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Rola czynni ków psychol ogi cznych i psychop a -
to log icz nych w etiop ato gen ezie chorób serca
i uk³adu kr¹¿enia ci¹gle stanowi aktua lny pro blem 
badawczy. Szczególne zaint ere sow a nie wzbu dza -
³y zwi¹zki miêdzy struk tur¹ i cechami osobo w oœ -
ci a powstaw ani em i prze bieg iem cho ro by nie -
dokrw iennej serca; w ostatn iej dekad zie wiele ba -
dañ poœwi êconych by³o tak¿e wspó³wy stê pu j¹ cym
z chorob¹ niedok rwienn¹ serca ró¿ nego rodzaju
dysfunkc jom psychiczn ym. Stwier dzano m.in., ¿e
z t¹ chorob¹ w istotny sposób zwi¹zana jest de -
presja i z ni¹ wi¹¿e siê najwiê k sze ryzyko zacho ro -
wan ia na choro bê nie dok rwien n¹ serca (1).

Wielol etnie obserw acje kliniczne wska zuj¹
tak¿e wyra Ÿnie, ¿e zda rzen ia typu urazu psy -
chiczn ego wywo³uj¹cego stres mog¹ bezpoœred -
nio po przedzaæ lub nawet wyzwalaæ ostry zawa³
miêœnia sercow ego (10). Zauwa¿ ono równie¿,
¿e wyst¹pienie zawa³u miêœnia sercow ego w na -
st êps twie stresu jest bardziej praw dop odo b ne,
kiedy objawy stresu nak³adaj¹ siê na zmiany
oko³odo bowe lub wtórny bodziec (3).

W innych badan iach wykaz ano, ¿e dole gli -
woœ ci ze strony uk³adu kr¹¿e nia mog¹ stano wiæ
wa¿ny elem ent obrazu kliniczn ego niektóry ch
zespo³ów lêkowych, zw³aszcza lêku uogólnio -
nego i lêku napad owe go (4).

Mechan izmy powod uj¹ce, ¿e za bur zenia
zwi¹ zane z de presj¹, lêkiem i stre sem  mog¹ mieæ
wp³yw lub nawet wywo³ywaæ czyn noœciowe i orga -
n iczne zmiany w uk³adzie sercowo-naczyn io wym,
s¹ z³o¿one i nie do koñca poznane. Wydaje siê, ¿e 
jednym z g³ównych ogniw patog ene tyc z nych s¹

zabur zenia rów no wagi miêdzy uk³adami neuro -
prze kaŸnikowymi, zw³aszcza zaœ wzrost aktyw -
noœci uk³adu adren ergi cznego.

W przy padku depres ji istotn¹ rolê zdaj¹ siê
odgryw aæ takie patom ech a niz my, jak nadmierne 
pobud zenie uk³adu limbiczn ego, podwzgór za,
przysadki i nadnerc zy, aktyw acja uk³adu adren er -
gicz nego i aktyw acja p³ytek krwi. Na po tenc jalne
znaczen ie nadmiaru hormonów uwaln iany ch
przez korê nadnerc zy dla zjawisk patof izj olog icz -
nych w uk³adzie sercowo-naczyn iowym wska -
zuj¹ m.in. znane, niepo¿¹dane nast êpstwa korty -
ko terap ii pod postaci¹ hiperc hole ste role mii,
hiper triglic ery dem ii, nadciœ nie nia têtnic zego. Gli -
ko kortyk ost eroi dy, zw³aszcza w nadmiar ze,
dzia³aj¹ tak¿e mia¿d¿y cogennie, uszkad zaj¹
œródb³onki i upoœle dzaj¹ procesy naprawc ze
w œcianach naczyñ. Równie¿ stymul acja adre n er -
giczna mo¿e siê przyc zyniaæ do przyœ pieszenia
proce sów mia¿d ¿ycorodnych i wywo³ywaæ stany
skur czowe naczyñ wieñ cowy ch, zw³aszcza na -
czyñ opor owy ch (8). Przy równ oleg³ym przy œpi e -
szeniu akcji serca mo¿e doch odz iæ do pow sta n ia 
niedok rwienia miêœnia sercow ego, a wzrost
ciœnie nia têtnic zego mo¿e prowad ziæ do me cha -
n iczne go uszkod zenia œcian naczyn iowy ch
i zwiêk sz aæ tempo rozwoju zmian mia¿d¿ y cowych. 
Przyœp ieszon¹ czynno œæ serca u chorych z de -
presj¹ stwier dzono zarówno w spoczynku, jak
i po wysi³ku, a towa r zyszy³ jej wzrost osoc zowe -
go stê¿ enia norad re nal iny i serot oni ny (6). U cho -
rych z depresj¹ i zawa³em serca lub chorob¹
niedok rwienn¹ serca obserw owa no tak¿e zna -
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mienne zmniej szen ie zmienn oœci rytmu serca;
redukc ja zmienn oœci rytmu serca u tych chorych
stanowi niekor zystny czyn nik prognos tyczny
i czêsto skut kuje wzro stem œmie rtelnoœci zwi¹za -
nej z arytmi¹ (2). Podobne me chan izmy odpo w ie -
dzial ne s¹ za powik³ania sercowo-na czyn iowe
zwi¹zane ze stre sem.

Aktyw acja p³ytek krwi jest kolejn ym nastêp -
stwem stymul acji adren er gi cznej w prze biegu de -
pres ji lub stresu, mog¹cym prowad ziæ poprzez po -
bud zenie alfa2-adrenoreceptorów do nasilen ia
odpow iedzi na dzia³anie innych agoni stów. Wy -
sok ie stê¿e nia katechol amin inic juj¹ ju¿ pe³n¹
odpo wiedŸ p³ytek z wydziel ani em zawarto œci
z ich ziarnis toœ ci, agreg acj¹ i aktyw acj¹ metab o -
li zmu kwasu arac hido now ego. Induk owa nie
proce sów zakrzep owy ch, wydziel anie czynnik ów 
chemot akty cznych, wazokon strykc yjny ch, dzia³a -
nie mitog enne w stosunku do œcian naczyn iowy ch, 
nasil enie wychwytu lipidów przez makrof agi – to
kolejne mechan izmy uczestn icz¹ce w rozwoju
zmian mia¿d¿ ycowych i nasil eniu lokaln ych
incyde ntów naczyn iowy ch z udzia³em p³ytek krwi 
u osób z depresj¹ lub w stanie stresu.

W stanach lêkowych istnieje wysok ie zagro -
¿enie wyst¹pienia ró¿ny ch doleg liwoœci ze stro -
ny uk³adu sercowo-naczyn iowe go. Prospekt yw -
ne badan ia osób z zespo³em lêku napad owe go
wykaza³y, ¿e ryzyko zgonu z powodu cho roby
niedok rwiennej serca podwaja siê (12). Znane
s¹ tak¿e liczne przy padki wyst êpow ania doleg -
liwoœci stenok ardi alnych a nawet zawa³u miêœ nia 
serco w ego w prze biegu lêku paniczn ego (9)
u chorych bez zmian mia¿d¿ycowych w têt ni -
cach wieñcowych.

Mechan izm nag³ej œmierci sercow ej w sta -
nach lêkowych ma byæ zwi ¹zany z wystê po -
waniem arytm ii komor owy ch – podobn ie jak
w ostrym i prze wlek³ym stre sie (7).

Koncepcjê tê potwierd zaj¹ wyniki badañ
elekt rofi zjo logi czn ych wska zuj¹ce, ¿e u pacj en -
tów z wysok im poziom em lêku lub z zespo³em
lêku na pad owe go czêœc iej stwier dza siê zreduko -
wan¹ zmienn oœæ rytmu (14). Redukc ja HRV
stanowi wy¿szy stopieñ ryzyka arytm ii komor o -
wej i nag³ej œmier ci serco w ej i wska zuje na za -
bur zenia weget aty wnej kontroli czynnoœ ci serca.
Najpraw d opo dob niej dochod zi do równo l eg³ego
obni¿e nia napiêc ia uk³adu cholin er gi cz nego
i pob udz enia uk³adu adren ergi cznego, za czym
mo¿e przem awiaæ upoœl edzo na kontrola funk cji

baror efl eksu chorych z lêkiem (11) oraz wzrost
uwaln iania adren ali ny do zatoki wieñc o wej
u cho rych z lêkiem napad owym nie wykaz u -
j¹cych podwy ¿szonego poziomu katechol amin
we krwi (13).

Z kolei podwy¿ szone stê¿en ia amin katecholo -

wych zarówno u chorych z depresj¹, jak i w na -

pad ach lêku, mog¹ niekor zystnie zmieni aæ per -

fu zjê wieñcow¹, przysp ieszaæ i zak³ócaæ rytm

serca, nasilaæ mechan iczne urazy bla szek mia¿ -

d ¿ycowych, stymulowaæ p³ytki krwi (5).

Leczen ie i rehab ili tac ja chorych po prze byt ym

zawale miêœ nia serco w ego czy z chorob¹ nie do -

krwienn¹ serca, u których wystêpuje depres ja czy 

za bur zenia lêkowe, stanowi¹ doœæ powa¿ny

problem, zw³aszcza w odnies ieniu do farmak ote -

rap ii. Wybór opty maln ej metody wymaga znaj o -

moœ ci i dok³adnej anal izy przy czyn i rodzaju de -

pres ji lub lêku, ich nasil enia, profilu objawów,

wczeœn iejszego prze biegu sytua cji psychos po -

³ecznej pacjenta. Wnikliwa ocena wskazañ i prze -

ciw wskazañ oraz prefer owa nie leków no wych ge -

ner acji pozwala zwykle na bez piecz ne prowad ze -

nie farmak ote rap ii, natom iast spoœr ód stosow a -

ny ch tech nik psychot era peu tycz nych najbard ziej

efekt ywne wydaj¹ siê metody kogni t yw ne. Psy -

chot era pia poznawc za pozwala na stosunk owo

szyb kie uzy s kanie poprawy objaw o wej, zapo b ie -

ga nawrot om, umo¿li wia samod ziel ne wy kor zysta -

nie przez chorego stosow any ch tech nik.

Stresz czen ie

Rola czyn ników psychol ogi cznych i psycho pa -
tologicznych w etiop ato gen ezie chorób serca
i uk³adu kr¹¿enia ci¹gle stanowi aktua lny pro -
blem badawc zy. Szczeg ólne zaint ere sow anie
wzbu dzaj¹ zwi¹zki miêdzy struk tur¹ i cechami
osobow oœci a powstaw ani em i prze bieg iem cho -
roby niedok rwiennej serca; w ostatn iej dekad zie
wiele badañ poœwi êconych by³o tak¿e wspó³ wy -
stêpuj¹cym z chorob¹ niedok rwienn¹ serca
ró¿nego rodzaju dysfunkc jom psychiczn ym.
Stwier dzono m.in., ¿e z t¹ chorob¹ w istotny
sposób zwi¹zana jest depres ja i z ni¹ wi¹¿e siê
najwiê ksze ryzyko zachor owa nia na chorobê
niedok rwienn¹ serca.

Wielol etnie obserw acje kliniczne wska zuj¹
tak¿e wyra Ÿnie, ¿e zdarzen ia wywo³uj¹ce stres
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mog¹ bezpoœr ednio poprzed zaæ lub nawet wy -
zwal aæ ostry zawa³ miêœnia sercow ego.

W innych badan iach wykaz ano, ¿e dolegl i -
woœ ci ze strony uk³adu kr¹¿enia mog¹ stano wiæ
wa¿ny elem ent obrazu kliniczn ego niektóry ch
zespo³ów lêkowych, zw³aszcza lêku uogólnio -
nego i lêku napad owe go.

S³owa kluczowe: depres ja, lêk, choroby

 uk³adu sercowo-naczyn iowe go

Summary

The role of psychol ogi cal and psychop ath o -
log ical factors on etiop ath ogen esis of cardiovas -
cular disea ses is still present inves tiga tive
problem. The relat ionsc hip between struk ture,
traits of person ali ty and beginn ing and proc ce d ing
ischae mic heart disea se arou ses a disting uis h -
ing inter ests; in last decade many studies was
also dedic ated a diffe rent psychic al func tions
coexi stent with ischae mic heart disea se. One
find a.o. that disea se is in special way connect ed
with depression and with this ilness (depression)
is connect ed extre me risk of occu rence ischaemic
heart disea ses. Long term clnic al obser vation
indic ates also distinct ly, that stress events may
direc tly precede or even relea se acute myoc ardi -
cal infarct ion. Diffe rent studies reveal, that
complai nts with circul ato ry system may be
a import ant compon ent of clinic sight some
anxiety disord ers, partic ula rly panic disord ers
and gener ali sed anxiety disord ers. 

Key words: depression, anxiety, cardiovas -

cula rr disea ses
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