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Voorwoord

Over de relatie tussen stress en hart- en vaatziekten (HVZ)
krijgen zowel de Hartstichting als De Hart&Vaatgroep regel-
matig vragen. In welke mate draagt stress bij aan de ontwikke-
ling en voortschrijding van hart- en vaatziekten? Welke invloed
heeft stress op de kwaliteit van leven na de confrontatie met
een hart- en vaatziekte? Wat voor interventies zijn er moge-
lijk bij het hanteren van stress? Omdat de Hartstichting en De
Hart&Vaatgroep hun uitingen en activiteiten baseren op weten-
schappelijk bewijs, zijn deze vragen voorgelegd aan een advies-
commissie waarin tien wetenschappers en specialisten hebben
samengewerkt. Dit rapport is de neerslag van hun bevindingen,
en vormt de basis voor het werk van de Hartstichting en

De Hart&Vaatgroep, waar het gaat om de ontwikkeling van
activiteiten en uitingen met als onderwerp: de relatie tussen
stress en hart- en vaatziekten.
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1.Beschrijving van het stressmechanisme

1.1 Stress: ontstaan, definities en mechanisme

Prof. Dr. Lorenz van Doornen, Hoogleraar Gezondheidspsychologie,
Universiteit Utrecht

Het gevaar van het schrijven over de relatie tussen stress en
hart- en vaatziekten, is het bevestigen van het negatieve beeld
dat men in het algemeen heeft van het fenomeen stress. Lang-
durige of hevige stress is inderdaad schadelijk voor de mentale
en lichamelijke gezondheid, maar afgezien daarvan is stress
een normaal en zelfs zeer functioneel aspect van ons bestaan.
Alle levende organismen zijn uitgerust met systemen die zorgen
voor aanpassingen aan de constant variérende omstandigheden
in de omgeving. Interessant in dit opzicht is dat het Cortico-
trope Release Hormoon (CRH), het eiwit dat een centrale rol
speelt in het stressregelsysteem van onze hersenen, ook in het
stress-systeem van een mossel een centrale rol speelt. Het is on-
veranderd bruikbaar gebleven in de loop van de evolutie. Stress
is dus een fundamenteel biologisch principe en geen fenomeen
dat is bedacht door psychologen.

Deze paragraaf biedt een kort overzicht van de basisbegrippen
en modellen op het gebied van stress.

De definitiekwestie

Er is altijd veel discussie geweest over de definitie van stress.
Belangrijk is dus: duidelijk maken waar je het over hebt. Men
kan stress opvatten als:

a) eigenschap van de omgeving (de zogenaamde stimulusdefi-
nitie),

b) het gevolg van de interactie tussen een persoon en zijn
omgeving (een omgeving is pas stressvol als iemand die als
zodanig ervaart) of

c) als de reactie op de subjectieve stresservaring (responsdefi-
nitie).

Deze benaderingen sluiten elkaar geheel niet uit. Welke definitie
de voorkeur verdient, hangt af van het doel van een onderzoek
of interventie.

Ad a) Stress als omgevingsfactor
Een stress-situatie, dus een situatie die aanpassing vereist,
wordt wel aangeduid als stressor. Levensgebeurtenissen, gezien

als ingrijpende zaken die je overkomen, vereisen aanpassing. In
de jaren zestig werd een vragenlijst ontwikkeld om te inven-
tariseren welke levensgebeurtenissen mensen in een bepaalde
periode hadden meegemaakt [Holmes & Rahe, 19671. Elke
gebeurtenis had een bepaald gewicht. Verlies van de partner
had de hoogste score: 100. Een zwangerschap telde voor 40 en
ruzie met de baas voor 23. De som van deze scores vormde een
indicatie van de totale hoeveelheid stress. Omdat de impact van
een gebeurtenis van persoon tot persoon sterk kan verschillen,
werd in latere versies ook gevraagd naar de ervaring van een
gerapporteerde gebeurtenis. Daarmee werd dus een subjectieve
evaluatie in de eindscore meegenomen.

Ad b) Stress als product van interactie

Hoe stressvol een situatie is, hangt sterk af van de persoonlijke
beleving, de ‘appraisal’ oftewel: evaluatie [Lazarus & Folkman,
1984]. De één zal een drukke baan als uitdaging zien, terwijl een
ander die als te belastend en bedreigend kan opvatten. De taxa-
tie van een persoon hangt af van de vraag: ‘Heb ik de capacitei-
ten in huis voor deze nieuwe situatie?” Het gaat om ’coping’. De
literatuur heeft een schier oneindige reeks van soorten coping
geproduceerd: probleem gericht, emotiegericht, het zoeken van
sociale steun et cetera. Coping is deels een stabiele persoonsei-
genschap (copingstijl), maar kan ook variéren per situatie. Per
definitie goede of foute coping-stijlen bestaan niet. Welk type
coping het meest effectief is, hangt af van de situatie. In een
situatie die intrinsiek oncontroleerbaar is, is probleemgerichte
coping energieverspilling, maar ook het passief ondergaan van
een situatie die zich goed leent voor handelen, is niet functio-
neel.

Neuroticisme (een situatie al snel als beangstigend ervaren) en
zelfvertrouwen zijn twee persoonlijkheidseigenschappen die
iemand gevoeliger maken voor het ervaren van stress. Ze be-
palen waar het omslagpunt ligt tussen een situatie ervaren als
uitdagend of als bedreigend, en dus stressvol. Stressgevoeligheid
is voor een gedeelte erfelijk bepaald, en dat verklaart voor een
deel dat mensen sterk in stressgevoeligheid verschillen. Ook
stresservaringen in de vroege jeugd blijken van invloed op latere
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stressweerbaarheid. Lichte vormen van stress verhogen de
stressweerbaarheid terwijl ernstiger vormen, zoals emotionele
verwaarlozing, de latere stressweerbaarheid juist verlagen. Zelf-
vertrouwen lijkt ook te worden beinvloed door opvoedingsfacto-
ren. Een nogal willekeurige feedback op slaag- en faalervaringen
van kinderen door de ouders, lijkt een belangrijke factor te zijn.

Ad c) Stress als respons

Of iemand last heeft van stress, valt af te leiden uit de aanwezig-
heid van stress-symptomen. Tijdens een stress-situatie gedraagt
een persoon zich onrustig en gespannen, dat is een gedragscom-
ponent; verder voelt hij of zij zich onrustig en gespannen, een
subjectieve component, en er is de pure, meetbare lichamelijke
component, zoals een verhoogde hartslag en een snellere adem-
haling. Na langdurige stress kunnen zich stressklachten ontwik-
kelen. Die kunnen zich psychisch uiten: gejaagd zijn, prikkel-
baar, angstig, problemen met concentratie, slaapproblemen et
cetera. En gedragsmatig: geen zin in seks, sociale terugtrekking.
Tot slot zijn er de mogelijke lichamelijke klachten door langdu-
rige stress: bijvoorbeeld hartkloppingen, of verstoring van de
fysiologische stressregelsystemen in het brein en de rest van het
lichaam. Speculerend over de mogelijke rol van stress bij hart-
en vaatziekten zitten we met de kwestie via welke schakels ‘iets
psychisch’ uiteindelijk stress kan veroorzaken die schadelijk is
voor een orgaan. Deze brugfunctie kan vervuld worden door de
fysiologische aspecten van stress: stresshormonen, activiteit van
zenuwen en dergelijke. Vandaar een korte beschrijving van de
fysiologische stressrespons.

Klassiek is de omschrijving van stress als een “fight/flight” reac-
tie, van Cannon [Cannon, 1932]. Ter overleving in de natuur zijn
er bij confrontatie met gevaar de opties vechten of vluchten. De
fysiologische stressreactie dient ervoor het lichaam zodanig te
mobiliseren dat deze beide opties door het lichaam uitgevoerd
kunnen worden. De lichamelijke stressreactie die bij mentale
stress optreedt, komt dan ook sterk overeen met de voorberei-
ding van het lichaam voor beweging: onder meer een verwijding
van bloedvaten in de spieren en het produceren van adrenaline,
om brandstof te mobiliseren. Na confrontatie met een stressor
wordt het sympathisch systeem actief. Het systeem werkt met
zenuwen en met hormonen. De sympathische zenuwen reage-
ren binnen enkele seconden, maar de hormonale reactie - het
produceren van adrenaline door het bijniermerg - treedt pas na

enkele minuten op. Een nog wat tragere reactie is de productie
van cortisol door de bijnierschors: die komt pas op gang na 10 &
15 minuten. De bijnierschors is onderdeel van de hypothalamus-
hypofyse-bijnierschors-as, bekend als de HPA-as (de letters HPA
verwijzen naar de Engelse synoniemen hypothalamic-pituitary-
adrenal). Het sympathisch systeem en de HPA-as werken dak-
pansgewijs. Het lichaam mobiliseert nooit meer dan strikt nodig
is. Dus pas als een stress-situatie wat langer duurt, produceert
de bijnierschors cortisol.

General Adaptation Syndrome

De vader van het stressonderzoek was Hans Selye (1907-1982)
[Selye, 1950]. Hij heeft de stressreactie beschreven als het
"General Adaptation Syndrome’: een vrij non-specifieke reactie
van het lichaam die begint met een alarm response, waarbij

alle afweermechanismen in werking worden gesteld. Bij het
voortduren van de stress-situatie gaat dit over in het stadium
van weerstand en bij het chronisch voortduren van de stress
gaat het lichaam decompenseren en treedt de uitputtingsfase
op. Het cruciale stresshormoon hierbij is cortisol, dat verhoogd
is in de weerstandsfase en in de uitputtingsfase tot onder het
uitgangsniveau zakt. Aldus Selye. Het latere model van Henry en
Stephens was wat specifieker en dicht ook een rol toe aan adre-
naline. De fight/flight reactie (een bedreiging van de controle
over de situatie) zou vooral gepaard gaan met een stijging van
adrenaline, terwijl het verlies van controle, leidend tot een meer
passief ondergaan van de stress- situatie, gepaard zou gaan met
een stijging van cortisol.

Een verdere nuancering werd later aangebracht door Sapolsky
[Sapolsky, 2006] die voortborduurde op het idee van Munck
[Munck et al., 1984], dat de cortisolreactie behalve een mobili-
serende functie ook een functie heeft om te voorkomen dat het
systeem doorschiet. Als je het aan de adrenaline zou overlaten,
zou het lichaam binnen korte tijd al zijn reserves opgebruiken
en dan niet meer in staat zijn om het hoofd te bieden aan het
voortduren van een stresssituatie. Sapolsky stelde op grond
hiervan dat cortisol zowel een stresshormoon als een anti-stres-
shormoon is. Een basisniveau is nodig om te kunnen mobilise-
ren (vrijmaking adrenaline): de zogenaamde permissieve functie
maar het verhoogde niveau bij stress heeft tevens de functie om
doorschieten te voorkomen: de suppressieve functie. Maar hoe
lang kan het lichaam dit volhouden? Een langdurige verhoging
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van cortisol is op den duur schadelijk. Met name bepaalde
hersendelen zoals de hippocampus (onder meer geheugenfunc-
tie) lijken daar vrij gevoelig voor te zijn, en schade te kunnen
oplopen. De bluswatertheorie geeft dit het duidelijkst weer. De
waterschade door het blussen/dempen van de stressreactie kan
wel eens erger worden dan de brand (stress) zelf.

Een toestand van allostase

McEwen [McEwen,1998] heeft dit verwoord met de begrippen
allostase en allostatische belasting. Homeostase gaat er vanuit
dat een onbalans in een systeem zo snel mogelijk wordt bijge-
stuurd door een negatief feedbacksysteem om tot zijn rustni-
veau terug te keren. Deze directe tegensturing is echter niet
altijd functioneel omdat het wel eens nodig kan zijn het lichaam
wat langduriger gemobiliseerd te houden om stress het hoofd
te bieden. Dit heet een toestand van allostase: de setpoints van
het regelsysteem worden tijdelijk wat hoger ingesteld waardoor
minder tegensturing plaats vindt. Wanneer dit echter langdurig
of chronisch moet gebeuren gaat deze toestand van allostase
over in een toestand die allostatische belasting wordt genoemd.
Cortisol moet dan z6 lang hoog blijven als remming van de
stressreactie dat dit middel erger wordt dan de kwaal en schade
kan gaan aanrichten. De ontregeling van het lichaam wordt
uitgedrukt in een zogenaamde allostatic load index. Deze index
bestaat naast het niveau van stresshormonen uit een aantal bio-
logische processen in het lichaam die door het te hoge cortisol-
niveau ontregeld zijn geraakt: verhoogde bloeddruk, verstoorde
insuline/glucose huishouding en vetstofwisseling en vetopho-
ping in de buik. Zo heeft stress, behalve effect op het brein ook
effect op de rest van het lichaam.

Cortisol lijkt een ideale en objectieve maat om iemands stressni-
veau gemakkelijk mee te bepalen. Helaas is dit niet het geval. Bij
personen die langdurig onder stress hebben gestaan, wordt vaak
juist een lager cortisol waargenomen. Waarschijnlijk is in de be-
ginperiode van de stress het cortisol verhoogd geweest en heeft
het lichaam maatregelen genomen zich daartegen te bescher-
men middels een ‘tegensturing’. Een verlaagd niveau duidt dan
niet op een laag stressniveau, maar waarschijnlijk eerder op de
uitputtingsfase. Het zal duidelijk zijn dat cortisol als stressmaat
moeilijk eenduidig is te interpreteren.

De relatie tussen psychologische en fysiologische stressresponsen
De relatie tussen psychologische, of subjectieve, stress en de
diverse fysiologische stressmaten is verre van één op één. Het

is ook niet zo dat fysiologische stressmaten als objectiever
beschouwd kunnen worden. Het subjectieve aspect van stress
en het fysiologische aspect leiden deels een eigen leven. Het
nut van fysiologische metingen zit dan ook niet zozeer in het
objectiveren van het subjectieve, maar in het kwantificeren van
de belasting van het lichaam door stress. Het is dus nuttig om
fysiologische metingen te doen, omdat deze tenslotte de schakel
vormen naar de mogelijke cardiovasculaire - of hersenschade
die stress in het lichaam kan aanrichten.

1.2 Psychologische stress bij mensen

Dr. Jos Brosschot, Universitair Hoofddocent Klinische, Gezondheids-
en Neuropsychologie, Universiteit Leiden

Typische mensenstress: cognitieve voorstellingen

Stress bij mensen is een geval apart. De waarneming en in-
terpretatie speelt een belangrijkere rol dan bij dieren. De ene
persoon ervaart door appraisal(oftewel: evaluatie) een spanning
of bedreiging, waar de ander dat niet doet, of juist een uitdaging
ziet [Lazarus & Folkman, 1984]. Cruciaal in de evolutie van het
menselijk brein is het maken van ’voorstellingen’ (cognitieve
representaties) van scenario’s uit het verleden en de toekomst.
Omdat we dat ook doen met stress-scenario’s, en zelfs veelvul-
dig en langdurig, maakt het ons helaas ook bijzonder kwetsbaar
voor langdurige of zelfs chronische stressresponsen [Gerin et al,
2012]. Die langdurige representaties, hebben namelijk verge-
lijkbare fysiologische responsen tot gevolg als de stressoren
waar ze een verbeelding van zijn - met dit verschil dat ze veel
langduriger zijn dan die stressoren. Een wetenschappelijke term
ervoor is ‘perseveratieve cognitie’ [Brosschot, Pieper & Thayer,
2005; Verkuil et al.,. 20101, en de meest bekende vormen ervan
zijn piekeren, je zorgen maken, en tobben. Voor het gemak zul-
len we het in het vervolg met piekeren aanduiden.

Piekeren en langdurige fysiologische responsen

Een belangrijk verschil tussen mensen en dieren is dus dat
mensen de mogelijkheid hebben tot cognitieve representaties en
daardoor vaak piekeren, waardoor een verlengde stressrespons
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ontstaat. Terwijl een acute stressrespons over het algemeen
adaptief is, vormt een langdurige of chronische stressrepons
een risico voor de lichamelijke (en ook geestelijke) gezondheid
[Pieper & Brosschot, 2005]. De meeste dagelijkse stressoren
duren op zichzelf niet zo lang. Dat geldt voor een korte irritatie
of woordenwisseling, maar ook voor zogenaamde chronische
stress zoals werkstress, want men wordt immers niet continu
geconfronteerd met die vervelende baas of bijvoorbeeld gebrek
aan taakinvloed. De gedachten aan die irritatie of dat vervelende
werk daarentegen duren vaak veel langer. Dat maakt pieke-

ren bij uitstek tot de veroorzaker van langdurige fysiologische
stressresponsen.

Waarom zou dat nu speciaal voor mensen gelden? Enkele
voorbeelden kunnen dit verduidelijken. Een mens - anders dan
een dier - kan nog dagen tobben over bijvoorbeeld een nare
echtelijke ruzie. Ook al gaat het hier slechts om een represen-
tatie (herinnering) van een gebeurtenis, toch kan zij langdurige
fysiologische reacties oproepen. Maar het gaat zeker niet altijd
over het verleden. Stress heeft bij mensen misschien zelfs vaker
met de toekomst te maken. We kunnen dagenlang ons de nagels
afbijten vanwege een examen in de toekomst. Dit examen, de
stressor, bestaat vooralsnog alleen in de verbeelding, maar

die verbeelding jaagt vaak wel de hartactiviteit, bloeddruk en
cortisol op, ver voor de eigenlijke bedreiging, het examen. Een
goede afloop van het examen kan de langdurige anticipatoire fy-
siologische respons erop niet meer teniet doen. Het gros van de
mensen zit veel en vaak te piekeren over stressoren die uitein-
delijk niet echt gebeuren: een eventuele slechte diagnose, een
verwachte boze reactie, een mogelijk neerbuigend publiek. Je
zou zonder overdrijving kunnen zeggen dat mensen voortdurend
fysiologisch reageren op gebeurtenissen die niet plaats vinden
[Verkuil et al., 2010].

Dieren kennen zover we weten deze langdurige anticipatoire

of na-ijlende reacties niet, de psychologische noch de fysiologi-
sche, tenzij zij in een context gebracht worden waarin eerder
een bedreiging werd ervaren. Een mens heeft echter die context
niet nodig om te reageren, maar creéert deze gewoon in zijn
brein. Overigens zijn er natuurlijk weer grote verschillen tussen
mensen in de neiging tot piekeren en tobben, en, zoals gezegd,
in de neiging om stressoren als een bedreiging of juist als een
uitdaging te zien.

Piekeren als chronische stress-mediator

Het gepieker en getob over het verleden en de toekomst is dus
theoretisch de oorzaak van een van de meest ziekmakende
aspecten van de menselijke stressrespons, namelijk haar lang-
durigheid. Het is daarom waarschijnlijk dat de belangrijkste
chronische stressoren, zoals problemen op de werkvloer en in
relaties, hun cardiovasculaire risico ontlenen aan het feit dat
er vaak en langdurig over gepiekerd wordt. Het voortdurend
denken eraan maakt deze stressoren als het ware pas echt
‘chronisch’. Vervolgens kan het gepieker, via een voortdurend
verhoogde fysiologische activiteit tot bepaalde biologische pro-
cessen leiden, zoals een verhoging van de bloeddruk [McEwen,
1998], en ontstekingen, die op hun beurt weer hart- en vaatziek-
ten kunnen doen ontstaan. Ook de hier beneden genoemde as-
pecten van stress (bijvoorbeeld vijandigheid, genetische kwets-
baarheid, depressie, angststoornis) zullen vooral ziekmakend
zijn als ze met een verlengde of langdurige fysiologische respons
gepaard gaan [Pieper & Brosschot, 2005]. Ook hierbij speelt het
typisch menselijke piekeren vermoedelijk een mediérende rol.
Aan de andere kant is het daarom bij mensen mogelijk om de
negatieve effecten een halt toe te roepen door het piekeren te
verminderen door middel van aandachtstrainingen en andere
relatief eenvoudige interventies [Verkuil et al., 2010].

1.3 Individuele verschillen in stressgevoeligheid en
stressrespons

Prof. Dr. Harold Snieder, Hoogleraar Genetische Epidemiologie,
Universitair Medisch Centrum Groningen

Zoals hierboven uiteengezet wordt stress in de stimulusdefinitie
opgevat als een kenmerk van een bepaalde situatie (men spreekt
ook van stressor) en is dus per definitie een omgevingsinvloed.
Niettemin kunnen er tussen personen grote verschillen bestaan
in de effecten van op het oog dezelfde stressvolle situaties. Dit
kan veroorzaakt worden door individuele verschillen in zowel
stressgevoeligheid als de stressrespons. De stabiliteit van deze
interpersoonlijke verschillen kan gedeeltelijk verklaard worden
door erfelijke factoren, maar ook door langdurig doorwerkende
effecten van omgevingsinvloeden [Manuck & McCaffery, 20101.

Hoofdstuk 1. Beschrijving van het stressmechanisme

‘ ‘ 13438_opmaak.indd 8

28-01-14 12:31 ‘ ‘



Erfelijke effecten op stressgevoeligheid

De stressvolheid van een situatie hangt af van de manier waarop
deze door de persoon beoordeeld wordt. Deze inschatting, ap-
praisal of evaluatie, bestaat uit twee componenten: de mate van
belasting en bedreiging die van de situatie uitgaat, én de mate
waarin eigenschappen en hulpmiddelen ter beschikking staan
om hieraan het hoofd te bieden (coping [Lazarus & Folkman,
1984]). Men kan zich voorstellen dat persoonlijkheidseigenschap-
pen een belangrijke rol spelen in deze beide aspecten van de
appraisal. Voorbeelden hiervan zijn bepaalde stabiele coping-
stijlen, maar ook zelfvertrouwen en neuroticisme. Deze laatste
is in dit opzicht een belangrijke persoonlijkheidstrek, want deze
bepaalt de mate waarin een situatie als beangstigend wordt
ervaren. Familie en tweelingstudies hebben aangetoond dat
individuele verschillen in neuroticisme voor een aanzienlijke
deel (ongeveer 50%) door erfelijkheid verklaard kunnen worden
[Riese et al., 2009]. Ook coping-stijlen hebben een erfelijke com-
ponent [Wang et al., 2005]. Interessant genoeg laten zelfs op het
oog pure omgevingsinvloeden als stressvolle levensgebeurtenis-
sen (stressful life events) een erfelijke invloed zien [Wang et al.,
2005]. Hoogstwaarschijnlijk speelt persoonlijkheid een belang-
rijke rol in de manier waarop iemand zijn eigen omgeving, en de
stressvolheid daarvan, vormgeeft.

Erfelijke effecten op de stressrespons

Individuele verschillen in de respons van het hart- en vaatstelsel
op stress spelen een belangrijke rol in onderzoek naar de nega-
tieve gezondheidseffecten van herhaalde blootstelling aan stres-
soren. Om beter inzicht te krijgen in het belang van erfelijke fac-
toren, werden in een recent onderzoek resultaten gecombineerd
van alle gepubliceerde tweelingstudies die gekeken hadden naar
hartslag- en bloeddruk-reactiviteit op de coldpressor test (een
fysieke stressor waarbij men minstens één minuut de hand

in ijswater moet houden) en verschillende mentale stressta-

ken zoals hoofdrekenen [Wu et al., 2010]. De resultaten wezen
eenduidig op het belang van erfelijkheid voor het verklaren van
individuele verschillen in de stressrespons. De gecombineerde
erfelijkheidsschatting van de hartslag- en bloeddruk-reactiviteit
varieerde van 26% tot 43% voor mentale stress en van 21% tot
55% voor de coldpressortest.

Langdurige effecten van omgevingsinvloeden

0ok omgevingsinvloeden op jonge leeftijd kunnen leiden tot
levenslange effecten op de stressgevoeligheid. Dit is overtuigend
aangetoond in ratten. Frequent likken van pasgeboren ratjes
door hun moeders, zorgt ervoor dat deze ratjes als volwasse-
nen hun leven lang een betere regulatie van het stresshormoon
cortisol laten zien (dat wil zeggen lagere niveaus in rust en in
respons op stress) [Weaver et al., 2004]. Dit is het gevolg van

een toename van de cortisolreceptoren in de hippocampus, een
regio van het brein dat een essentiéle rol speelt in de negatieve
feedback regulatie van de cortisolproductie. Grote verschillen in
opvoedingsstijl van deze ratmoeders zijn waargenomen, waarbij
sommige moeders veel meer aandacht besteden aan hun kroost
dan andere moeders. Adoptiestudies hebben kunnen aantonen
dat ook werkelijk de omgevingsinvloed van het likken en ver-
zorgen verantwoordelijk is voor de langdurige gedragsverande-
ringen in de rattenkinderen. Door epigenetische mechanismen
(genregulatie die niet gecodeerd is in de DNA-letters en dus uit
de omgeving komt) wordt een permanente verhoogde expres-
sie van cortisolreceptoren in het brein bewerkstelligd. Interes-
sant genoeg zijn pups van goede - veel likkende - moeders op
hun beurt als volwassenen ook weer goede moeders. Een mooi
voorbeeld van het doorgegeven van een karaktertrek (een goede
opvoedingsstijl) aan de volgende generatie middels een niet-
genetisch (want epi-genetisch) mechanisme.
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2.De relatie tussen ervaren stress en
hart- en vaatziekten

2.1 Mechanismen betrokken bij de ongunstige effec-
ten van ervaren stress voor hart- en vaatziekten

Prof Dr. Willem Kop, Professor of Biobehavioral Processes in Health
and Disease, Tilburg University

In hoofdstuk 1 is al beschreven dat er geen één-op-één-relatie
bestaat tussen fysiologische maten van stress (zoals catechola-
mines en cortisol) en de aanwezigheid van objectieve interne of
externe stressoren, of de ervaren psychische stress op deze situ-
aties. 06k is er geen uniek fysiologisch profiel dat gebruikt kan
worden om de aanwezigheid van psychische stress aan te to-
nen. Het is evenmin mogelijk om de verschillende psychosociale
risicofactoren van hart- en vaatziekten (bijvoorbeeld depressie,
angststoornissen, vitale uitputting, en persoonlijkheidsfactoren
zoals vijandigheid, type D en pessimisme) op basis van biolo-
gische metingen van elkaar te onderscheiden. Psychosociale
risicofactoren van hart- en vaatziekten zijn daarom het beste te
meten op basis van zelf-rapportage (vragenlijsten en interviews)
en gedragsobservaties. De fysiologische gevolgen van psycho-
logische reacties op stress, vormen niettemin een belangrijke
schakel in het verband tussen stress en cardiovasculaire aandoe-
ningen.

In dit hoofdstuk richten we ons vooral op de psychische stress
die door patiénten ervaren wordt en via welke mechanismen
psychologische stress tot hart- en vaatziekten kan leiden. Hier-
bij maken we onderscheid tussen acute en chronische aspecten
van stress. Bekende voorbeelden uit de epidemiologie van de ef-
fecten van acute psychische stress op hart- en vaatziekten, zijn
de toegenomen risico’s na aardbevingen, oorlogssituaties zoals
raketaanvallen, de feestdagen en andere omstandigheden die sa-
mengaan met sterke emoties [Krantz et al., 1996] (zie paragraaf
2.2). Ongunstige effecten van chronische stress zijn onder meer
vastgesteld bij financiéle problemen, overbelasting op het werk,
veeleisende familieomstandigheden, voortdurende eenzaam-
heid, angst en depressie. Hoge niveaus van chronische stress
zouden gepaard gaan met een twee keer hoger risico op een
hartinfarct [Rosengren et al., 2004]. Ook studies naar specifieke
stressoren vonden een verband met een verhoogd risico op hart-
en vaatziekten. De risico’s waren respectievelijk 1,2 [Kivimaki et
al., 2012] en 2,7 tot 4 keer [Eaker et al., 2007; Orth-Gomer et al.,
2000] hoger voor werkstress en relatiestress. Over het algemeen
is er dus substantieel bewijs dat acute en chronische stress ge-

associeerd zijn met hart- en vaatziekten. Dit is ook de conclusie
van een algemeen rapport met Europese richtlijnen gericht op
de preventie van hart- en vaatziekten [Perk et al., 2012]. Echter,
de relatie is complex en het op verschillende wijzen definiéren
en meten van stress, kan een oorzaak zijn van inconsistente
bevindingen in de literatuur [Contrada en Baum, 2011]. Vandaar
dat wij in dit hoofdstuk verder alleen cijfers rapporteren voor
uitingen van stress die op betrouwbare wijze gemeten kun-

nen worden en waarbij studies dermate op elkaar leken dat er
meta-analyses op uitgevoerd zijn. In paragraaf 2.3 en 2.4 worden
cijfers gegeven voor de relatie tussen respectievelijk angst,
depressie en persoonskenmerken, en hart- en vaatziekten. Maar
eerst bespreken we de mechanismen waardoor acute en chroni-
sche stress kunnen leiden tot hart- en vaatziekten (HVZ).

Mechanismen betrokken bij acute stress

Stressgerelateerde aandoeningen doen zich in de cardiovascu-
laire geneeskunde voor in twee algemene vormen. Ten eerste
zijn er de acute syndromen die getriggered kunnen worden door
het ervaren van acute psychologische stress (boosheid, angst,
opwinding). Hieronder vallen het myocardinfarct oftewel het
hartinfarct waarbij blokkades in de kransslagaderen de toevoer
van zuurstofrijk bloed naar het hart belemmeren, waardoor een
deel van de hartspier kan afsterven. Andere acute syndromen
zijn plotselinge hartdood en acute decompensatie van het hart
(stress cardiomyopathie, zie paragraaf 2.2) en ook het ontstaan
van een beroerte (herseninfarct; psychosociale aspecten van
beroerte worden hier verder niet besproken). De belangrijkste
pathofysiologische mechanismen bij deze acute syndromen zijn
myocardischemie (zuurstoftekort van de hartspier) en ritme-
stoornissen.

Myocardischemie is een belangrijke factor die aan de relatie tus-
sen acute psychologische stress en acute coronaire syndromen,

zoals hartinfarct, ten grondslag ligt. Zo is aangetoond dat acute

boosheid (in de mate dat mensen met de vuist op tafel slaan,

de stem verheffen, dingen (willen) gooien) samen hangt met
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een twee- tot driemaal verhoogd risico op een hartinfarct in het
daaropvolgende uur [Mittleman et al., 1995]. De pathofysiologi-
sche processen van deze acute triggers zijn in detail onderzocht
in gecontroleerd laboratoriumonderzoek door het meten van
mentale stress-geinduceerde myocardischemie. Ischemie van
het hart wordt veroorzaakt door een verstoorde balans tussen
de toevoer van zuurstofrijk bloed naar de hartspier en de vraag
van de hartspier naar zuurstofrijk bloed. Met andere woorden,
bij myocardischemie gaat het niet om de toevoer van bloed in of
uit de hartkamers die voor de circulatie door het lichaam nodig
is, maar om de bloedvoorziening van de hartspier zelf die als
“pomp” voor de lichaamscirculatie fungeert.

Myocardischemie door acute psychologische stress
Myocardischemie die geinduceerd is door acute psycholo-
gische stress heeft klinische relevantie, omdat er blijvende
beschadiging van de hartspier kan ontstaan (dat wil zeggen een
myocardinfarct) als de ischemie ernstig en langdurig is (gemid-
deld langer dan 10 minuten). Myocardischemie die door acute
psychologische stress veroorzaakt wordt, wordt veelal “mentale
stress-geinduceerde ischemie” genoemd. Het is mogelijk om de
pathofysiologie van acute psychologische stress systematisch
en gecontroleerd in het ziekenhuis of laboratorium te onder-
zoeken. Er is inmiddels veel over mentale stress-geinduceerde
ischemie bekend, waaronder het volgende: 1. Mentale stress kan
myocardischemie teweeg brengen in 30%-50% van patiénten
met coronarialijden; 2. Myocardischemie treedt op bij sub-
stantieel mindere belasting van het hart (met name een lagere
hartslagfrequentie) dan ischemie die bij lichamelijke inspanning
optreedt (zoals bij een fietstest). Dit komt omdat mentale stress
ook tot verminderde bloedtoevoer naar de hartspier kan leiden;
3. Het elektrocardiogram is te ongevoelig om ischemie op te
sporen die door mentale stress veroorzaakt wordt. Die kan wél
goed bepaald worden met echocardiografie of door middel van
nucleaire imaging- methoden die de doorbloeding , perfusie, van
de hartspier meten . In patiénten met stabiel coronarialijden
geeft het ECG slechts in minder dan 1% van de gevallen aanwij-
zingen voor ischemie bij mentale stress, tegenover 30%-50% met
imaging technieken die de functie of doorbloeding van het hart
weergeven; 4. Als mentale ischemie in het laboratorium teweeg
gebracht kan worden, dan is de kans dat patiénten ischemie in
het dagelijks leven hebben (bijvoorbeeld als waargenomen met
een Holter monitor, een zogenaamd 24-uurs ECG) aanzienlijk

groter dan in patiénten zonder mentale stress-geinduceerde is-
chemie; 5. Patiénten met mentale stress-geinduceerde ischemie
hebben een twee- tot driemaal verhoogd risico op een ongun-
stige prognose op de lange duur (HVZ-gerelateerde mortaliteit,
myocardinfarct en/of revascularisatie met bypass operatie of
een dotterbehandeling) [Krantz et al., 1996].

Levensbedreigende hartritmestoornissen

Acute psychologische stress kan ook leiden tot levensbedrei-
gende hartritmestoornissen. In normale omstandigheden is het
hartritme regelmatig met een frequentie van ongeveer 60 tot 70
slagen per minuut in rust en oplopend tot ongeveer 160 slagen
per minuut bij intensieve lichamelijke inspanning. Dit regelma-
tige hartritme is van belang voor een goede doorbloeding van
het lichaam. Bij levensbedreigende hartritmestoornissen, zoals
ventriculaire fibrillatie, heeft het hart geen effectieve pompfunc-
tie meer. Dit soort ritmestoornissen wordt veelal voorafgegaan
door minder ernstige ritmestoornissen, met name ventriculaire
tachycardie (een zeer snel abnormaal hartritme). Acute psycho-
logische stress kan aan dit soort hartritmestoornissen vooraf-
gaan. Systematisch onderzoek heeft bijvoorbeeld aangetoond
dat acute psychologische stress tot repolarisatie afwijkingen
kan leiden (bijvoorbeeld T-wave alternans (variatie in amplitude
en vorm van de T-golf) en QT-dispersie (variatie in QT interval).
Het onderliggende mechanisme heeft waarschijnlijk te maken
met verhoogde catecholamines omdat beta-adrenerge blokkade
het effect van acute stress op de ontvankelijkheid voor ritme-
stoornissen vermindert. Daarbij komt dat mentale stress ook via
myocardischemie de kans op ritmestoornissen kan verhogen,
maar daar is alleen dierexperimenteel bewijs voor, en het is tot
op heden nog niet aangetoond bij patiénten met hart- en vaat-
ziekten [Verrier&Lown, 1984].

Overige biologische processen die de effecten van acute psy-
chologische stress op het myocardinfarct kunnen verklaren,
betreffen de bloedstolling en reacties van het immuun systeem.
Bij acute stress komen er meer actieve bloedplaatjes vrij en
deze hechten daarbij ook beter aan elkaar. Daarbij komt dat
moleculen die betrokken zijn bij het vormen van bloedstolsels
(fibrinogeen, von Willebrand factor, factor VII en factor VIII) in
concentratie toenemen. Wat betreft het immuunsysteem zijn
vooral de moleculen van belang die de stabiliteit van atheroscle-
rotische plaques verminderen. Als zo’n plaque instabiel is, dan
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kan een dergelijk plaque van de vaatwand losraken en (tijdelijk)
een kransslagader geheel of gedeeltelijk afsluiten. Beide proces-
sen, het vormen van een bloedstolsel en het loslaten van een
plaque, kunnen tot ernstige en langdurige ischemie en dus een
hartinfarct leiden.

Mechanismen betrokken bij chronische stress

De voorgaande paragrafen hebben betrekking op acute psy-
chologische stress. Er zijn echter ook nadelige cardiovasculaire
gevolgen van voortdurende (chronische) psychosociale belasting
en stress. Deze chronische effecten van stress zijn vooral van
belang voor het (graduele) ontstaan en voortschrijden van hart-
en vaatziekten [Dimsdale et al., 2008]. De biologische processen
die met chronische stress en HVZ samenhangen zijn onder meer
hoge bloeddruk, verhoogde lipiden zoals cholesterol, en ontste-
kingsgerelateerde moleculen (zoals T-cellen, monocyten/macro-
fagen, pro-inflammatoire cytokines en C-reactief proteine). Deze
factoren kunnen voor beschadigingen in de vaatwand zorgen

en het zich gradueel ontwikkelen van een atherosclerotische
plaque. Er is een belangrijke wisselwerking tussen het immuun-
systeem en chronische psychologische stress/depressie. Veel
cellen van het immuunsysteem hebben receptoren voor stress-
gerelateerde hormonen zoals catecholamines en cortisol. Er is
ook een terugkoppeling van het immuunsysteem naar het brein,
waardoor ontregeling van het immuunsysteem tot veranderin-
gen in het gevoelsleven kunnen leiden, met name vermoeid-
heid, sociale terugtrekking en een sombere stemming (ook wel
“sickness behavior” genoemd) [Segerstrom & Miller, 2004; Kop
& Gottdiener, 2005]. Chronische stress kan ook de verande-

ring van stabiele hart- en vaatziekten naar een acuut klinisch
syndroom teweeg brengen. Processen zoals instabiliteit van een
atherosclerotische plaque behoren tot deze categorie. Daarnaast
kunnen deze chronische psychologische factoren de reactie op
acute stressoren ongunstig beinvloeden. De acute reactie is in
sommige gevallen versterkt en daarboven komt dat, als mensen
met chronische psychologische stress te kampen hebben, het
herstel na een acute reactie vaak aanzienlijk vertraagd is. Zowel
de extra versterkte acute stress reactie als het vertraagde herstel
kan chronische en acute manifestaties van hart- en vaatziekten
bevorderen.

Gezondheidsgedragingen

Naast de directe effecten van acute en chronische psycholo-
gische risicofactoren op de biologie van hart- en vaatziekten,
spelen er bij chronische psychosociale factoren ook belangrijke
gezondheidsgedragingen een rol, voornamelijk ongezonde
eetgewoonten, onvoldoende lichamelijke inspanning, roken en
overmatig alcohol gebruik [Whooley et al., 2008]. Deze gezond-
heidsgedragingen beinvloeden de voornoemde biologische pro-
cessen die een rol spelen bij hart- en vaatziekten, waaronder de
lipiden huishouding, bloedstollingsfactoren, ontstekingsreacties
en metabole processen. Daarbij komt dat chronische stress na-
delige effecten heeft op medicatiegebruik [Whooley et al., 2008].

2.2 Acute stress en effecten op hart- en vaatziekten

« Dr. Petra Kuijpers, Cardioloog, Maastricht Universitair Medisch
Centrum

« Dr. Joost van Melle, Cardioloog, Universitair Medisch Centrum
Groningen

Een episode van hevige, acute stress kan een schadelijke invloed
hebben op het hart- en vaatstelsel. Achtereenvolgens bespreken
we de negatieve effecten op het functioneren van:

« de linker hartkamer

« hartritmestoornissen

Stress cardiomyopathie
Dr. Petra Kuijpers, Cardioloog, Maastricht Universitair Medisch
Centrum

Begrippen als sterven door een gebroken hart en hartzeer wor-
den in de volksmond in overdrachtelijke zin gebruikt. Dat ze
ook in letterlijke zin waar kunnen zijn, blijkt de laatste decennia
steeds duidelijker. Sinds de jaren 80 van de vorige eeuw zijn er
publicaties verschenen die een verband leggen tussen heftige
mentale stress en hartspierschade. In 1990 kwamen de eerste
beschrijvingen van een specifiek syndroom: het Takotsubo-syn-
droom. Daarna zijn nog allerlei andere namen aan dit specifieke
verschijnsel gegeven. Inmiddels wordt het stress cardiomyopa-
thie genoemd [Wittstein et al., 2012; Vieweg et al., 2011; Sinning
et al., 2010].
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Het syndroom komt ongeveer in 2% van de gevallen voor bij
patiénten die zich met een acuut coronair syndroom melden. Bij
(postmenopauzale) vrouwen ligt de prevalentie hoger: van 4,7%
tot 7,5%. De herkenning is niet optimaal, waardoor deze getal-
len mogelijk een onderschatting van de werkelijkheid kunnen
zijn.

Patiénten melden zich met typische angina pectoris, hebben op
het ECG tekenen van een hartinfarct en in het bloed zijn afval-
stoffen van een beschadigde hartspier te vinden. Bij coronair-an-
giografie zijn de kransslagaders echter normaal. Klassiek is een
ballonvorm aan de punt van het hart tijdens systole: het hart
zou dan geheel leeg moeten knijpen, maar aan de punt blijft een
‘zak’ over die niet meebeweegt. Binnen enkele weken kan dit
beeld geheel reversibel zijn. In de acute fase kan er hartfalen op-
treden als ook ernstige hartritmestoornissen [Syed et al., 2011].

Acute emotionele stressor

Bij navraag is er bijna altijd sprake geweest van een acute emo-
tionele stressor, bijvoorbeeld het overlijden van een geliefde,
heftige angst door bijvoorbeeld een ernstig ongeluk, et cetera.
Het kan ook optreden door een heftige fysieke stressor, denk
bijvoorbeeld aan een operatie, hypoglycemie. De behandeling
bestaat uit de standaard farmacologische of invasieve behande-
ling van hartfalen. De cardiovasculaire prognose is goed en de
kans op recidivering relatief laag. De prevalentie van angst en
depressie is hoger in deze populatie, maar er zijn (nog) geen
studies die hebben onderzocht of psychologische of (psychia-
trische) medicamenteuze behandeling een betere prognose ople-
vert. Er lijken beginnende aanwijzingen te zijn dat behandeling
met selectieve noradrenerge heropname remmers (SNRI) juist
averechts werken [Wittstein et al., 2012].

Een aantal factoren vergroot de kwetsbaarheid voor het ont-
wikkelen van de stress cardiomyopathie: hormonale factoren
(oestrogenen), stemmingsstoornissen, mogelijk het gebruik van
SNRI’s, gegeneraliseerde endotheeldysfunctie en genetische
factoren [Zeb et al., 2011]. Deze genetische factoren liggen deels
op het vlak van adrenergische receptor polymorfismen. Welke
medische of psychologische therapie het beste is, zal moeilijk
aan te tonen zijn door de relatief lage prevalentie.

Stress cardiomyopathie is een extreem voorbeeld van wat voor
effect stress op het hart kan hebben. Het is inmiddels een steeds
bekender syndroom aan het worden, maar er valt nog veel te

onderzoeken op het gebied van pathofysiologie en risicofacto-
ren.

Hartritmestoornissen en acute hartdood
Dr. Joost van Melle, Cardioloog, Universitair Medisch Centrum
Groningen

Hartritmestoornissen kunnen hun oorsprong hebben in de
boezem en de kamer van het hart. Ofschoon er regionale
verschillen zijn met betrekking tot de neurale innervatie, ken-
nen zowel boezems als kamers een rijke autonome innervatie.
Het autonome zenuwstelsel, dat een groot aantal onbewust
plaatsvindende functies van het perifere zenuwstelsel reguleert,
speelt een cruciale rol in het opstarten van ritmestoornis-

sen. Het autonome zenuwstelsel wordt onderverdeeld in het
sympathische en parasympathische zenuwstelsel waarbij het
sympathische stelsel het lichaam voorbereid op lichamelijke
inspanningen en het parasympatische stelsel juist actiever is bij
een toestand van rust. In dierexperimenteel onderzoek werd op
overtuigende wijze aangetoond dat elektrische prikkeling van
de dieper gelegen hersengebieden, zoals de hypothalamus, een
direct effect heeft op het hart. Prikkeling van hersengebieden
die verantwoordelijk zijn voor de sympathische activatie in het
lichaam, zorgde ervoor dat de drempel waarop ritmestoornissen
optraden, significant werd verlaagd. Dit effect kon overigens
teniet worden gedaan door toediening van bétablokkers, wat
duidt op de belangrijke rol van de adrenerge hormonen in dit
proces. Vergelijkbare studies lieten overeenkomsten zien met
betrekking tot het opstarten van zowel boezem- als kamerritme-
stoornissen.

Waar vroeger op anekdotische wijze werd gerapporteerd over
de associatie tussen emotionele stress en hartritmestoornis-
sen, zijn in de laatste twee decennia belangrijke onderzoeken
verschenen. Aanvankelijk ging het om epidemiologisch onder-
zoek naar incidentie van acute hartdood na acute stress, zoals
bijvoorbeeld veroorzaakt door aardbevingen. Op die dagen werd
een scherpe stijging gevonden van het aantal acute hartdoden.
Later onderzoek na grote rampen, zoals de aanslag op het World
Trade Center in New York, bewezen dat deze acute hartdo-

den veroorzaakt werden door ventriculaire ritmestoornissen,
hetgeen geregistreerd kon worden in een populatie patiénten
met een interne defibrillator (ICD). Systematisch onderzoek kon
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ook plaatsvinden in de groep patiénten die ambulante Holter-
registratie ondergingen (een 24-uurs ECG). Door deze mensen
gestandaardiseerde psychologische vragenlijsten te geven, kon
de relatie gelegd worden tussen het optreden van ritmestoornis-
sen en stressvolle omstandigheden of persoonlijkheidskenmer-
ken. Holter-registraties zoals deze worden ook gebruikt om met
Fourier analyse de balans tussen het sympathische en para-
sympatische stelsel te meten. De hierbij berekende indicatoren
van hartslagvariabiliteit geven aan dat in de uren voorafgaand
aan ritmestoornissen de balans vaak verschuift richting een
sympathicus activatie, wat in overeenstemming is met eerdere
dierexperimentele studies. Dikwijls is alleen het optreden van
stress onvoldoende trigger voor het optreden van ritmestoornis-
sen en is een additionele gevoeligheid noodzakelijk. Dit kan in
de vorm van myocardiale ischemie, een eerder doorgemaakt
myocardinfarct, of bijvoorbeeld alleen een genetische predispo-
sitie (bijvoorbeeld Long QT-syndromen).

2.3 Angst en depressie en hart- en vaatziekten

Prof. Dr. Peter de Jonge, Hoogleraar Psychiatrische Epidemiologie,
Interdisciplinary Center Psychopathology and Emotion regulation,
Universitair Medisch Centrum Groningen.

Dr. Annelieke Roest, Postdoc onderzoeker, Interdisciplinary Center
Psychopathology and Emotion regulation, Universitair Medisch
Centrum Groningen.

In de afgelopen decennia is de interesse naar de relatie tussen
stress en hart- en vaatziekten sterk gegroeid. Angst en stem-
mingsklachten (zoals depressie) zijn psychologische uitingen
van stress die goed gemeten kunnen worden. Met behulp van
vragenlijsten kan worden gemeten of iemand relatief verhoogde
waarden van angst en depressie heeft. lemand met zeer veel
last van angst of stemmingsklachten kan een angst- of stem-
mingsstoornis hebben. Deze vormen van psychopathologie zijn
te beschouwen als langdurige toestanden van verhoogde stress.
Een klinische diagnose van een angst- of stemmingsstoornis kan
gesteld worden met een diagnostisch interview volgens de Diag-
nostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM).

Véérkomen van angst- en stemmingsstoornissen bij patiénten
met hart- en vaatziekten

In Nederland lijdt jaarlijks 6,1% van de algemene volwassen
bevolking aan een stemmingsstoornis en 10,1% aan een angst-
stoornis [De Graaf et al., 2010]. In patiénten met hart- en vaat-
ziekten is deze prevalentie over het algemeen met een factor
van 1,5 tot 2 keer verhoogd [Roest & de Jonge 2011]. Op basis van
verschillende studies [De Graaf et al., Ormel et al., 2007; Vaartjes
et al., 2007; Vogelzangs et al., 2010] wordt geschat dat het aantal
hartpatiénten in Nederland dat lijdt aan een stemmingsstoor-
nis tussen de 35.000 en 80.000 per jaar ligt. Het vé6rkomen van
angststoornissen wordt geschat tussen de 70.000 en 90.000 per
jaar [Roest & de Jonge 2010]. De ‘Netherlands Mental Health
Survey and Incidence Study-2’ (Nemesis-2) [De Graaf et al., 2010]
en de ‘Netherlands Study of Depression and Anxiety’ (NESDA)
[Vogelzangs et al., 2010] onderzochten alleen mensen die tussen
de 18 en 65 jaar oud waren. Omdat de kans op een hartaandoe-
ning stijgt met de leeftijd is het waarschijnlijk dat de werkelijke
aantallen hoger zijn dan hier genoemd [Roest & de Jonge 2010].

Angst en depressie en effecten op hart- en vaatziekten

Naar de effecten van angst en depressie op hart- en vaatziekten
zijn verschillende meta-analyses uitgevoerd. De uitkomsten
hiervan worden besproken in de volgende paragrafen.

« Depressie en ontwikkeling hart- en vaatziekten in gezonde
personen Een depressieve stoornis wordt gekenmerkt door
een aanhoudende neerslachtige stemming en een ernstig
verlies van interesse in bijna alle dagelijkse activiteiten. Daar-
naast kan er sprake zijn van vermoeidheid, ontregelde slaap,
concentratieproblemen, veranderende eetlust, gevoelens van
schuld en angst, en gedachten over dood en suicide. De twee
meest recente meta-analyses naar de effecten van depressie
op de ontwikkeling van hart- en vaatziekten (personen hadden
geen hart- en vaatziekten bij de start van de studie), vonden
een verhoogd risico (tussen de 1,6 en 1,9 maal hoger) op het
krijgen van een hartinfarct of het overlijden aan een hartaan-
doening bij personen met een depressieve stoornis of depres-
sieve symptomen. [van der Kooy et al., 2007; Nicholson et al.,
2006]. Er was echter veel heterogeniteit in de studieresultaten
[van der Kooy et al., 2007] en regelmatig was er niet, of niet
voldoende gecontroleerd voor conventionele risicofactoren
van hart- en vaatziekten [Nicholson et al., 2006].
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« Depressie en prognose bij patiénten met hart- en vaatziekten
De twee meest recente meta-analyses naar de effecten van
depressie op de progressie van hartziekten in patiénten met
coronaire hartziekten of een acuut myocardinfarct vonden ook
een verhoging van het risico op mortaliteit en nieuwe cardio-
vasculaire events; de kans op morbiditeit en mortaliteit is vol-
gens de meta-analyses tussen de 1,6 en 2,7 maal hoger [Nichol-
son et al., 2006; Meijer et al., 2011]. Ook in deze studies is vaak
niet gecorrigeerd voor variabelen die mogelijk het verband
deels verklaren, met name ernst van de hartziekte. Controle
voor ernst van de hartziekte verlaagde vaak het met depressie
geassocieerde risico op een slechte prognose [Nicholson et al.,
2006; Meijer et al., 2011].

Angst en ontwikkeling hart- en vaatziekten bij gezonde perso-
nen Naar de relatie tussen angst en hart- en vaatziekten zijn
minder studies verricht, maar onlangs zijn over dit onderwerp
twee meta-analyses verschenen. Bij de eerste meta-analyse is
gebleken dat gezonde personen die bij aanvang van de studie
angstig waren een 1,3 keer verhoogd risico hadden op het ont-
wikkelen van coronaire hartziekten. De kans op overlijden aan
een hartaandoening ligt 1,5 maal hoger [Roest et al., 2010al.

Angst en prognose bij patiénten met een hartinfarct Uit een
meta-analyse naar de relatie tussen angstsymptomen na het
hartinfarct en medische prognose blijkt dat angstige patiénten
een 1,4 keer verhoogd risico hebben op mortaliteit en nieuwe
cardiovasculaire events. Deze relatie is echter niet gecorri-
geerd voor andere variabelen die het verband misschien deels
verklaren, zoals ernst van de hartziekte en depressie [Roest

et al., 2010b]. Angst en depressie (zowel symptomen als een
klinische diagnose) verhogen dus het risico op de ontwikke-
ling en de progressie van hart- en vaatziekten. Vergelijkbare
mechanismen (zie paragraaf 2.1) spelen waarschijnlijk een

rol bij mensen die nog geen hartziekte hebben of die al wel
hartpatiént zijn. Echter, patiénten die al een hartaandoening
hebben zijn kwetsbaarder voor de effecten van angst en de-
pressie. Meer onderzoek is nodig naar de vraag in hoeverre de
relatie tussen angst en depressie en hartziekte onafhankelijk is
van traditionele risicofactoren en ernst van de hartziekte. Ook
is het moeilijk om te onderzoeken of onderliggende processen
van atherosclerose de ontwikkeling van psychische klachten
bevordert.

2.4 Persoonskenmerken en hart- en vaatziekten

Prof. Dr. Peter de Jonge, Hoogleraar Psychiatrische Epidemiologie,
Interdisciplinary Center Psychopathology and Emotion regulation,
Universitair Medisch Centrum Groningen.

Dr. Annelieke Roest, Postdoc onderzoeker, Interdisciplinary Center
Psychopathology and Emotion regulation, Universitair Medisch
Centrum Groningen.

Er is een onderzoekstraditie die zich ongeveer vijftig jaar be-
zighoudt met de vraag of persoonlijkheidstrekken die mensen
kwetsbaar maken voor stress, gerelateerd zijn aan een verhoogd
risico op hart- en vaatziekten. Onderzoek naar de relatie tussen
persoonlijkheid en hart- en vaatziekten begon met de Type A
persoonlijkheid. Personen met een bepaald gedragspatroon,
gekenmerkt door onder meer hostiliteit, oftewel vijandigheid,
hoge competitiedrang en een gevoel van tijdsdruk, werden gela-
beld als Type A, en zouden een hoger risico hebben op hart- en
vaatziekten. Later onderzoek wees uit dat Type A niet gerela-
teerd is aan hart- en vaatziekten, maar een specifieke compo-
nent, namelijk hostiliteit, wel. Sinds de jaren 90 wordt er veel
onderzoek gedaan naar een ander persoonlijkheidsconstruct:
Type D. Dat wordt gekenmerkt door de combinatie van nega-
tieve affectiviteit en sociale inhibitie. Oftewel: Type D personen
ervaren veel negatieve gevoelens, die ze niet uiten naar ande-
ren, waarschijnlijk uit angst voor afwijzing. Ook naar andere
persoonlijkheidsconstructen - zoals neuroticisme - is onderzoek
gedaan in relatie met hart- en vaatziekten. We zullen in de vol-
gende paragrafen echter de nadruk leggen op twee relaties: die
tussenhart- en vaatziekten en vijandigheid (hostiliteit), en tus-
sen hart- en vaatziekten en Type D persoonlijkheid, omdat voor
deze persoonlijkheidskenmerken de meeste evidentie bestaat en
er recentelijk meta-analyses zijn uitgevoerd die deze associaties
onder de loep namen.

Hostiliteit en hart- en vaatziekten

Een recente meta-analyse heeft onderzocht of hostiliteit
gerelateerd is aan de ontwikkeling van coronaire hartziekten
in gezonde personen en aan een verslechterde prognose in
patiénten met coronaire hartziekten [Chida et al., 2009]. Deze
meta-analyse vond een risicoverhoging met een factor van 1,2
voor de ontwikkeling van coronaire hartziekten in mensen met
verhoogde waarden van hostiliteit of woede. Dit effect leek
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sterker te zijn voor mannen dan voor vrouwen. Ook bij patién-
ten met coronaire hartziekten waren hostiliteit en woede - met
een risicoverhoging van een factor 1,2 - een voorspeller van een
negatief ziektebeloop: een nieuw cardiaal incident of overlijden.
In studies die volledig controleerden voor gedragsfactoren, werd
geen relatie tussen hostiliteit en ontwikkeling van coronaire
hartziekten en prognose in patiénten met coronaire hartziekten
gevonden [Chida et al., 2009]. De relatie tussen hostiliteit en
hartziekten lijkt dus te verlopen via risicogedragingen als slecht
dieet, roken en fysieke inactiviteit.

Type D als een prognostische risicofactor van hart- en
vaatziekten

Een meta-analyse, verschenen in 2010, concludeerde dat Type

D persoonlijkheid gerelateerd is aan een meer dan drievoudig
verhoogd risico op nieuwe cardiovasculaire events of overlij-
den in patiénten met hart- en vaatziekten. Bovendien lijkt deze
relatie stand te houden na controle voor depressie [Denollet et
al., 2010l. Na het verschijnen van deze meta-analyse zijn onlangs
drie studies gepubliceerd die geen relatie vonden tussen Type D
en prognose bij patiénten met hartfalen [Pelle et al., 2010; Coyne
et al., 2011] en bij een heterogene groep hartpatiénten [Grande
et al., 2011]. Deze studies zullen de grootte van het effect in een
volgende meta-analyse waarschijnlijk beinvlioeden en verlagen.
Verder is het nog onbekend of Type D ook gerelateerd is aan de
ontwikkeling van hart- en vaatziekten in lichamelijk gezonde
personen.

Geconcludeerd kan worden dat persoonskenmerken en specifiek
hostiliteit en Type D persoonlijkheid gerelateerd zijn aan hart-
en vaatziekten. Echter, net als voor depressie en angst geldt dat
meer onderzoek nodig is om te onderzoeken of deze variabelen
daadwerkelijk causale risicofactoren zijn en via welke mechanis-
men deze kenmerken leiden tot hartziekten.

2.5 Hart- en vaatziekten als stressoren

Prof Dr. Willem Kop, Professor of Biobehavioral Processes in Health
and Disease, Tilburg University

« Veel onderzoek op het gebied van psychosociale facetten van
hart- en vaatziekten heeft zich op risicofactoren gericht. Dit is
uiteraard belangrijk omdat op die manier patiénten met een
verhoogd risico geidentificeerd kunnen worden en behande-
lingen kunnen worden ontwikkeld om HVZ te voorkomen en/
of verdere verergering ervan tegen te gaan. Echter, net als
andere ziekten kunnen hart- en vaatziekten zelf ook als stres-
sor gezien worden. Mensen reageren zeer verschillend op de
belasting en uitdagingen die hart- en vaatziekten met zich mee
brengen.

De psychologische reacties op hart- en vaatziekten zijn te
verdelen op basis van: (a) de consequenties van het ongemak
van HVZ-gerelateerde symptomen zoals kortademigheid, pijn
op de borst en verminderde inspanningstolerantie, en (b) de
gevolgen van persoonlijke reacties op het hebben van een
mogelijk levensbedreigende ziekte. Daarbij komt dat hart- en
vaatziekten gepaard gaan met psychosociale consequenties als
medicatiegebruik, veranderingen in werksituatie en financién,
verminderd seksueel functioneren, fysieke beperkingen en in
sommige gevallen cognitieve problemen.

Mensen die een acuut hartinfarct hebben meegemaakt of zij
die succesvol gereanimeerd zijn, kunnen een post-traumati-
sche stressreactie krijgen door deze levensbedreigende erva-
ring. Het wordt steeds duidelijker dat deze reactie een nadelig
effect heeft op depressie en de levenskwaliteit van mensen
met een hart- en vaatziekte.

Patiénten verschillen in de mate waarin deze uiteenlopende
psychologische reacties op hart- en vaatziekten een rol spelen
in hun dagelijks leven. Deze reacties op hart- en vaatziekten
kunnen ieder op zich een sterk negatief effect hebben op de
kwaliteit van leven. Psychologische reacties op hart- en vaat-
ziekten en andere levensomstandigheden wegen aanzienlijk
zwaarder dan de objectieve ernst van de onderliggende hart-
en vaatziekten op de kwaliteit van leven. Het is daarom in veel
gevallen nuttig om een duidelijk beeld te krijgen van welke
psychologische en lichamelijke reacties en consequenties vat-
baar zijn voor verandering. Verder is het nuttig een duidelijk
beeld te krijgen van de beste behandelopties voor deze psycho-
logische en lichamelijke reacties en consequenties.
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2.6 Paniekstoornis en cardiale symptomen

Dr. Petra Kuijpers, Cardioloog, Maastricht Universitair Medisch
Centrum

Als patiénten zich melden met pijn-op-de-borstklachten is er
altijd sprake van ongerustheid en alertheid bij de patiént én de
omgeving. Op een Eerste Hulp of polikliniek zal zo snel moge-
lijk een cardiale oorzaak worden aangetoond of uitgesloten.
Vaak blijkt er echter op dat moment geen sprake te zijn van

een cardiale oorzaak. Bij 52 -77% van de patiénten die zich met
pijn op de borst op een Eerste Hulp melden is er geen duidelijke
verklaring voor de klachten op dat moment [Foldes-Busque et
al., 2011].

Een specifieke vorm van angststoornis is de paniekstoornis,
waarbij mensen met regelmaat last hebben van paniekaan-
vallen. De symptomen daarvan kunnen erg op hartklachten
lijken. Echter: de herkenning van paniekaanvallen wordt sterk
bemoeilijkt omdat zowel patiént als dokter er te weinig kennis
over hebben. De dertien symptomen die volgens de officiéle
psychiatrische criteria bij een paniekaanval kunnen voorkomen,
zijn: hartkloppingen, transpireren, trillen of beven, kortademig-
heid of het gevoel te stikken, naar adem snakken, pijn of een
onaangenaam gevoel op de borst, misselijkheid of buikklachten,
duizeligheid of gevoel van onvastheid of flauwvallen, gevoel van
vervreemding of onwerkelijkheid, angst om controle te verliezen
of gek te worden, angst om dood te gaan, tintelingen of een
doof gevoel, het plotseling warm of koud krijgen. Een groot deel
van deze symptomen zijn lichamelijk van aard, waardoor ze
vaak niet aan een paniekaanval worden gekoppeld.

Pijn op de borst door paniekstoornis

De literatuur geeft wisselende schattingen over de prevalentie
van paniekstoornis als oorzaak voor pijn op de borst. Ongeveer
30% van de nieuwe patiénten die zich bij de cardioloog melden,
heeft, blijkt bij nader onderzoek, normale kransslagaders.[Beit-
man et al., 1987]. Bij patiénten met pijn op de borst en normale
kransslagaders varieert het percentage paniekstoornis tussen 22
en 59% [Kuijpers et al., 2000]. Echter bij patiénten met bewezen
coronarialijden varieert het percentage nog meer: tussen de 0 en
53% [Kuijpers, 2005]. De herkenning door medisch specialisten
in een ziekenhuissetting van de diagnose paniekstoornis is be-

droevend laag: tussen de 2% en 13% [Foldes-Busque et al., 2011;
Fleet et al., 1996; Kuijpers et al., 2000]. Dit heeft grote gevolgen.
Allereerst blijven patiénten klachten houden en daarvoor hulp
zoeken, met grote gevolgen voor hun kwaliteit van leven [de
Raedt et al., 2007]. Maar ook zijn er maatschappelijke gevolgen:
verlies van productiedagen door werkverzuim, hoge kosten van
de gezondheidszorg door uitgebreide diagnostiek en ziekenhuis-
bezoek en opnames. Er zijn geen exacte cijfers bekend over de
Nederlandse situatie, maar in de literatuur is berekend dat de
gemiddelde geschatte uitgave per paniekaanval $3339 is[Leon et
al., 19971. Een andere studie bij 155 patiénten heeft aangetoond
dat het niet herkennen van de paniekstoornis bij 41% van de pa-
tiénten leidde tot minimaal 1 vervolgbezoek aan het ziekenhuis
tot 1 jaar na het bezoek aan de eerste hulp. De kostten hiervoor
waren $1,6 miljoen [Coley et al., 2009].

Ook is het inmiddels duidelijk dat de cardiale prognose van
patiénten met een angststoornis duidelijk slechter is, zoals ook
in dit rapport te lezen valt. Daarom is het uitermate belangrijk
voor de patiént én de maatschappij - dat er méér aandacht komt
voor paniekaanvallen als mogelijke oorzaak voor niet cardiale
pijn op de borst, zowel bij patiénten zonder, maar zeker ook mét
een cardiale voorgeschiedenis.
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3. Behandeling van stress

3.1 Wat is stressmanagement?

Dr. Jan van Dixhoorn, Arts, Adem- en Ontspanningstherapeut, Cen-
trum voor Adem- en Ontspanningstherapie, Amersfoort

Stressmanagement kan van twee kanten benaderd worden. Be-
lastende omstandigheden, stressoren, kunnen verminderd of be-
ter hanteerbaar worden. Dit is frequent een thema in de periode
dat het werk en normale leven hervat wordt na de acute fase
van een hartziekte. Er bestaan ook speciale gespreksgroepen
voor stressmanagement. Anderzijds kan geprobeerd worden de
stress respons, de verhoogde spanning binnen het individu, af
te laten nemen. Dit kan worden bewerkstelligd door medicatie,
een bewegingsprogramma, en een specifiek programma voor
ontspanning en spanningsregulatie. In veel studies is inmiddels
aangetoond dat spanningsregulatie en gespreksgroepen effectief
zijn [Linden et al., 1996; Linden et al., 2007].

Spanningsregulatie

Technieken waarmee een individu leert om zich te ontspan-
nen kunnen diverse gunstige uitkomsten hebben [Dixhoorn &
White 2005]. Lichamelijke effecten zijn vooral: het dalen van

de hartslag en toename van een gezonde hartslagvariabiliteit.
Verder is er een verhoging van de belastbaarheid gevonden, en
een afname van tekenen van cardiale pathologie, zoals ischemie
en ritmestoornis. Effect op de bloeddruk is niet overtuigend, en
cholesterol daalt minimaal. In het algemeen verhoogt bewuste
ontspanning het herstel van het lichaam op celniveau van de
gevolgen van stress [Dusek et al., 2008]. Psychisch is afname
van angstgevoelens duidelijk, maar afname van een depressieve
stemming is minder zeker. Gevoelens van stress reageren over
het algemeen goed op het regelmatig beoefenen van ontspan-
ning [Neves et al., 2009].

Interessant is dat patiénten die hebben geleerd zich te ont-
spannen vaker en eerder het werk hervatten. Ook op de lange
termijn lijkt bewuste ontspanning gunstige gevolgen te hebben
voor de cardiale toestand. Spanningsregulatie is gerelateerd aan
minder heropnames en minder sterfgevallen met cardiale oor-
zaak, ook al worden deze bevindingen niet altijd bevestigd.

Voor praktisch alle effecten geldt dat zij vooral optreden wan-
neer het ontspanningsprogramma goed en degelijk wordt
uitgevoerd. Er zijn tenminste acht sessies nodig. De inhoud is

multimodaal; aangeboden worden zowel oefeningen voor de
aandacht en voorstelling, als spierspanning- en bewegingsoe-
feningen, in combinatie met adembeinvloeding, en het wordt
getoetst of het lukt de oefeningen toe te passen.

Gespreksgroepen omgaan met stress en gezonde leefstijl

Er zijn verschillende therapievormen waarmee de patiént leert
beter met stressoren om te gaan en gezonder te leven. Een
effect op heropnames en/of overlijden lijkt pas op te treden op
de lange termijn, na vijf jaar of langer, en alleen wanneer het
programma intensief is [Gulliksson et al., 2011; Orth-Gomer et
al., 2009; Andersson et al., 2010; Pluss et al., 2011]. Het beslaat
tenminste twintig sessies van een gespreksgroep over stressma-
nagement gedurende een jaar, al of niet samen met voortgezette
fysieke training, gezonde voeding en niet-roken. Wanneer dit
wordt vergeleken met normale nazorg is er minder cardiaal
overlijden [Gulliksson et al., 2011; Orth-Gomer et al., 2009],
wanneer het afgezet wordt tegen standaard revalidatie zijn er
alleen minder cardiale heropnames [Andersson et al., 2010; Pluss
et al., 2011]. De gespreksgroepen zijn veelal klein en gescheiden
voor mannen en vrouwen. Minder evidentie is er voor effecten
van een kleiner aantal sessies in kortere tijd en met een kortere
follow-up [Appels et al., 2005]. Er is weinig informatie over het
effect op de psychische toestand, maar de aanwezige informatie
duidt op stemmingsverbetering [Appels et al., 2006; Karlsson et
al., 20071.

Voor langdurige deelname aan een gespreksgroep is een behoor-
lijke motivatie en volharding vereist. Wanneer een dergelijke
psychosociale interventie laat start (langer dan twee maan-
den na de opname), lijkt het effect groter te zijn [Linden et al.,
2007]. Oefening in ontspanning is een van de onderwerpen in de
gespreksgroepen, maar dit kan beter op zichzelf staan en direct
na de opname starten. De twee benaderingen versterken elkaar
niet [Dixhoorn & White 2005].
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3.2 Behandeling van depressie bij coronaire hart-
ziekten en hartfalen

Prof Dr. Joost Dekker, Hoogleraar Paramedische Zorg, VU Medisch
Centrum

Behandeling van depressie

Er bestaan zowel medicamenteuze als psychologische methoden
om depressie bij hartziekten te behandelen. Daarnaast is licha-
melijke activiteit (exercise) een mogelijk effectieve methode om
depressie te behandelen.

SSRI’s (selective serotonin re-uptake inhibitors) vormen de
belangrijkste klasse van antidepressiva bij coronaire hartziek-
ten. Andere klassen van antidepressiva zoals TCA’s (tricyclische
antidepressiva) en MAOI’s (monoamine oxidase inhibitors) zijn
gecontra-indiceerd vanwege cardiale bijeffecten. Er bestaan
diverse psychologische behandelmethoden voor depressie. Cog-
nitieve gedragstherapie is wellicht de meest bekende aanpak;
andere methoden zijn onder meer interpersoonlijke psychothe-
rapie, psychodynamische therapie en niet-directieve counseling.
Lichamelijke activiteit lijkt een positieve werking op depressie
te hebben, maar het effect is nog niet onomstotelijk vastge-
steld. Vanwege de mogelijke positieve, synergistische werking
op andere cardiovasculaire processen, is lichamelijke activiteit
echter een belangrijke potentiéle behandeling voor depressie bij
hartziekten.

Effecten van behandeling van depressie bij hartziekten

Hoewel depressie evident een risicofactor is voor een negatief
beloop, zijn de effecten van behandeling van depressie voorals-
nog beperkt. Er zijn diverse studies gedaan naar het effect van
medicamenteuze en psychologische behandelingen bij coronaire
hartziekten [Baumeister et al, 2011; Lane et al, 2005]. De effec-
ten van deze studies zijn samengevat in systematische reviews:
hieruit blijkt dat behandeling van depressie leidt tot een kleine
verbetering op depressie; op mortaliteit en op morbiditeit werd
geen effect gevonden. Deze conclusies gelden zowel voor de
medicamenteuze als psychologische behandelmethoden. Voor
hartfalen geldt dat onvoldoende studies beschikbaar zijn om een
conclusie te kunnen trekken, zowel over medicamenteuze als
psychologische methoden. Ook over het effect van lichamelijke
activiteit voor depressie bij hartziekten is onvoldoende bekend
om een conclusie te kunnen trekken [Mead et al, 2009].

Ontwikkelingen

Er is een sterke discrepantie tussen enerzijds de duidelijke evi-
dentie voor depressie als risicofactor voor mortaliteit en morbi-
diteit en anderzijds het beperkte effect van de behandeling van
depressie bij hartziekten. Een mogelijke interpretatie is dat de-
pressie toch alleen een gevolg of epifenomeen van hartziekte is,
maar niet een oorzaak: dit zou het beperkte effect van behande-
ling van depressie kunnen verklaren. Een andere interpretatie is
dat de wijze waarop een depressie van invloed is op hartziekten
opgehelderd moet worden: een beter begrip van de processen
en mechanismen die ten grondslag liggen aan de relatie tussen
depressie en hartziekten, zal ons in staat stellen gerichte behan-
delingen te ontwikkelen - behandelingen die gericht aangrijpen
op de link tussen depressie en hartziekten [Steptoe, 2007].

3.3 Behandeling stress als primaire preventie hart-
en vaatziekten?

Dr. Petra Kuijpers, Cardioloog, Maastricht Universitair Medisch
Centrum

Over de mechanismen hoe stress hart- en vaatziekten kan
veroorzaken is inmiddels al veel bekend. Ook is aangetoond

dat stress leidt tot een toename van de cardiale morbiditeit en
mortaliteit. Echter, zorgt behandeling van stress er dan ook voor
dat de ziektelast en sterfte weer afneemt? Dit is een moeilijk
gebied. De relatie tussen stress en hart- en vaatziekten is zo
complex en multifactorieel, dat het niet eenvoudig is om er één
behandelbare factor uit te halen. Ook is het begrip stress voor
iedereen anders.

Tot op heden zijn er geen studies gedaan naar de effecten van
stressreductie op het voorkomen van de ontwikkeling van hart-
en vaatziekten (primaire preventie) [Steptoe and Kivimaki, 2012].
Van één behandelvorm is wel duidelijk dat het een gunstige
invloed zou kunnen hebben: beweging. Het is aangetoond dat
fysieke fitheid goed is tegen gewichtstoename en metabole
ontregeling. Door een betere lichamelijke conditie, neemt de
invloed van de nervus vagus toe, hetgeen gunstige biologische
effecten heeft [Hjemdahl et al., 2012]. Aangezien er is aange-
toond dat een hogere hartslag geassocieerd is met een versnelde
atherosclerose [Rubin et al., 2012], zou men kunnen veronder-
stellen dat manieren om de hartslag te verlagen
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(bijvoorbeeld door het zorgen voor fysieke fitheid en daarmee
een lagere hartslag) prognostisch gunstig zijn.

Lifestyle intervention: gunstig effect

Lifestyle intervention heeft een gunstig effect op de primaire
preventie, blijkt uit een studie uit 2007. Aan allerlei risicofacto-
ren, inclusief stressmanagement, werd gewerkt middels een uit-
gebreide inventarisatie en intensieve begeleiding, hetgeen leidde
tot een statistisch significante reductie in risicoscore [Wister

et al, 2007]. Ook is er inmiddels meer aandacht voor positieve
emoties die opgeroepen kunnen worden door bijvoorbeeld
lachen, hobby’s beoefenen of muziek spelen of luisteren. Deze
bezigheden hebben aantoonbaar een gunstig effect hebben op
endotheelfunctie bij gezonde mensen [Toda et al., 2011]. Er zijn
echter nog geen studies die effecten hiervan op de lange termijn
hebben aangetoond.

Kort samengevat lijkt het logisch dat behandeling van stress het
risico op het ontwikkelen van hart- en vaatziekten doet vermin-
deren. Helaas zijn er tot op heden geen goede studies geweest
die dit ook daadwerkelijk aantonen. Voor de toekomst dient
dergelijk onderzoek opgezet te worden. Hierbij moet zeker ook
gelet worden op de vraag welke interventie op welk moment bij
wie ingezet moet worden.

Appels A, Bar F, Pol Gvd, Erdman RAM, Assman M, Trijsburg
W, et al (2005). Effects of treating exhaustion in angioplasty
patients on new coronary events: results of the randomized
Exhaustion Intervention Trial (EXIT). Psychosom Med, 67, 217-23.
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4. Nabespreking en overzicht

Drs. Jos van Erp, Psycholoog/Beleidsadviseur, Hartstichting/
De Hart&Vaatgroep

Stress kan het beste omschreven worden als een proces waarin
een organisme zich probeert aan te passen aan plotselinge en
ingrijpende veranderingen in zijn omgeving. Binnen dit proces
spelen veel verschillende factoren een rol. Specifiek bij men-
sen is de rol die cognitieve representaties kunnen spelen. Een
monocausale beschrijving waarbij stress als onafhankelijke
variabele een directe invloed heeft op hart- en vaatziekten, doet
onvoldoende recht aan de complexiteit van de fysiologische en
psychosociale aspecten die een rol spelen in dit proces.

Binnen het domein van de fysiologie resulteert de beschrijving
van stress in verklaringen en werkingsmechanismes die starten
op het moment dat er fysiologisch iets te meten valt. Binnen het
domein van de psychologie hebben we te maken met verklarin-
gen op het niveau van beleving en gedrag. Het intrigerende bij
stress is dat beleving en fysiologie elkaar over en weer beinvloe-
den. Het zoeken naar een werkingsmechanisme voor deze inter-
actie lijkt vaak uit te monden in het bekende kip-en-ei probleem.
Wat was er het eerst? De fysiologie of de beleving?

Goede afbakening en definiéring

Dat veel van de precieze werkingsmechanismen nog onduidelijk
zijn, betekent niet dat we niets kunnen zeggen over de rela-
ties tussen stress, beleving, fysiologie en hart- en vaatziekten.
Binnen dit rapport worden samenhangen tussen verschillende
aspecten van dit proces beschreven. Op basis van de hier be-
schreven state of the art is het wel degelijk mogelijk onderzoek
te doen, interventies te ontwikkelen, en voorlichting te geven.
Daarbij is belangrijk dat - afhankelijk van het doel van onder-
zoek, interventie of voorlichting - het aandachtsgebied en de
mogelijke resultaten of conclusies, goed worden afgebakend en
gedefinieerd.

In het volgende schema staat een overzicht van de vele verschil-
lende factoren en hun verbanden die een rol spelen bij de relatie
tussen stress en hart- en vaatziekten, zoals beschreven in dit
rapport.
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Omgeving

Aardbeving

Raketaanval

Relatiestress

Werkstress

Hart- en
vaatziekten

Verminderd

gezondheids-

gedrag
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Beleving

Boosheid
Opwinding

Schrik

Angst
Depressie

Cognitieve
perseveratie

Verminderde
kwaliteit van leven

Stressmechanisme

Sympathische
activatie
Adrenaline

Cortisol

Verminderde

parasympathisatie

activatie

Coronaire
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Fysiologie

Predispositie

Hoge Artherosclerose Infarct
hartslagfrequentie
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aandoeningen cardiomyopathie
Hoge bloeddruk
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Verhoogde
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Versterkte activatie
Vertraagd herstel

Langdurige:

Sympathische
activatie

Adrenaline
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Veranderingen in:
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(Hoge bloeddruk)

Immuunsysteem
(Vaatontstekingen)

Metabolisme
(Lipiden)
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5. Samenvatting

1. Het stressmechanisme is een fundamenteel biologisch
mechanisme. Bij activatie veroorzaakt het veranderingen in
de fysiologie van het organisme, zodat het in staat is zich aan

te passen aan veranderingen in de omgeving.

Functie stressmechanisme

Alle levende organismen zijn uitgerust met systemen die zorgen
voor aanpassingen van het organisme aan de constant varié-
rende omstandigheden in de omgeving. Ter overleving in de
natuur zijn er bij confrontatie met gevaar de opties vechten of
vluchten. De fysiologische stressreactie dient ervoor het lichaam
zodanig te mobiliseren dat deze beide opties door het lichaam
uitgevoerd kunnen worden. Ook bij mentale stress komt de
fysiologische stressrespons die hiermee gepaard gaat sterk
overeen met de voorbereiding van het lichaam voor lichaamsbe-
weging: onder meer een verwijding van bloedvaten in de spieren
en het produceren van adrenaline om brandstof te mobiliseren.

De fysiologische stressrespons

Wanneer een stressor (een bedreigende situatie) waargenomen
wordt, activeert dit een bepaald hersengebied (de hypothala-
mus). Hierdoor wordt binnen enkele seconden het sympathi-
sche deel van het autonome zenuwstelsel getriggerd en dat
veroorzaakt weer een verhoogde activiteit in bepaalde doelor-
ganen en weefsels. Dit resulteert in mobilisatie en vervoer van
brandstof en zuurstof naar spieren en hersenen, waardoor het
lichaam in staat wordt gesteld te reageren: vliuchten of vechten.
Om dit mogelijk te maken vinden er onder meer veranderingen
plaats in het cardiovasculaire systeem, zoals een verhoogde
hartslagfrequentie, een verhoogde pompkracht van het hart en
een verhoogde bloeddruk.

Enkele minuten na de confrontatie met de stressor veroorzaakt
dit sympathisch systeem een hormonale reactie: het produceren
van adrenaline door het bijniermerg. Adrenaline zorgt voor een
versterking van de effecten van de sympathische zenuwen op
diverse doelorganen.

Wanneer een stressor nog langer aanhoudt wordt er, na 10 4

15 minuten, cortisol geproduceerd door de bijnierschors, een
onderdeel van de hypothalamus-hypofyse-bijnierschors-as,
bekend als de HPA-as (de letters HPA verwijzen naar de Engelse
synoniemen). Cortisol zorgt ervoor dat er meer brandstof (op-
geslagen glucose en vetten) vrijkomt voor het volhouden van de

stressrespons. Ook heeft cortisol invloed op de werking van het
immuunsysteem en daarmee op ontstekingsreacties. Hiernaast
heeft cortisol via een negatieve feedbackloop naar hypofyse

en hypothalamus een remmende werking op de stressrespons.
Wanneer de stressor wegvalt, zorgt cortisol ervoor dat de stress-
respons beéindigd wordt.

2. Chronische overactivatie van dit fysiologische
stressmechanisme is schadelijk voor de gezondheid.

Acute stress

Een acute stressrespons, waarbij de fysiologische reacties (mo-
bilisatie van het lichaam) en gedragsmatige reacties (vluchten,
vechten) afnemen na het verdwijnen van het gevaar, zijn over

het algemeen adaptief.

Chronische stress

Een chronische stressrespons, waarbij het fysiologische stress-
mechanisme langdurig geactiveerd wordt, is schadelijk voor het
lichaam. Het sturingssysteem van de stressrespons, dat functi-
oneert via stresshormonen en receptoren in het brein, veroor-
zaakt dan schade in de fysiologische systemen die het aanstuurt.
Door langdurige activatie wordt het middel, de stressrespons,
dan erger dan de kwaal, de ervaren dreiging.

3 Bij mensen is de activatie van de stressrespons afhankelijk
van erfelijke, mentale en omgevingsfactoren.

De stressrespons bij mensen

De stressrespons bij mensen heeft een gedragscomponent:
tijdens een stresssituatie gedraagt een persoon zich onrustig en
gespannen; een subjectieve component: hij voelt zich onrustig
en gespannen en een (meetbare) lichamelijke component zoals
een verhoogde hartslag en een snellere ademhaling. Na lang-
durige stress kunnen zich stressklachten ontwikkelen. Deze
klachten kunnen zich psychisch uiten: gejaagd, prikkelbaar,
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angstig, problemen met concentratie, slaapproblemen et cetera;
gedragsmatig: geen zin in seks, sociale terugtrekking en licha-
melijk bijvoorbeeld hartkloppingen, maar ook in een verstoring
van de fysiologische stressregelsystemen in lichaam en brein.
Factoren bij de activatie van de stressrespons bij mensen

De activatie van de stressrespons is onder meer afhankelijk van
de stressor. Bepaalde situaties vereisen meer ingrijpende aanpas-
singen dan andere situaties. Zo wordt de dood van een partner
over het algemeen als méér belastend ingeschat dan een ruzie
met de baas. Dit neemt niet weg dat de impact van gebeurtenis-
sen kan verschillen tussen personen, omdat deze afhankelijk is
van de subjectieve ervaring.

De stressvolheid van een situatie is sterk afhankelijk van men-
tale aspecten, zoals de inschatting of interpretatie van een situ-
atie. Wat de één als een bedreiging ervaart, ziet de ander als een
uitdaging. Dit is afhankelijk van de capaciteiten die een persoon
in huis denkt te hebben om met de situatie om te gaan, zijn
coping-mogelijkheden.

Erfelijke aspecten spelen een belangrijke rol bij persoonlijkheids-
kenmerken zoals neuroticisme en bij bepaalde stabiele coping-
stijlen die weer een rol spelen bij het inschatten van de dreiging
van een situatie en het afstemmen van de coping hierop.

4. Een belangrijke oorzaak van een langdurige fysiologische
stressrespons bij mensen is psychologische stress.

Cognitieve representaties als oorzaak van de fysiologische
stressrespons

In tegenstelling tot dieren spelen bij mensen waarneming en
interpretatie een grote rol bij de totstandkoming van een stress-
respons. Cruciaal in de evolutie van het menselijk brein is het
maken van voorstellingen (cognitieve representaties), van scena-
rio’s uit het verleden en de toekomst. Dit doen we ook, veelvul-
dig, met stress- of rampenscenario’s, wat ons kwetsbaar maakt
voor langdurige of chronische stressresponsen. Die langdurige
representaties (voorstellingen, gedachten) van bedreigende
situaties (stressoren) hebben dezelfde fysiologische respons tot
gevolg als deze situaties zelf.

Piekeren en langdurige fysiologische responsen
Cognitieve representaties zijn over het algemeen langduriger

van aard dan de stressoren zelf. De wetenschappelijke term voor
dit proces is perseveratieve cognitie en de termen waaronder

ze algemeen bekend staan zijn piekeren, malen en tobben. Be-
paalde chronische stressoren, zoals werkstress, bestaan niet uit
een continue confrontatie, met bijvoorbeeld de vervelende baas,
maar vooral uit de gedachten en irritaties hierover. Hiernaast
zitten veel mensen te piekeren over stressoren in de toekomst
die uiteindelijk niet echt gebeuren: een eventuele slechte diag-
nose, een verwachte boze reactie, een mogelijk neerbuigend pu-
bliek. Gesteld kan worden dat mensen voortdurend fysiologisch
reageren op gebeurtenissen die niet plaatsvinden.

De mens heeft geen reéle context of omgeving nodig voor de
activatie van de fysiologische stressrespons, maar kan deze
creéren in zijn brein. Zo is het mogelijk dat piekeren via een
voortdurend verhoogde fysiologische activiteit leidt tot pathoge-
ne intermediaire toestanden, zoals hoge bloeddruk en ontstekin-
gen, die op hun beurt weer hart- en vaatziekten (HVZ) kunnen
doen ontstaan.

5. Er is epidemiologisch bewijs voor een relatie tussen
psychologische stress en een verhoogd risico op hart- en
vaatziekten

Acute stress

In de literatuur wordt onderscheid gemaakt tussen acute en
chronische aspecten van stress. Bekende voorbeelden uit de
epidemiologie van de effecten van acute psychische stress op
hart- en vaatziekten zijn de toegenomen hart- en vaatziekten-
risico’s na aardbevingen, oorlogssituaties zoals raketaanvallen,
de feestdagen en andere omstandigheden die samengaan met
sterke emoties.

Chronische stress

Ongunstige effecten van chronische stress zijn onder meer
vastgesteld bij financiéle problemen, veeleisende familieom-
standigheden, voortdurende eenzaamheid, angst en depressie.
Ook studies naar specifieke stressoren, zoals relatiestress en
werkstress, vonden een verband met een verhoogd risico op
hart- en vaatziekten.
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6. Fysiologische mechanismen die de schakel vormen tussen
acute psychologische stress en acute cardiovasculaire
syndromen

Acute psychologische stress leidt tot de activatie van het
sympathische zenuwstelsel en de productie van adrenaline.
Hierdoor treden er veranderingen op in het cardiovasculaire
systeem. Het leidt vooral tot een toenemende werkdruk op
het hart door een toename van de hartslagfrequentie, de
bloeddruk en de samentrekkingskracht van de hartspier.
Hierdoor heeft de hartspier meer zuurstofrijk bloed nodig.
Wanneer aan deze vraag niet voldaan kan worden, ontstaat
myocardischemie (zuurstoftekort van de hartspier). Hiernaast
lijkt het erop dat de adrenerge hormonen die vrijkomen

bij deze fysiologische stressrespons een rol spelen bij

het ontstaan van ritmestoornissen (vooral ventriculaire
tachycardie). Bij de toediening van betablokkers, die de
werking van deze hormonen blokkeren, vermindert het
effect van acute stress op de ontvankelijkheid voor deze
ritmestoornissen.

Bij acute psychologische stress komen er meer actieve
bloedplaatjes vrij die beter aan elkaar hechten. Daarbij
neemt de concentratie toe van moleculen die betrokken zijn
bij bloedstolling. Hierdoor neemt de kans op het ontstaan
van bloedstolsels toe. Door een veranderde werking van het
immuunsysteem bij stress neemt de concentratie toe van
moleculen die de stabiliteit van atherosclerotische plaques
verminderen. Hierdoor kan een dergelijke plaque van de
vaatwand losraken. Beide processen, het vormen van een
bloedstolsel en het loslaten van een plaque, kunnen tot
ernstige en langdurige ischemie en dus een hartinfarct leiden.

7. Acute psychologische stress veroorzaakt een verhoogd
risico op acute coronaire syndromen zoals myocardinfarct,
ritmestoornissen en stresscardiomyopathie bij mensen met
een additionele gevoeligheid, zoals artherosclerose of een
genetische predispositie.

Myocardinfarct

Myocardischemie is een belangrijke factor in de relatie tussen
acute stress en het myocardinfarct. In patiénten met atheroscle-
rose van de kransslagaders (coronarialijden) is de toevoer van
bloed naar de hartspier door vaatvernauwing verminderd. In
dergelijke gevallen kan een toename van vraag van de hartspier
om zuurstofrijk bloed (bijvoorbeeld door acute psychologische
stress) tot myocardischemie leiden. Hiernaast kan acute psy-

chologische stress ook leiden tot tijdelijk samentrekking van de
kransslagaders wat ook een verminderde toevoer van zuurstof-
rijk bloed via de kransslagaders naar de hartspier tot gevolg
heeft.

Hartritmestoornissen

Het autonome zenuwstelsel, dat een groot aantal onbewust
plaatsvindende functies reguleert, speelt een cruciale rol in het
opstarten van ritmestoornissen. Het autonome zenuwstelsel
wordt onderverdeeld in het sympathische en het parasym-
pathische zenuwstelsel. Het sympathische zenuwstelsel is
betrokken bij het voorbereiden van het lichaam op lichamelijke
inspanning, bijvoorbeeld bij acute stress. Het parasympathische
zenuwstelsel speelt een belangrijke rol bij het tot stand brengen
van ontspanning en herstelprocessen. Uit onderzoek blijkt dat
in de uren voorafgaand aan een ritmestoornis vaak sprake is
van een verhoogde activatie van het sympathische zenuwstelsel.
Dikwijls is alleen het optreden van stress onvoldoende trigger
voor het optreden van ritmestoornissen en is een additioneel
substraat noodzakelijk. Dit kan in de vorm van een myocardiale
ischemie, een eerder doorgemaakt myocardinfarct of een gene-
tische predispositie.

Stress cardiomyopathie

Een extreem voorbeeld van het effect dat stress kan hebben op
het hart is stress cardiomyopathie (ook bekend als Takotsubo-
syndroom). Klassiek is een ballonvorm aan de punt van het hart
tijdens systole: het hart zou dan geheel leeg moeten knijpen,
maar aan de punt blijft een zak over die niet meebeweegt. In
de acute fase kunnen ook pompfalen en ernstige hartritme-
stoornissen optreden. Binnen enkele weken is dit beeld geheel
reversibel. Bij navraag is er altijd sprake geweest van een acute
emotionele trigger (overlijden geliefde, heftige angst, et cetera)
en soms van een fysieke stressor (operatie, hypoglycemie, et
cetera). Als pathofysiologie is aangetoond dat er een enorme
toename is van catecholamines, die direct toxisch zijn voor de
hartspier. Ook lijkt er een afname te zijn van de parasympa-
thische invloed, waardoor de sympathische stressrespons de
overhand heeft.
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8. Fysiologische mechanismen die de schakel vormen tussen
chronische psychologische stress en het ontstaan van hart-

en vaatziekten.

Het graduele ontstaan en voortschrijden van hart- en vaatziekten
De effecten van chronische psychosociale belasting en stress
zijn vooral van belang voor het (graduele) ontstaan en voort-
schrijden van hart- en vaatziekten. De biologische processen die
met chronische stress en hart- en vaatziekten samenhangen zijn
onder meer: hoge bloeddruk, verhoogde lipiden zoals choles-
terol, en ontstekings-gerelateerde moleculen. Deze factoren
kunnen voor beschadigingen in de vaatwand en de ontwikkeling
van vaatplaques zorgen.

Van stabiele hart- en vaatziekten naar acuut klinisch syndroom
Chronische stress kan de verandering van stabiele hart- en
vaatziekten naar een acuut klinisch syndroom teweeg brengen.
Processen zoals het instabiel worden van een atherosclerotische
plaque, zijn hier een voorbeeld van.

De invloed van chronische psychologische stress op acute
stressoren

Chronische psychologische stress kan de reactie op acute stres-
soren ongunstig beinvloeden. De acute reactie is in sommige
gevallen versterkt en daarboven komt dat het herstel na een
acute reactie vaak aanzienlijk vertraagd is als mensen met
chronische psychologische stress te kampen hebben. Zowel de
extra versterkte acute stress reactie als het vertraagde herstel
kan chronische en acute hart- en vaatziekten manifestaties
bevorderen.

Wisselwerking immuunsysteem en chronische psychologische
stress/depressie

Veel cellen van het immuunsysteem hebben receptoren voor
stress-gerelateerde hormonen zoals catecholamines en cortisol.
Er is ook een terugkoppeling van het immuunsysteem naar

het brein, waardoor ontregeling van het immuunsysteem tot
veranderingen in het gevoelsleven kunnen leiden, met name
vermoeidheid, sociale terugtrekking en een sombere stemming
(ook wel sickness behavior genoemd).

Gezondheidsgedragingen

Naast de hierboven beschreven biologische effecten van psycho-
sociale risicofactoren op de ontwikkeling van hart- en vaat-
ziekten , leiden deze ook tot ongezond gedrag zoals ongezonde

eetgewoonten, onvoldoende beweging, roken en overmatig
alcohol gebruik. Dit gedrag heeft weer invloed op de hierboven
genoemde biologische processen

9 Chronische psychologische stress in de vorm van angst
en depressie verhoogt het risico op de ontwikkeling en de

progressie van hart- en vaatziekten.

Angst en depressie

Met behulp van vragenlijsten kan worden gemeten of iemand
relatief verhoogde waarden van angst en depressie heeft. Als
iemand zeer veel last heeft van angst of stemmingsklachten
(zoals depressie) kan diegene een angst- of stemmingsstoornis
hebben. Deze vormen van psychopathologie zijn te beschouwen
als langdurige toestanden van verhoogde stress.

Voorkomen angst- en stemmingsstoornissen bij patiénten met
hart- en vaatziekten In Nederland lijdt jaarlijks 6,1% van de alge-
mene volwassen bevolking aan een stemmingsstoornis en 10,1%
aan een angststoornis. In patiénten met een hart- en vaatziekte
is deze prevalentie over het algemeen met een factor van 1,5 tot
2 keer verhoogd. Het aantal hartpatiénten met een stemmings-
stoornis ligt naar schatting tussen de 35.000 en 80.000 per jaar.
Voor angststoornissen zijn de cijfers: tussen de 70.000 en 90.000
per jaar.

Angst en depressie en effecten op hart- en vaatziekten

Recente meta-analyses naar de effecten van depressie op de ont-
wikkeling van hart- en vaatziekten bij gezonde personen (zonder
HVZ bij aanvang studie) vonden een effect van een depressieve
stoornis of depressieve symptomen waarbij het risico op het
krijgen van een hartinfarct of overlijden aan een hartaandoening
tussen de 1,6 en 1,9 maal verhoogd was. Recente meta-analyses
naar de effecten van depressie op de progressie van hartziekten
in patiénten met coronaire hartziekten of een acuut myocardin-
farct, vonden dat de ziekte en sterfte tussen de 1,6 en 2,7 maal
verhoogd was. Een meta-analyse naar de relaties tussen angst
en hart- en vaatziekten vond dat gezonde personen die angstig
waren bij de aanvang van de studie een 1,26 keer verhoogd risico
hadden op het ontwikkelen van coronaire hartziekten. De kans
op overlijden aan een hartaandoening was met 48% verhoogd.
Een meta-analyse naar de relatie tussen angstsymptomen na het
hartinfarct en medische prognose vond dat angstige patiénten
een 36% verhoogd risico hebben op sterfte en nieuwe cardiovas-
culaire gebeurtenissen.
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Verhoogd risico op ontwikkeling en progressie bij HvVZ

Angst en depressie verhogen het risico op de ontwikkeling en
de progressie van hart- en vaatziekten. Patiénten, die al een
aandoening hebben, zijn kwetsbaarder voor deze effecten. Meer
onderzoek is nodig om de causale relaties tussen angst en de-
pressie en hart- en vaatziekten helder te krijgen.

Behandeling van depressie bij HVZ

Hoewel depressie duidelijk een risicofactor is voor een negatief
beloop, zijn de effecten van de (medische en psychologische)
behandeling van depressie vooralsnog beperkt. Uit systemati-
sche reviews blijkt een kleine verbetering op depressie maar
geen effect op sterfte en ziekte. Ook voor het effect van licha-
melijke activiteit voor depressie bij hartziekten is onvoldoende
bekend. Lichamelijke activiteit is vanwege de positieve werking
op andere cardiovasculaire processen een belangrijke potentiéle
behandeling.

10. Er is een relatie tussen persoonlijkheidskenmerken en HVZ

Hostiliteit en hart- en vaatziekten

Een recente meta-analyse vond een risicoverhoging met een
verhoging van 19% voor de ontwikkeling van coronaire hartziek-
ten in mensen met verhoogde waarden van hostiliteit of woede.
Dit effect leek sterker te zijn voor mannen dan voor vrouwen.
Ook in patiénten met coronaire hartziekten waren hostiliteit

en woede, met een risicoverhoging van 23%, een voorspeller
van negatief ziektebeloop. In studies die volledig controleerden
voor gedragsfactoren werd deze relatie niet meer gevonden. De
relatie tussen hostiliteit en hartziekten lijkt dus te verlopen via
risicogedragingen als slecht dieet, roken en fysieke inactiviteit.

Type D als een prognostische risicofactor van hart- en vaatziekten
Type D wordt gekenmerkt door de combinatie van negatieve
affectiviteit en sociale inhibitie, het ervaren van veel negatieve
gevoelens zonder deze te uiten naar anderen. Van een meta-
analyse uit 2010 was de conclusie dat Type D persoonlijkheid
gerelateerd is aan een meer dan drievoudig verhoogd risico op
cardiovasculaire gebeurtenissen of overlijden. Drie latere studies
vinden geen relatie tussen Type D en prognose in patiénten met
hartziekten. Deze studies zullen het effect in een volgende meta-
analyse waarschijnlijk verlagen. Verder is het nog onbekend of
type D ook gerelateerd is aan ontwikkeling van hart- en vaat-
ziekten in lichamelijk gezonde personen.

Relatie tussen persoonskenmerken en HVZ

Geconcludeerd kan worden dat persoonskenmerken, zoals hos-
tiliteit en Type D gerelateerd zijn aan hart- en vaatziekten. Meer
onderzoek is nodig om uit vinden of deze variabelen daadwerke-
lijk causale risicofactoren zijn en via welke mechanismen deze
kenmerken leiden tot hart- en vaatziekten.

11. HVZ kunnen de aanleiding vormen voor psychologische
stress

Psychologische reacties op confrontatie met HVZ

Net als andere ziekten kunnen hart- en vaatziekten ook als
stressor gezien worden. Mensen reageren zeer verschillend op
de belasting en uitdagingen die HVZ met zich mee brengen. De
psychologische reacties op HVZ zijn te verdelen op basis van; de
consequenties van het ongemak van HVZ-gerelateerde symp-
tomen zoals kortademigheid, pijn op de borst en verminderde
inspanningstolerantie; de persoonlijke reacties op het hebben
van een mogelijk levensbedreigende ziekte; de psychosociale
consequenties waarmee HVZ gepaard gaan, waaronder medica-
tie gebruik, veranderingen in werksituatie en financién, vermin-
derd seksueel functioneren, fysieke beperkingen en in sommige
gevallen cognitieve problemen.

Post-traumatische stress

Mensen die een acuut hartinfarct hebben meegemaakt of zij die
succesvol gereanimeerd zijn kunnen ook een post-traumatische
stress reactie krijgen als gevolg van deze levensbedreigende er-
varing. Het wordt steeds duidelijker dat deze reactie een nadelig
effect heeft op depressie en de kwaliteit van leven met een hart-
en vaatziekte.

HVZ en de kwaliteit van leven

Patiénten verschillen in de mate waarin deze uiteenlopende
psychologische reacties op hart- en vaatziekten een rol spelen in
hun dagelijks leven. Deze reacties op HVZ kunnen ieder op zich
een sterk negatief effect hebben op de levenskwaliteit. Psycho-
logische reacties op hart- en vaatziekten en andere levensom-
standigheden wegen aanzienlijk zwaarder dan de objectieve
ernst van de onderliggende hart- en vaatziekte op de kwaliteit
van leven. Het is daarom in veel gevallen nuttig om een duide-
lijk beeld te krijgen van welke psychologische en lichamelijke
reacties en consequenties voor verandering vatbaar zijn. Het is
daarnaast nuttig om een duidelijk beeld te krijgen van de beste
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behandelopties voor deze psychologische en lichamelijke reac-
ties en consequenties.

12. Zowel bij patiénten als bij zorgverleners is te weinig
kennis om angst, in de vorm van een paniekaanval, te
onderscheiden van hartklachten waardoor patiénten

klachten blijven houden.

Symptomen van een paniekaanval

De dertien symptomen die bij een paniekaanval kunnen voorko-
men volgens de officiéle psychiatrische criteria zijn: hartklop-
pingen, transpireren, trillen of beven, kortademigheid of het
gevoel te stikken, naar adem snakken, pijn of een onaangenaam
gevoel op de borst, misselijkheid of buikklachten, duizeligheid of
gevoel van onvastheid of flauwvallen, gevoel van vervreemding
of onwerkelijkheid, angst om controle te verliezen of gek te
worden, angst om dood te gaan, tintelingen of een doof gevoel,
het plotseling warm of koud krijgen.

Verwarring van een paniekaanval met hartklachten

Doordat veel symptomen van een paniekaanval lichamelijk van
aard zijn en lijken op de symptomen die gepaard gaan met hart-
klachten, melden veel mensen met een paniekaanval zich bij de
Eerste Hulp of de polikliniek. Bij patiénten met pijn op de borst
en normale kransslagaders varieert het percentage paniekstoor-
nis tussen 22 en 59%. Echter bij patiénten met bewezen corona-
rialijden varieert het percentage nog meer: tussen de 0 en 53%.
De herkenning van paniekaanvallen wordt sterk bemoeilijkt
omdat zowel patiént als dokter er te weinig kennis over hebben.
Hierdoor blijven patiénten klachten houden en hulp zoeken wat
enerzijds leidt tot een verminderde kwaliteit van leven en an-
derzijds tot hoge kosten voor de gezondheidszorg. Hierbij komt
dat de cardiale prognose voor patiénten met een angststoornis
slechter is. Meer aandacht voor de aanwezigheid van paniekaan-
vallen als oorzaak voor (niet cardiale) pijn op de borst is daarom
van belang voor zowel patiénten zonder- als patiénten mét een
cardiale voorgeschiedenis.

13. Stressmanagement heeft een gunstig effect op welbevinden
en mogelijk op pathologie bij HVZ-patiénten.

Stressmanagement

Stressmanagement kan enerzijds benaderd worden door het ver-
minderen of hanteerbaar maken van de belastende omstandig-
heden (stressoren) en anderzijds door het verminderen van de
verhoogde spanning binnen het individu (stressrespons) middels
medicatie, een bewegingsprogramma of een programma voor
spanningsregulatie.

Spanningsregulatie

Technieken waarmee een individu leert om zich te ontspan-
nen kunnen gunstige uitkomsten hebben op zowel lichamelijk
als psychisch gebied. Patiénten die hebben geleerd zich te
ontspannen, hervatten vaker en eerder het werk. Ook is span-
ningsregulatie gerelateerd aan minder heropnames en mogelijk
minder sterfgevallen met een cardiale oorzaak, al is hier meer
onderzoek naar nodig. Voorwaarde voor deze effecten is een
degelijke uitvoering van het ontspanningsprogramma. Dit bete-
kent oefeningen op het gebied van aandacht, spierspanning en
bewegingsoefeningen, in combinatie met adembeinvloeding en
toetsing van de toepassing van het bovenstaande.

Gespreksgroepen omgaan met stress en gezonde leefstijl

Er zijn verschillende groepstherapievormen waarmee de patiént
leert beter met stressoren om te gaan en gezonder te leven. Een
effect op heropnames lijkt pas op de lange termijn (na 5 jaar of
langer) op te treden en alleen wanneer het programma intensief
is. Afgezet tegen normale nazorg is er sprake van minder cardi-
aal overlijden. Afgezet tegen standaard revalidatie is er sprake
van minder cardiale heropnames. Wanneer een dergelijke inter-
ventie laat start (langer dan twee maanden na opname) lijkt het
effect groter te zijn.
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