  peroksidasyon kalsiyum kanal pompasn 
bloke eder ve miyokardda kalsifikasyona ve nekro-
za neden olur.1,3 Antioksidanlar, sempatolitik ilaç-
lar ve kalsiyum kanal blokerleri hayvan modelle-
rinde bu lezyonlar azaltr.8 
 
Strese Ba l skemi 
 
Koroner arter hastal  (KAH) olan hastalarda, 
sradan günlük ya amn psikolojik stresi myokard 
iskemisinin en yaygn ortaya çkarc etkenidir.9 
Ambulatuvar elektrokardiyografi (EKG) ile yaplan 
çal malar, anjinann fiziksel streslerden çok 
psikolojik stresler kar snda ortaya çkma e ili-
minde oldu unu göstermi tir.10,11 Pozitron emisyon 
tomografi (PET) çal malar da koroner arter 
hastalarnda psikolojik stresin yol açt  iskemiyi 
göstermi tir.12 Ancak, stres ve iskemi ile ilgili 
çal malarn ço u göreceli olarak az sayda hasta 
ile yaplm tr. Bu nedenle, birçok olumlu bulgu 
olmasna ra men bu ili kinin genellenebilmesi için 
daha geni  KAH gruplarnda çal malara gerek 
vardr. 
 
Hipertansiyon 
 
Norepinefrin ve epinefrinin miyokard ve çevresel 
damarsal direnç üzerindeki etkileri gözönüne aln-
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d nda, psikososyal etkenlerin kan basncnda 
geçici ve kalc art larla ba ntl olmas a rtc 
de ildir. Bir hayvan modelinde fareler modern 
kent toplumunu taklit eden sosyal durumlarla kar  
kar ya braklm tr: kalabalk, kedilerin tehdidine 
maruz kalma, yaltlm  halde büyüme ve önceden 
kurulmu  fare topluluklar içine braklma gibi. Bu 
stres etkenleri kalc hipertansiyona neden olmu -
tur.13  
 
Baz hipertansif hastalar psikolojik streslere 
normotansif ki ilere göre daha uzun süreli bir 
vazokonstriktif yant verirler.14 Hipertansif ana-
babalarn normotansif çocuklarndaki benzer 
yantlar stres yantndaki yatknl n kaltsal geçi-
ini dü ündürmektedir.15 Ailede hipertansiyon 

öyküsü olan normotansif ki ilerin tepkiselli inin 
ailede hipertansiyon öyküsü olmayan normotan-
siflere göre daha fazla oldu u saptanm tr.16 
Hipertansif hastalarn zihinden hesap yapma ve 
öfke ya da korkuya neden olmak üzere tasarlanm  
deneysel durumlara normotansiflerden daha 
yüksek kalp hz ve kan basnc yant verdikleri 
bildirilmi tir.17 
 
Hipertansif hastalarla ilgili davran sal çal malar 
en srarl ba ntlar hipertansiyon ile ifade edilen 
veya içselle tirilmi  öfke ya da dü manlk arasnda 
göstermektedir.18,19 
 
Bir ara trmada 1972-2000 yllar arasnda yaym-
lanm  olan ve psikolojik stres ve hipertansiyon 
geli imi arasndaki ba lanty de erlendiren 15 
çal ma gözden geçirilmi tir.20 Bu çal malarn 
incelenmesi sonucunda hipertansiyon geli me riski-
nin psikolojik stres düzeyi yüksek olan ki ilerde 
di erlerine göre sekiz kat daha fazla oldu u belir-
tilmi tir. Ayrca, öfke, anksiyete ve depresyon ile 
hipertansiyon riski arasndaki ili kinin obezite ve 
fiziksel aktivite gibi hipertansiyonun di er daha iyi 
tanmlanm  kestirimcileri ile kyaslanabilir düzey-
de oldu u da ileri sürülmü tür. 
 
Psikososyal etkenler ve KAH Patogenezi 
 
KAH'nn ilk tanmlamalarndan beri, bu hastal n 
patojenezinde psikososyal etkenlerin önemli rol 
oynad  ileri sürülmü tür. Geçen yüzyln ba larn-
da William Osler, 50 ya n altndaki hekimlerdeki 
tüm erken anjina olgularnn a r i  yükü ve gev e-
yememe gibi etkenlere ba l oldu unu belirtmi tir. 
Kendisinde de anjina ortaya çkt nda ya amnda 
kökten de i iklikler yapm , daha sakin bir ya am  
 

sürmeye ba lam tr.1 
 
Tip A Davran  
 
Friedman ve Rosenman'n tanmlad  tip A davra-
n  örüntüsü hipotezinde sempatik uyarlma ve 
öfke belirgindir.21 Bu varsaym 1960-1980 arasn-
daki ara trmalarda baskn olarak kullanlm tr. 
Tip A davran  örüntüsü bir davran  ve duygu 
bile imidir ve altta yatan iki e ilimle karakte-
rizedir: Dü manlk ve zaman darl  duygusu. Bu 
kavram geli tiren kardiyologlar tip A davran n 
fiziksel belirti ve bulgularn tanmlamaya çal m -
lardr: Sabrszlk, saldrganlk, hrs, rekabetçilik, 
a r yüksek performans standartlar belirleme, 
kendini zorlayc davran , hzl beden hareketleri, 
gergin yüz ve gövde kaslar, elleri veya di leri 
skma, patlayc konu ma biçimi.  
 
Tip A kavram ara trmalar için önemli bir alan 
olmu tur. Fransa ve Belçika ortak çal masnda 8 
yllk izleme sonucunda tip A davran  örüntüsü 
gösteren erkeklerin tip B davran  örüntüsü (daha 
sakin, zaman basks hissetmeyen) gösteren erkek-
lere göre 1.7-4.1 kat daha fazla KAH geli tirdi i 
bulunmu tur.22 Framingham çal mas tip A davra-
n n sadece masa ba nda çal an erkeklerde sekiz 
yllk KAH ve myokard infarktüsü (M ) skl  için 
ba msz bir risk etkeni oldu una i aret etmek-
tedir.23 Tip A davran nn ayn zamanda koroner 
hastalkla ilgili fizyolojik de i kenlerle de ili kili 
oldu u bildirilmektedir.24 Tip A davran  örüntüsü 
gösteren ki iler deneysel stres etkenlerine daha 
fazla sempatomimetik yant göstermi lerdir.25 
Beta adrenerjik blokajn tip A davran  puanlarn 
ve kardiyovasküler tepkiselli i azaltmas tip A-
sempatoadrenal ba lantya i aret eder.26 
 
Baz çal malarda tip A davran  ile koroner anji-
yografi ile ölçülen koroner ateroskleroz derecesi 
arasnda bir ili ki oldu u gösterilmi tir.27,28 Ancak 
tip A skorlar ile anjiyografi bulgularnn iddeti 
arasnda ba nt olmad n belirten ara trmalar 
da vardr.29,30 Pickering yapt  bir yayn tarama-
snda tip A davran  ile koroner anjiyografi ile 
ölçülen KAH derecesi arasnda tutarl bir ili ki 
olmad n belirtmi tir.31 Fransa ve Belçika ortak 
çal masnn 20 yllk izlem sonuçlar ba langçtaki 
sonuçlarn aksine, tip A davran  gösteren ki i-
lerde daha kötü bir prognoz göstermemi tir.32,33 
Geçmi te M  öyküsü olan veya geleneksel risk 
faktörleri yüksek olan hastalar içeren uzunlama-  
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sna çal malarda da tip A davran  ve KAH 
arasnda bir ili ki bulunamam tr.34 Matthews 
deneklerin toplumdan seçildi i çal malarda tip A 
davran  ile KAH arasnda anlaml bir ili ki 
oldu unu, deneklerin KAH için yüksek risk ta yan 
hastalar arasndan seçildi i çal malarda ise böyle 
bir ili ki görülmedi ini ileri sürmü tür.35 Tekrar-
layan kardiyak olaylar üzerinde yaplan bir çal -
mada, tip A davran n ani olmayan kardiyak ölüm 
veya ölümcül olmayan tekrarlayan olaylar için 
belirleyici olmamakla birlikte, ani kardiyak ölümün 
kestirilmesinde anlaml rolü oldu u saptanm tr.36 
 
Özetle, epidemiyolojik bulgular tip A davran n 
KAH geli imi için bir risk faktörü olabilece ini, 
ancak KAH bir kez geli ti inde veya risk yüksek 
oldu unda tip A davran  varl nn ani kardiyak 
ölüm d nda morbid olay riskini artrmad n 
göstermektedir. 
 
Ara trmaclar genel tip A davran  ölçümünden 
uzakla arak tip A davran n parçalar ile KAH 
arasndaki ili kiyi belirlemeye çal m lardr. 
Saldrgan duygular ve öfke ölçütleri en istikrarl 
ekilde KAH ile ba ntl bulunan özelliklerdir.37 

1877 orta ya l erke in 10 yl boyunca izlendi i bir 
çal mada koroner kalp hastal  (KKH) orannn 
öfke puanlarnn artmasyla orantl olarak yüksel-
di i gösterilmi tir.38 255 doktorun 25 yl izlendi i 
bir ba ka çal mada, sonuçlar ba langçta dü man-
lk puan yüksek olanlarda izlem süresince KKH 
riskinin neredeyse 5 kat artt n ortaya koymu -
tur.39 Almada ve arkada lar 1877 erkek ile yaptk-
lar çal mada koroner nedenli ölüm ve toplam 
mortalitenin alayclk ölçe i ile kestirilebildi ini 
belirlemi lerdir.40 Ayn zamanda öfkenin sigara ve 
alkol tüketiminin art yla da ba lantl oldu unu 
göstermi lerdir. Ba ka çal malarda öfke puanla-
rnn fiziksel etkinlik azl , sigara içme, alkol 
kullanma, daha büyük vücut kitle indeksi, fazla 
kalori alm ve kafein tüketiminin artmas gibi 
sa lksz al kanlklar ile ili kili oldu u belirtil-
mi tir.41 Ancak bu sonuçlar do rulamayan çal ma-
lar da vardr.42 Fransa ve Belçika ortak çal ma-
snda hastalar ve kontroller tip A davran n 
bile enleri açsndan kar la trld nda, KKH insi-
dansn di er geleneksel risk etkenlerinden ba m-
sz olarak en iyi kestirenin öfke potansiyeli oldu u 
saptanm tr.43 KAH ve KKH ile en fazla ili kili 
di er faktörler ba kalarna alayc bir güvensizlik 
gösterme ve öfkeli duygulanmdr. 

Depresyon 
 
Depresyon bir risk etkeni olarak kardiyak hastalk 
ile en az 1937'den beri ili kilendirilmektedir. O 
dönemde Malzberg melankolili hastalardaki morta-
liteyi genel nüfusla kar la trm , kalp hastal nn 
melankoli hastalarnda ölümlerin %40'ndan sorum-
lu oldu unu ve bu orann genel nüfusa göre sekiz 
kat fazla oldu unu bulmu tur.1  
 
KAH�a depresyonun e lik etmesi yaygndr. Yeni 
tan konmu  KAH olan her be  hastadan birinde 
majör depresyon oldu u bildirilmektedir.44,45 Geri 
kalan hastalarn yakla k %20'sinde de minör 
depresyon bulunur.44 M  geçiren hastalarda da 
benzer oranlara rastlanmaktadr.44,45 Depresyon 
KAH hastalarnda, özellikle akut M  sonras kardi-
yak mortalite ve morbidite riski art  ile ili kili-
dir.44-46 Majör depresyon akut M  sonrasndaki ilk 
alt ay içinde mortalite riskini dört kat artr-
maktadr. Dahas, depresyonun prognostik önemi 
sol ventrikül fonksiyon bozuklu unun daha önceki 
M  ile kyaslanabilir düzeyde olmasdr.46 Bir ba ka 
çal mada iskemik ya da dilate kardiyomiyopati 
nedeniyle kalp nakli yaplan 103 hasta de erlen-
dirilmi  ve depresif hastalarn cerrahiden sonraki 
1-2 yl içinde ölme olasl  depresif olmayanlardan 
yakla k be  kat fazla bulunmu tur.47 Lane ve 
arkada lar ise, depresyon ve anksiyeteyi M  
sonrasndaki 12 aylk dönemdeki tekrarlayan 
koroner kalp olaylar ile ili kili bulmam lardr.48 
 
Epidemiyolojik veriler depresyonun KAH geli imin-
de önemli bir risk etkeni oldu unu ve bu etkinin 
cinsiyet, vücut a rl , aktivite, kan basnc ve 
sigara gibi di er kardiyovasküler risk etkenleri-
nden ba msz oldu u sonucunu vermi tir.49,50 1198 
erkek tp ö rencisinin her be  ylda bir de erlen-
dirilerek 35 yl boyunca izlendi i bir çal mada 
herhangi bir de erlendirmede depresif belirtiler 
bildirenlerde M  riskinin daha yüksek oldu u, ilk 
depresyon bildiriminin semptomatik kalp hastal-
nn ortaya çk ndan ortalama 10 yl önce oldu u 

bulunmu tur.51 5355 ki inin ortalama 6.6 yl 
izlendi i bir ba ka çal mada, ilk de erlendirmede 
depresyonu olanlarn semptomatik ve ölümcül KAH 
geli tirme riskinin anlaml derecede yüksek oldu u 
bildirilmi tir.52 Hem majör depresyon tans, hem 
de depresif belirtilerin varl  kadnlarda ve 
erkeklerde iskemik kalp hastal  geli me riskini 
artrmaktadr.49 

 
 

Anadolu Psikiyatri Dergisi 2003; 4:106-112 



110    Kardiyovasküler hastalklarda psikososyal risk etkenleri 
__________________________________________________________________________________________ 
 
Sosyoekonomik düzey 
 
Sosyoekonomik düzey; gelir veya e itim düzeyi, 
meslek, araba ya da ev sahibi olma gibi de i -
kenlerle tanmlanabilir. Bunlar arasnda e itim 
düzeyi erken eri kinlikten itibaren stabilite açsn-
dan muhtemelen en belirleyici olandr.53 Çe itli 
epidemiyolojik çal malar e itim düzeyi ile KAH 
skl  ve mortalitesi arasnda ters ili ki göster-
mi tir.54 
 
Bat toplumlarnda e itim düzeyi dü ük ki ilerde 
sigara içme daha sktr, diyetteki Na/K oran daha 
yüksektir, bu bireyler obeziteye daha yatkndrlar, 
daha fazla alkol alrlar ve hipertansiyon ve diyabet 
yaygnl  biraz daha fazladr.54 
 
Sosyal izolasyon ve sosyal destek azl  
 
Sosyal destek azl  veya duygusal deste in yeter-
siz olmasnn KAH skl n 2-3 kat artrd n bildi-
ren çal malar vardr.55 Altta yatan mekanizmann 

sigara ve alkol kullanmnn art  ve/veya otonomik 
uyarlmann artmas oldu u dü ünülmektedir. 
 
Sonuç 
 
Psikososyal mekanizmalar yava  yava  KAH ile ilgili 
ba msz risk faktörleri olarak ortaya çkmaya 
ba lam tr. Patofizyolojik mekanizmalarn bir 
ksm sa lksz ya am biçimi ve ilaç tedavisine 
uyumsuzluk ile açklanmaktadr. Ana patofizyolojik 
mekanizma ise sempatik uyarmn artmas, vagal 
kontrolün azalmas ya da her ikisi olarak dü ünül-
mektedir. Psikososyal açdan risk ta yan hasta-
larn tannmas daha fazla risk ta yan hastalarn 
belirlenmesine ve gerekli giri imlerin ba latl-
masna yardmc olacaktr. 
 
Bu psikososyal risk etkenlerine yönelik giri imlerin 
kardiyovasküler hastalklarn prognozunu nasl 
etkileyece i ise ara trlmas gereken bir konudur. 
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