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Komorbiditás – a psziché és a szóma összefüggései  
az új ismeretek alapján

A komorbiditás a medicina multikauzális, több szinten megjelenő, sokarcú jelensége. Az elmúlt 
időszakban többféle meghatározásával találkozhattunk, az egyik legrégibb, Feinstein által 
megfogalmazott definíciója a legelfogadhatóbb. Az epidemiológiai adatok a komorbiditás 
magas előfordulását mutatják, mégis a vizsgálatok szerint aluldiagnosztizált, és a betegek 
általában nem részesülnek adekvát kezelésben, amelynek oka lehet a még nem megvá-
laszolt kérdések sokasága. Néhány közülük: létezik-e egyáltalán komorbiditás; validak-e  
az epidemiológiai vizsgálatok; milyen jellegű a szomatikus és pszichológiai folyamatok közötti 
összefüggés; mely faktorok vesznek részt a kétirányú kapcsolat létrejöttében; hogyan kezel-
jük a párhuzamosan manifesztálódó betegségeket; melyik a legjobb ellátási forma ebben  
a betegcsoportban. A szerző célja az újabb ismeretek segítségével a komorbiditás különböző 
aspektusainak áttekintése volt. A kiindulási pont a közös biológiai alap (patofiziológiai végpont), 
amely a szomatikus és pszichiátriai betegségek kialakulását indukálja. A folyamat korábbi 
szereplői az egyéntől függő (életmód) vagy független (genetikai) rizikótényezők, amelyek 
befolyásolják a közös biológiai alap létrejöttét. Mind ezek a faktorok, mind a patofiziológiai 
végpontok egymással kölcsönösen összefüggésben vannak, de egy közülük a domináns té-
nyező. A szerző úgynevezett „dominancia koncepciója” az újabb biológiai, pszichofiziológiai 
vizsgálati eredményeken alapul, és bár további bizonyító adatok szükségesek, segítséget 
nyújthat egyrészt a párhuzamosan zajló fiziológiai folyamatok, betegségek alapjainak értel-
mezésében, másrészt a kezelési stratégiák kidolgozásában. A komorbiditás következménye 
a magas korai halálozás, a betegek életminőségének romlása, ezért fontos a minél koraibb 
és pontosabb diagnosztika valamint az adekvát terápia. 
(Neuropsychopharmacol Hung 2014; 16(4): 169–180)
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A klinikus számára mind a diagnosztikában, mind 
a terápia megválasztásában nehézséget jelent,  

ha két vagy több betegség együttes előfordulásával 
találkozik. Mind a szomatikus, mind a pszichiátriai 
diszciplina specialistája gyakran szembesül azzal  
a kérdéssel, hogy a beteg panaszai, tünetei hátterében 
vajon „lelki” vagy „testi” folyamatok zajlanak, diag-
nosztikai tevékenysége meddig terjedjen, egyedül 
kompetens-e az állapot megítélésére, az általa helyes-
nek tartott beavatkozás a párhuzamos kórállapotot 
milyen mértékig befolyásolja. A különböző indíttatású, 
elsősorban „real world” vizsgálatok eredményét mó-
dosíthatják a komorbid betegségek, ha pedig az aktu-
álisan párhuzamosan fennálló betegség kizáró kritéri-
umot jelent, a kapott adatok validitása kérdőjeleződik 
meg. Közhelyként használjuk a test és lélek egységét, 

ugyanakkor keveset foglalkozunk azokkal a vizsgá-
lati eredményekkel, amelyek feltárják a kapcsolódási 
pontok egyes elemeit, köztük a terápiás lehetőségeket. 
Fontos információ minden szereplő számára, hogy a 
betegségek komorbid manifesztációja szignifikánsan 
jelentősebb terhet jelent a beteg számára, lényegesen 
befolyásolják a funkcionálását, körükben sokkal gya-
koribb a munkaképtelenség, mivel a kórfolyamatok 
negatívan befolyásolják egymás lefolyását, kimene-
telét. Az alábbiakban a pszichiátriai és szomatikus 
betegségek komorbiditásának etiológiájával, meg-
jelenési jellemzőivel, kezelésével foglalkozom, csak 
érintve a pszichés/pszichés komorbiditást, ami külön 
tárgyalást igényelne. Nem foglalkozom a pszichiátriai 
diagnosztikában jelenleg használatos olyan fogalmak-
kal, mint a pszichoszomatika, szomatoform zavar, 



ö s s z e f o g l a ló  kö z l e m é n y � Kovács Gábor

Neuropsychopharmacologia Hungarica 2014. XVI. évf. 4. szám 170

hipochondria, a pszichés/pszichés komorbiditással 
pedig csak érintőlegesen. A hangsúlyt a pszichiátriai 
és szomatikus kórfolyamatok tárgyalására helyezem.

A komorbiditás meghatározása

A közelmúltban megjelent igen alapos feldolgozást 
tartalmazó közlemény (Jakovlevic & Crncevic, 2012)  
a komorbiditás 15 meghatározását sorolja fel külön-
böző szerzőktől, figyelembe véve egy korábbi hasonló 
áttekintést (Krueger & Markon, 2006). A meghatározá-
sok közül az első és máig is alapvető definíció Feinstein  
(1970) nevéhez fűződik: „A komorbiditás egynél több 
specifikus betegség fennállása egy betegben, egy meg-
határozott időszak alatt.” Ez a meghatározás tömör és 
egyértelmű, a későbbi szerzők tulajdonképpen csak 
egy-egy új szemponttal egészítették ki a saját verzi-
ójukat (a betegségek megjelenésének kronológiája, 
ok-okozati kapcsolatok, háttér mechanizmusok stb.), 
az általuk felvetett kérdésekhez igazítva.

Az 1. ábrán látható például, hogy az időbeliség 
vonatkozásában a betegségek előfordulásának több 
variációja lehetséges. A legjellemzőbb három vál-
tozatot tüntettem fel az A és B betegség összefüg-
gésében. Több kérdés is felmerülhet. Kritériuma-e 
a komorbiditásnak az, hogy a betegségek tünetei 
egyidőben jelen legyenek, azaz a két vagy több „kór-
folyamat” zajlása párhuzamos legyen? Ha nem, akkor 
milyen időtávot kell meghatározni a két betegség idő-
beli lezajlása között? Csak krónikus betegségeket lehet 
figyelembe venni, vagy egy krónikus betegségnek 
mindenképpen zajlania kell? Valderas és mtsai (2009) 
több korábbi véleménnyel egyezően fontosnak tartja 
a megjelenés sorrendjét és meghatározónak tartja az 
elsőként manifesztálódó, azaz az index betegséget. 

Gyakran találkozhatunk a „multimorbiditás” ki-
fejezéssel, amely több betegség együttes előfordulása 
egy betegnél (Bayliss et al., 2008), ugyanakkor zavaró, 
hogy gyakran e fogalom használata index betegség 
meghatározása nélkül történik. Az időbeliségnek 
mind az epidemiológiai, mind az etiológiai vizsgála-
tokban jelentősége lehet (Valderas et al., 2009).

A komorbiditás fennállása során a betegségek kö-
zötti összefüggés jellege a legjelentősebb kérdés. A 2. 
ábrán leegyszerűsítve két betegség együttes megjele-
nésének négy lehetséges módját ábrázoltam. Az első 
a véletlen, egymástól független manifesztáció. Elmé-
letileg lehetséges, de néhány kivételtől eltekintve az 
epidemiológiai vizsgálatok eredményei szerint jóval 
erősebb a valószínűsége a komorbiditások kialakulá-
sának a véletlen egybeesésekhez képest. A második 
variáció szerint az egyik betegség közvetlen okozója 

a másiknak. Hangsúly a közvetlenen van. Elméletileg 
ez is lehetséges, de kicsi a valószínűsége. Helytelen, 
amikor azt mondjuk, hogy a hipertónia okozza a kar
diovaszkuláris betegséget, hiszen több más faktor-
nak kell közrejátszania, és a magas vérnyomást csak 
rizikótényezőként tarthatjuk számon. A harmadik 
lehetőség: ugyanaz a rizikófaktor okozza közvetlenül  
a komorbid betegségeket. Például egyes genetikai fak-
torok vagy a stressz mint fiziológiai folyamat elvezet 
két különálló betegség kialakulásához, de „közvetítő” 
tényezőkön keresztül. A későbbiekben részletesebben 
ismertetett negyedik variáció tartható reálisnak a va-
lódi komorbid betegségek etiológiájában. Valderas 
és mtsai (2009) közleményükben a rizikófaktorok 
és két betegség közötti összefüggést ábrázolják 
szemléletesen, ami lényegében az előzőekben leírt 
negyedik lehetőség tovább bontása. Természetesen 
a komorbiditás/multimorbiditás kérdését tovább 
bonyolítja, ha nem csak két rizikófaktorról és nem 
csak két betegségről van szó. A pszichiátriai és szo-
matikus betegség kétirányú összefüggését az jelenti, 
hogy az előbbinek pszichológiai és fiziológiai hatásai 
(pl. krónikus stressz), utóbbinak pedig a pszicho
szociális és biológiai következményei újabb rizikóté-
nyezőt jelentenek és befolyásolják a biológiai alapot,  
a „patofiziológiai végpontot”, amelyet Tanti és Belzung 
(2010) depresszióval kapcsolatban írt le.

Mindaddig, amíg nincsenek egyértelmű bizonyí-
tékok két betegség komorbiditásának valódi erede-
tére, addig az epidemiológiai adatokra hagyatkozunk, 
miszerint akkor feltételezhetünk oki kapcsolatot,  
ha a két betegség együttes megjelenése statisztikailag 
szignifikáns korrelációt mutat. 

A komorbiditás „komponensei”

Tünet – tünetegyüttes – betegség?

A fentiekben mindvégig betegségeket említettem.  
A klasszikus medicinális diagnosztika szerint a be-
tegségek tünetegyüttesekből (szindróma), a szindró-
mák pedig tünetek együtteséből állnak össze. Vajon 
egy-egy tünet vagy egy-egy szindróma és egy velük 
együtt előforduló, tőlük „független” betegség között 
fennállhat-e „komorbiditás”(lásd 3. ábra)? A nem 
gyógyszer okozta diszlipidémia/metabolikus szind-
róma és a depresszió összefüggésének nagy a való-
színűsége. A feltételezett alapmechanizmus szerint  
a megnagyobbodott abdominális adipociták egyrészt 
az immunrendszeren keresztül depresszív állapothoz 
vezetnek, másrészt a leptin/rezisztin/adiponektin hor-
monháztartás egyensúlyának felbomlása révén a HDL 
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koleszterin-szint emelkedik, az LDL szint csökken, 
a glukóz szint emelkedik. Komorbiditásról beszél-
hetünk, vagy a diszlipidémiáról mint a depresszió 
rizikótényezőjéről, hiszen egyéb centrális és perifériás 
faktorok is involválódnak (Saravane, 2012).

A demenciák mindegyike bizonyítottan organikus 
folyamat pszichés tünetek manifesztációjával. Ezek 
egy része a demenciára jellegzetes (memóriafunkciók), 
másik része mind a demenciában, mind a depres�-
szióban megjelenhet, így az anhedónia, az akarati és 
érzelmi élet nivellálódása, valamint az úgynevezett 
szomatikus tünetek (alvás, étvágy). Beszélhetünk-e 
a demencia és depresszió komorbiditásáról, vagy 
minden tünet az organikus folyamat eredménye? 
Az utóbbi időszak vizsgálatai (képalkotók) alap-
ján a „késői depressziót” nem önálló betegségként 
definiálhatjuk, amit indirekte alátámaszt az, hogy 
antidepresszívummal történő terápiája csak viszony-
lagos sikerrel jár. 

Pszichés – szomatikus?

A komorbiditás megvalósulhat szomatikus/szomati-
kus, szomatikus/pszichiátriai és pszichiátriai/pszichi-
átriai relációban. Az első lehetőség tárgykörét nem 
elemeznénk. Ami a pszichiátriai komorbiditást illeti, 
a szakemberek között nincs egyetértés. Az egyik leg-
sarkosabb megfogalmazás Mario Maj (2005) nevéhez 
fűződik. Szerinte két vagy több pszichiátriai betegség 
együttes előfordulását komorbiditásnak diagnosz-
tizálni inkorrekt, mivel nem világos, hogy vajon  
a diagnózisok aktuálisan két különálló entitást fejez-
nek-e ki, vagy egy entitás sokféle manifesztációjáról 
van szó. Gondoljunk akár a depresszió kritériumait 
kimerítő affektív tünetegyüttesre szkizofréniában, 
vagy a generalizált szorongás és a depresszió együttes 
megjelenésére. Jelenleg pro és kontra egyértelmű bi-
zonyíték nem áll rendelkezésre, a tünettani átfedések, 
a háttérben zajló fiziológiai folyamatok feltárása egyre 
inkább a dimenzionális diagnosztikai rendszerek felé 
terelik gondolkodásunkat. A kérdés megválaszolását 
a biológiai és pszichés folyamatok pontos feltárása 
teszi majd lehetővé. A pszichopatológiai és biológiai 
kapcsolódások újfajta megközelítése a már néhány éve 
elindított Research Domain Criteria (RDoC) Project 
(Insel, 2014).

A komorbiditás etiológiája

Egyre több vizsgálat zajlik a szomatikus és pszichi-
átriai betegségek komorbiditásának tárgykörében.  
A tudomány történetét végigkíséri a test/lélek egy-

ségének paradigmája, amely azonban koronként 
más, részletesebb, validabb tartalommal töltődik fel.  
A pszichés/szomatikus komorbiditás összefüggé-
seit vizsgálni és az eddigi eredményeket áttekinteni  
az 1. ábra 4. variációja szerint érdemes. 

Az organikus alap / patofiziológiai végpont  
és a rizikótényezők

Kiinduló pontnak tekintsük az organikus alapot, más 
terminológiával az úgynevezett patofiziológiai vég-
pontot (Tanti & Belzung, 2010), amely meghatározza 
a szomatikus és pszichés kórfolyamat manifesztáció-
ját egyaránt. Példa a metabolikus szindróma, amely 
egyrészt kardiológiai betegséghez vezethet, másrészt 
depresszióhoz, vagy például a hipofízis-hipotalamusz-
mellékvese (HPA) tengely diszregulációja összefügg-
het pajzsmirigy betegség kialakulásával és ezzel pár-
huzamosan pszichiátriai zavarral. Tanti és Belzung 
(2010) modelljüket a depresszió etiológiájának és  
a depresszió terápiájának megértéséhez alkották meg, 
azonban alkalmazható a komorbiditás folyamatá-
nak értelmezésére is. Az organikus alap/patofizio
lógiai végpont kialakulásához viszont rizikófakto-
rok, triggerek, genetikai és/vagy környezeti tényezők 
hatása szükséges. A depresszió genetikai hátterét 
alapvetően a szerotonin rendszert expresszáló gének  
(szerotonin transzporter gén, szerotonin 1, 2, … re-
ceptor gén) jelentik, azonban az utóbbi időben meg-
jelent vizsgálatok szerint a dopamin rendszer elemeit 
expresszáló gének is szerepet játszanak (Pearson-
Fuhrhop et al., 2014). A trombociták működésében 
(aktivitás szintje, aggregáció) a szerotoninnak kiemelt 
jelentősége van, így az előzőekben említett genetikai 
tényezők a trombózisban, miokardiális infarktusban 
alapvető rizikófaktort jelentenek (Péter et al., 2008). 
Tehát egy szereplő, azaz a szerotonin mind centrális, 
mind perifériás jelenlétével és működésével a pszichés 
és szomatikus komorbid folyamatok egyik szereplője. 

A „külső”rizikótényezők között kiemelkedő je-
lentőségű a stressz. Materiális vagy pszichológiai 
stresszor egyaránt kiváltója lehet a szervezet adap-
tív folyamatának, amelynek központi szereplője  
a HPA tengely. Amennyiben a fiziológiai folyamat 
során nem áll helyre a homeosztázis, a diszregulált 
működésnek egyrészt centrális, másrészt perifériás 
következménye van. Centrálisan a neurotranszmitter 
rendszerek jelátviteli zavara áll be, amely a neuronális 
körök felbomlásához, ami pedig pszichopatológiai 
manifesztációkhoz vezet. Ugyanakkor amennyiben 
a stressz mint fiziológiai folyamat a HPA tengelyen 
keresztül a szervezet maladaptációját eredményezi, 
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1. ábra  A komorbiditás egynél több specifikus betegség fennállása egy betegnél egy adott időszak alatt

2. ábra  Komorbiditás – lehetséges összefüggések betegségek (A, B) között
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az immunológiai, endokrin, és autonóm rendszerek 
patológiás működése következik be, és ezzel végső so-
ron szomatikus betegségek manifesztálódnak. Ebben 
az esetben tehát a hipotalamusz-hipofízis-mellékvese 
tengely az organikus alap vagy patofiziológiai végpont. 

Ahhoz azonban, hogy a rizikótényezők pszichi-
átriai és szomatikus komorbid betegségeket indukál-
janak, szükséges a centrális (agyi/pszichológiai) és  
a perifériás vulnerábilitás – reziliencia (rugalmasság) 
egyensúly már korábban a sérülékenység irányába 
billenjen. Ebben pedig a korábbi triggerek által be-
következett változások játszanak szerepet, például  
a kora gyermekkori pszichotrauma, vagy akár az 
anyaméhben átvészelt fertőzés.

A pszichiátriai és szomatikus betegségek kialaku-
lásában kimutathatók az egyidőben valamint kasz-
kádszerűen egymást követő, komorbiditás esetén 
ugyanazon számos tényező hatása. 

Az etiopatogenezis megértéséhez többdimen-
ziós, a lehető legtöbb diszciplina eredményeit figye-
lembe vevő szisztémára van szükség, mint amilyen 
Stapelberg és mtsai (2011) modellje, amelyben egyér-
telműen követhető az egyes faktorok (stressz, immun, 
metabolikus, endotél, életviteli stb.) kölcsönhatása, 
és segítségével kapcsolódási hálózat megrajzolása 
lehetséges. Egy-egy marker meghatározása során 
nem minden vizsgált személynél lehetett a normáltól 
való eltérést kimutatni például a CRP szintben, vagy  
a citokinek aktivitásában, vagy a genetikai háttér-
ben, annak ellenére, hogy lényegében a fenotípusban 
lényeges különbség nem volt. Következtetésképpen 
ugyanazon fenotípus hátterében nagy valószínűséggel 
a patológiában szerepet játszó tényezők közül egy-egy 
domináns faktor meghatározó jelentőséggel bír. 

A genetikai dominancia egyik lehetséges szerep-
lője a katekol-O-metil-transzferáz (COMT) enzimet 
expresszáló gén polimorfizmusa. A val/val allélt hor-
dozóknál PET segítségével kimutatott prefrontalis 
aktivitás fokozott volta már a stresszre adott választ 
is befolyásolja (Hernaus et al., 2013). Ez a genetikai 
polimorfizmus azután befolyásolja az egész stressz 
folyamatot, centrális és perifériás fiziológiai követ-
kezményekkel. Egy áttekintő közlemény szerint pe-
dig egyértelmű, hogy a dopamin rendszer szereplőit, 
köztük a dopamin szinaptikus szintjét szabályozó 
COMT enzimet expresszáló gének polimorfizmusa 
a depresszió kialakulásában is meghatározó tényező 
(Pearson-Fuhrhop et al., 2014). 

A HPA (stressz) tengely is domináns szerepet tölt-
het be a komorbiditás etiopatogenezisében azáltal, 
hogy diszregulációjának centrális és perifériás hatásai 
vannak, így a pszichés és szomatikus kórfolyamatokat 

meghatározhatja. Többek között a szimpatikus/para-
szimpatikus idegrendszer egyensúlyának felbomlása, 
közvetve és közvetlenül az ateroszklerózis kialakulása, 
az immun- és endokrin rendszer modulálása vezet 
szomatikus betegségekhez. Centrális hatása a szen-
zoros-affektív inputok felbecsülésének modulálása, 
ami befolyásolja azok feldolgozását és az outputot, a 
választ, azaz az affektív patológia kialakulását (Willner 
et al., 2013).

A korábban említett modellek alapján a gyulla-
dásos folyamatoknak is tulajdoníthatunk domináns 
szerepet a komorbid szomatikus/pszichiátriai folya-
matokban. Az inflammátoros citokinek szintjének, 
illetve aktivitásának a fokozódása közvetlenül érinti 
az agyi folyamatokat, a mikroglia aktivációjával,  
a glutamát rendszer diszregulációjával neurotoxikus 
hatást kifejtve befolyásolja a pszichés működéseket, 
pszichiátriai betegségeket manifesztálva. Nem rész-
letezve a periférián is patológiás immunológiai fo-
lyamatokat, végső soron autoimmun betegségeket 
indukálhat. Ugyanakkor befolyásolja a HPA rendszer 
működését, a metabolikus funkciókat, amelyek azu-
tán közvetlenül vagy közvetve szintén szomatikus és/
vagy pszichiátriai betegségekhez vezetnek (Stapalberg  
et al., 2011; Tanti & Belzung, 2010).

A rizikófaktorok lehetnek az egyéntől függő, illetve 
független tényezők. Az életmód, a fizikai aktivitás,  
a táplálkozás anomáliái mind-mind rizikótényezői 
a patofiziológiai végpont kialakulásának, ezáltal  
a komorbid betegségeknek. Természeten a kialakuló 
akár pszichiátriai, akár szomatikus betegség ördögi 
körként egyben rizikótényezőként felfogható. Gon-
doljunk csak a szkizofrénia és diabétesz komorbidi
tására, amikor is a pszichiátriai betegség jellemzője-
ként beszűkülő életvitel, csökkenő fizikai aktivitás, 
nem kontrollált étkezési szokások tovább ronthatják 
a szomatikus folyamatokat. 

Az egyéntől független tényezők példája a genetikai 
háttér, a fertőzés, a stresszorok (materiális/pszicho-
lógiai), a balesetek. A genetikáról az előzőekben már 
volt szó. A stresszorok hatása függ az egyén pszi-
chés és szomatikus vulnerábilitásától. Ha például  
a megküzdő mechanizmusok jól működnek, kisebb  
a valószínűsége akár szomatikus, akár pszichés kórfo-
lyamatok beindulásának. Egy pszichotraumával járó 
fejsérülés következtében az agy biokémiai mecha-
nizmusainak diszregulációja patofiziológiai végpont 
lehet, amely talaján egyrészt enyhe traumás agyi sé-
rülés tünetei perzisztálhatnak, illetve hosszabb távon 
demencia alakul ki, másrészt poszttraumás stressz 
betegség (PTSD) tartós fennállása következhet be 
(Stein & McAllister, 2009). 
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3. ábra  A komorbiditás „kiterjesztése”

4. ábra  Komorbid betegségek száma betegenként (n=100)
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Teoretikus megközelítés

A fentiekben egyszerű összefüggéseket vázoltam fel, 
azonban egyértelmű, hogy a rizikófaktorok vala-
mint a patofiziológiai végpontok egymással össze-
függésben, interakcióban működnek. Feltételezhető 
azonban, hogy ugyanannak a fenotípusnak vagy akár  
a komorbiditásnak a kialakulásában egy-egy folyamat 
(HPA tengely, immunrendszer, metabolikus rend-
szer stb.) döntő szerepet játszik. Felállítható tehát egy 

„dominanciaelmélet”, amely szerint bár több faktor 
együttesen van jelen és fejti ki hatását, közülük egy 
meghatározó a folyamatokban.

Ilyen megközelítése a témakörnek eddig nem 
szerepelt a szakirodalomban. A fentiekben tárgyalt 
etiológiai vonatkozások mellett a terápiás fejezetben 
utalok azokra az adatokra, amelyek beilleszthetőek 
ebbe a hipotézisbe.

A komorbiditás, mint a medicina  
lényeges része

A komorbiditás epidemiológiája

A pszichiátriai és szomatikus betegségek együttes 
előfordulását vizsgálva megállapítható, hogy a folya-
matok komplexek, döntően kétirányúak, sok rizikó-
tényezőnek, közvetítő faktornak van szerepe. Az ok-
okozati összefüggések feltárása nem könnyű, azonban 
az epidemiológiai vizsgálatok indirekt bizonyítékul 
szolgálnak arra, hogy a komorbiditásban szereplők 
között összefüggés van, hiszen mind a pszichiátriai 
betegségek előfordulása szomatikus betegekben, mind 
a szomatikus betegségek előfordulása pszichiátriai 
betegekben szignifikánsan magasabb az átlag popu-
lációhoz képest. A rendelkezésre álló adatok szerint 
a felnőtt népesség közel 60%-a szenved valamilyen 
szomatikus betegségben, közülük közel 30%-ban 
mutatható ki pszichiátriai zavar. A teljes populációt 
figyelembe véve 25% a pszichiátriai betegség előfor-
dulása és ebben a körben 68% az, akinél szomatikus 
betegség is diagnosztizálható (Goodell et al., 2001). 
Két magyarországi adatot emelnék ki. Korábban 
vizsgáltuk a szomatikus betegségek előfordulását 
hospitalizált pszichiátriai betegek körében (Peter & 
Kovács, 2006). A 4. ábra mutatja, hogy a pszichiátriai 
ok miatt kórházban fekvő betegek mindössze 17%-a 
nem szenvedett szomatikus betegségben, 70%-nál 
ugyanakkor 2 vagy több komorbid kórfolyamat miatt 
igényelt kezelést. Utóbbiak között a szív-érrendszeri, 
gasztrointesztinális és mozgásszervi betegség előfor-
dulása volt a leggyakoribb. Egy kórházi osztályokon 

szomatikus betegség miatt kezeltek körében (n=2444) 
végzett vizsgálat szerint a Beck depressziós skálán 
mérve a vizsgáltak közel felénél lehetett kimutatni 
depresszív tüneteket, közel 20%-nál közepes-súlyos 
fokban (Vincze et al., 2004). 

A kanadai kutatási szervezet (CANMAT) az eddigi  
vizsgálati eredmények alapján összefoglalta a depres�-
szió és a szomatikus betegségek kétirányú kapcso-
latára vonatkozó adatokat (Ramasubbuet al., 2012). 
Ezek szerint például a depresszió 4-6-szorosra emeli 
az epilepszia, közel kétszeresre az iszkémiás stroke és  
a kardiovaszkuláris betegségek kialakulásának rizikó-
ját. Ugyanakkor a depresszió negatívan befolyásolja  
a szomatikus betegségek lefolyását is. A stroke morta-
litását 3,4-szeresére emeli és a funkcionális felépülést 
hátráltatja. A diabétesz és depresszió komorbiditása 
során korábban következnek be a vaszkuláris komp-
likációk és funkcionális károsodások. Az is nyil-
vánvaló, hogy a szomatikus betegségek súlyosbítják  
a depressziós tüneteket. Kétségkívül a legtöbb vizsgá-
lat a depresszió komorbiditásával foglalkozik, azon-
ban például egy korábbi nagy populációt felölelő fel-
mérés szerint a szkizofrén és szkizoaffektív betegek 
körében a hipotireózis kialakulásának rizikója közel 
háromszoros, a hepatitiszé pedig hétszeres (Carney 
et al., 2006). PTSD-s betegek körében szignifikánsan 
magasabb volt többek között a gasztrointesztinális 
rendszer ulkusza, a légzőszervi megbetegedések és 
a migrén (Sareen et al., 2007). Egy nagy populációt 
felölelő dán vizsgálat azt találta, hogy bipoláris és 
szkizofrén betegek körében a krónikus szomatikus 
betegségek incidenciája szignifikánsan magasabb, 
mint a pszichiátriai ok miatt nem kezelteké. Kivé-
telt egyes tumoros betegségek jelentettek (Laursen et 
al., 2011). A pszichiátriai világszövetség áttekintése 
arra hívja fel a figyelmet, hogy a súlyos pszichiátriai 
betegségek mindegyikénél szignifikánsan magasabb  
a fizikális megbetegedések előfordulása, és ez fordított 
arányban is igaz. 

A mortalitásra vonatkozó adatok pedig azt mu-
tatják, hogy a pszichiátriai betegek körében az „elke-
rülhető” „idő előtti” halálozás előfordulása kétszer-
háromszor magasabb, mint az átlag populációban,  
és ezek 60%-a a komorbid szomatikus megbete-
gedések következménye (DeHert et al., 2011). Egy 
közelmúltban megjelent svéd populációra vonat-
kozó vizsgálat több mint nyolcezer szkizofrén be-
teg követése során az idő előtti halálozás 12-15 év 
volt, és az idő előtti elhalálozás leggyakoribb oknak 
a kardiovaszkuláris folyamatokat találták (Crump et 
al., 2013). Egy korábbi vizsgálat szerint a szkizofrén 
betegek 20-25 évvel hamarabb halnak meg, mint az 
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5. ábra  Potenciális kölcsönhatások a komorbid betegségek terápiája során

6. ábra  Gyógyszerinterakciók (példák)
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várható volna (Kilbourne et al., 2009). Ezek az adatok 
is arra utalnak, hogy a pszichiátriai betegek köré-
ben a szomatikus betegségek előfordulása és ennek 
következményeként a korai halálozás sokkal inkább 

„szokványos, semmint kivételes”. 

A komorbiditás a klinikai gyakorlatban

Betegellátás

Minden eddigi vizsgálat eredményei arra utalnak, 
hogy a pszichiátriai és szomatikus betegségek rizikó-
faktorai precipitálják egymás korai manifesztációját, 
negatívan befolyásolják a másik folyamat lefolyását, 
végkimenetelét. Mindezek miatt rendkívül fontos 
lenne a korai felismerés, diagnózis, kezelésbe vétel és 
követés. Ennek ellenére nagyon gyakori az a megál-
lapítás, hogy a komorbid szomatikus és pszichiátriai 
kórfolyamatok egyike vagy másika aluldiagnosztizált 
és alulkezelt. Egyszerűen fogalmazva a szomatikus 
orvoslással foglalkozó specialista vagy az alapellátó 
nem fordít kellő figyelmet a pszichés állapotra, pedig 
legalább a pszichiátriai betegség gyanújának felme-
rülése az ő kompetenciájuk. A másik oldalon pedig 
a pszichiátriai terület specialistái megelégszenek  
a lelki folyamatok elemzésével és befolyásolásával. 
Kérdés, hogy az összefüggések ismeretének hiánya, 
a felszínesség, vagy akár a racionalitás elutasítása az 
ok. Holott a pszichiáternek mint a medicina művelő-
jének kompetenciája ki kell terjedjen a komorbiditás 
minden aspektusára, ugyanakkor más szakterületek 
(pszichológus, pszichoterapeuta) művelőitől kevésbé 
várható el ugyanez. Persze ezáltal felvetődik a kérdés, 
hogy ki legyen az, aki a diagnózist felállítja. Az, aki 
képes az alapvető differenciáldiagnosztikai teendők 
meghatározására. 

Persze szervezési kérdések is felmerülnek. Egy 
svéd vizsgálat szerint a pszichiátriai betegek korai 
halálozásában nemcsak maga a komorbid szomati-
kus betegség, hanem az ellátók felkészültsége és az 
ellátó rendszer minősége egyértelmű szerepet játszik 
(Björkenstam et al., 2012).

Olyan struktúrára van szükség, amely a szoma-
tikus specialisták-pszichiáterek-alapellátók integrá-
ciója, amelyben a szereplők egymás mellé rendelve, 
szorosan együttműködnek, úgy, hogy egyikőjük  
a koordinátor (Voinov et al., 2013). Egyes vélemé-
nyek szerint pedig a liaison pszichiátriának kellene 
nagyobb hangsúlyt kapnia olyan interdiszciplináris  
ellátást létrehozva, amely a tradicionális reaktív he-
lyett a proaktív szemléletet képviseli (Kathol et al., 
2009). 

Felismerés

Számos vizsgálat felhívja a figyelmet a felismerés hi-
ányosságára, ami mindkét oldal részéről központi 
probléma. A CATIE szkizofrénia vizsgálat egyik 
eredménye szerint a bevonáskor a komorbid szo-
matikus betegségek közül a cukorbetegek 30%-a,  
a hipertóniások 62%-a nem volt felismerve, illetve 
kezelve, míg diszlipidémiára 88% nem kapott gyógy-
szert (Nasrallah et al., 2006). A pszichiátriai világszö-
vetség edukációs moduljaként megjelent közlemény 
ismerteti azokat az akadályokat, amelyek nehezítik 
pszichiátriai betegeknél a szomatikus folyamatok 
felismerését és kezelését (DeHert et al., 2011). Ezek 
(egy-egy példa kiemelve):
•	 betegtől, betegségtől függő – compliance hiánya;
•	 terápiával összefüggő – gyógyszerek mellékhatása;
•	 pszichiáter részéről – fizikális betegség tünetének 

pszichoszomatikusnak minősítése;
•	 más orvosi specialista – fizikális betegség tüneté-

nek pszichoszomatikusnak minősítése;
•	 ellátó rendszer oldaláról – konszenzus hiánya  

a komorbid beteg menedzseléséről.

Terápia

A szomatikus/pszichiátriai komorbiditás nagy száma 
és változatos formában való megjelenése terápiás vo-
natkozásban kihívást jelent mind a két fél számára.  
Az adekvát diagnózisok megállapítása után az egyénre 
szabott terápia elveit figyelembe véve lehet a terápiá-
kat megválasztani és összehangolni. Azaz ismerni kell 
a terápiák egymásra, illetve a komorbid betegségekre 
kifejtett hatását (lásd 5. ábra). Ha csak egy-egy szoma-
tikus gyógyszert és pszichofarmakont alkalmazunk, 
akkor is többféle kölcsönhatásra kell számítanunk.  
Az alkalmazott gyógyszerek pozitívan és negatívan be-
folyásolhatják a kórfolyamatokat (farmakodinámia), 
de a fiziológiai történések is befolyásolhatják a gyógy-
szerek hatását (farmakokinetika), sőt a farmakonok 
egymással interakcióba is léphetnek. Utóbbira két 
egyszerű példa látható a 6. ábrán. Egy hipertóniás 
beteg az utóbbi időben gyakran alkalmazott béta-
blokkolót, nebivololt szed. Mivel depressziós lett, 
antidepresszívum vált szükségessé. Ha olyan SSRI-t 
választunk, amely erősen gátolja a CYP2D6 enzimet, 
a nebivolol plazmaszintje megemelkedik, hipotónia, 
bradikardia, gyengeség, szédülés kollapszus követ-
kezhet be. A másik esetben a mamma karcinómában 
alkalmazott tamoxifent szedő betegnél depresszió 
miatt SSRI-t adunk, a gátolt CYP2D6 enzim nem 
bontja le aktív metabolitra a tamoxifent, így a várt 
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hatás elmarad. Az előzőekben olyan példákat hoztam 
fel, amikor két betegség együttes fennállásáról van szó, 
ugyanakkor saját vizsgálatunk is azt mutatta, hogy 
nem ritka a „multimorbiditás”, ezzel együtt a sokfajta 
gyógyszerelés (Peter & Kovács, G. 2006). Az ilyen, 

„szükséges” polifarmácia során a bekövetkező farma
kodinámiás, farmakokinetikai és interakciós törté-
nések nem igazán feltártak, nehezen kiszámíthatók.

A korábban már említett patofiziológiai végpontok 
egyben a terápia kiinduló pontjai lehetnek. Erre két 
példát említhetünk. Terápiarezisztens depressziósok 
körében végzett kettősvak, placebo kontrollált vizs-
gálatot végeztek tumor-nekrózis faktor- alfa (TNF-α) 
antagonista infliximab infúzióval. A pszichés állapot 
változását regisztrálták. A végpontban nem volt kü-
lönbség a HAMD pontszámokban a placebo csoport-
hoz képest. Külön nézték azokat, akiknél a CRP>5 
mg/L értéket mutatott. Az infliximab csoport szignifi-
kánsan jelentősebb HAMD pontszám csökkenést mu-
tatott a placebót kapottakkal összehasonlítva (Raison 
et al., 2013). Egy másik, szintén infliximabbal végzett 
vizsgálatot olyan betegek körében végeztek, akiknél 
autoimmun betegség (spondylitis ankylopoetica) és 
depresszió komorbiditása állt fenn. Az infliximab 
infúziós terápia hatodik hetében a szomatikus beteg-
ség, ahogy várható volt, még változatlan képet mu-
tatott, azonban a depressziós tünetek szignifikánsan 
csökkentek (Ertenli, 2012). A két vizsgálat eredmé-
nyei azt mutatták, hogy az immunrendszerre mint 
patofiziológiai végpontra ható terápiával a depres�-
sziónak mint fenotípusnak a tünetei szignifikánsan 
csökkenthetők voltak, pszichofarmakon nélkül. Elmé-
letileg a pszichiátriai/szomatikus komorbiditás közös 
biológiai alapját (patofiziológiai végpontot) a pszi-
chológiai intervenciók is kedvezően befolyásolhat-
ják. A pszichoedukáció a rizikótényezőkön (például 
életmód megváltoztatása) keresztül indirekt módon, 
a kognitív terápiák viszont már direkten is hatnak  
a patofiziológiai végpontra (Tanti & Belzung, 2010). 
Ugyancsak direkt hatása van a stresszel való meg-
küzdés fejlesztésének, sőt a meditációnak is, hiszen 
nemcsak a pszichés állapot stabilizálásában segítenek, 
hanem egyértelműen befolyásolják a fiziológiai folya-
matokat is (Kasala et al., 2014). A proaktív medicina 
képviselőiként a komorbid betegségek kialakulásában, 
a prevencióban is szerepet játszhatnak. 

Konklúzió

A pszichiátriai/szomatikus komorbiditás multikau
zális, multidimenzionális folyamat eredménye, amely 
a gyakorlatban aluldiagnosztizált és alulkezelt annak 

ellenére, hogy az epidemiológiai vizsgálatok szerint 
előfordulásuk igen gyakori. Az etiológiai vizsgálatok 
alapján egyre valószínűbb, hogy genetikai faktorok 
és környezeti (extrinzik és intrinzik) hatások inter-
akciója közös biológiai alapot, a hálózati modellt 
adaptálva patofiziológiai végpontot hoz létre (Tanti 
& Belzung 2010), amely azután eredője a szomati-
kus és pszichés állapotnak. Ezek a végpontok egy-
mással is kölcsönös kapcsolatban vannak, azonban 
valószínűleg a pszichés folyamatokban (mint ahogy 
a szomatikusban is) egy-egy patofiziológiai csomó-
pont domináns szerepet játszik. Ezt kiderítve talán 
hatékonyabban tudjuk kezelni, vagy akár megelőzni 
a komorbid betegségeket. A „dominanciateória” ér-
vényes lehet minden olyan esetben (komorbiditásban 
is), ahol a fenotípus hasonló (depresszió, szkizofrénia), 
a manifesztáció háttere azonban különböző útnak 
tulajdonítható. Természetesen mindezek igazolása 
vagy elvetése, más ok-okozati összefüggések meg-
találásához további vizsgálatok szükségesek mind  
az alaptudományok, mind a klinikum oldaláról, azon-
ban a szoros együttműködés nélkülözhetetlen. Új 
vizsgálati módszer, új szemlélet szükséges ahhoz, hogy 
a pszichiátriai folyamatokat, azok hátterét feltárjuk, 
valid nozológiai rendszert alkossunk (Insel, 2014), 
és ezzel együtt közelebb kerüljünk a komorbiditás 
megfejtéséhez is. Áttekintésem nem törekedhetett 
teljességre, inkább csak segítséget kívántam nyújtani 
a továbbgondolkodáshoz, az eddigi klinikai tevékeny-
ségünk javításához. 

Törekedtem olyan releváns közlemények idézésére, 
amelyek szabadon hozzáférhetők a világhálón.

Nyilatkozat. A közlemény megjelenésével kapcsolatosan sem-
miféle összeférhetetlenség nem áll fenn.

E-mail: col.kovacs@gmail.com
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Comorbidity is a multicausal, multidimensional, multifaced phenomenon in medicine. There 
are many different definitions of the co-occurrence of two or more disorders, but Feinstein’s 
is the most acceptable. Although epidemiological data show a high prevalence of comorbid-
ity of somatic and psychiatric disorders, it is still underrecognized and undertreated. There 
are many unanswered questions related to comorbidity, including whether comorbidity is 
a valid phenomenon; whether the epidemiological results have validity; what is the linkage 
between somatic and psychological processes; which factors take part in the bidirectional 
manifestation; how do we treat the involved disorders; what is the right organization to 
manage the patients. The aim of the author was to review different aspects of comorbidity 
with the help of new knowledge. The starting point of the interpretation was the concept of 
identical biological substrates (patophysiological endpoint) that generate the development 
of somatic and psychiatric disorders. The formation of these substrates is influenced by risk 
factors, which depend or not on the person (stressors vs genes). The effects of risk factors 
and biological substrates are parallel to each other, but one of them is a dominant agent.  
The author’s concept (“dominance theory”) is based on new discoveries of the biological 
mechanisms of psychiatric processes to help to understand the phenomenon of comorbidity 
and develop new therapies. It is very important to recognize, to diagnose and treat comorbid-
ity because of the prevalence of excess mortality is high and the morbidity burden influences 
the patient’ quality of life.
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Comorbidity – mind and body interconnection based on  
the new findings


