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Rola czynnikéw psychologicznych i psychopa-
tologicznych w etiopatogenezie choréb serca
i uktadu krgzenia ciggle stanowi aktualny problem
badawczy. Szczegdlne zainteresowanie wzbudza-
ty zwigzki miedzy strukturg i cechami osobowos-
ci a powstawaniem i przebiegiem choroby nie-
dokrwiennej serca; w ostatniej dekadzie wiele ba-
dan poswieconych byto takze wspdtwystepujacym
z chorobg niedokrwienng serca réznego rodzaju
dysfunkcjom psychicznym. Stwierdzano m.in., ze
z tg chorobg w istotny sposob zwigzana jest de-
presja i z nig wigze sie najwieksze ryzyko zachoro-
wania na chorobe niedokrwienng serca (1).

Wieloletnie obserwacje kliniczne wskazujg
takze wyraznie, ze zdarzenia typu urazu psy-
chicznego wywotujgcego stres moga bezposred-
nio poprzedzac lub nawet wyzwalac¢ ostry zawat
miesnia sercowego (10). Zauwazono réwniez,
ze wystgpienie zawatu miesnia sercowego w na-
stepstwie stresu jest bardziej prawdopodobne,
kiedy objawy stresu naktadajg sie na zmiany
okotodobowe lub wtdrny bodziec (3).

W innych badaniach wykazano, ze dolegli-
wosci ze strony uktadu krgzenia moga stanowi¢
wazny element obrazu klinicznego niektérych
zespotow lekowych, zwtaszcza leku uogdinio-
nego i leku napadowego (4).

Mechanizmy powodujace, ze zaburzenia
zwigzane z depresja, lekiem i stresem moga mie¢
wptyw lub nawet wywotywac czynnosciowe i orga-
niczne zmiany w uktadzie sercowo-naczyniowym,
sg ztozone i nie do kohca poznane. Wydaje sie, ze
jednym z gtéwnych ogniw patogenetycznych sg

zaburzenia rownowagi miedzy uktadami neuro-
przekaznikowymi, zwtaszcza zas$ wzrost aktyw-
nosci uktadu adrenergicznego.

W przypadku depresiji istotng role zdajg sie
odgrywac takie patomechanizmy, jak nadmierne
pobudzenie uktadu limbicznego, podwzgérza,
przysadki i nadnerczy, aktywacja uktadu adrener-
gicznego i aktywacja ptytek krwi. Na potencjalne
znaczenie nadmiaru hormondéw uwalnianych
przez kore nadnerczy dla zjawisk patofizjologicz-
nych w uktadzie sercowo-naczyniowym wska-
Zujg m.in. znane, niepozgdane nastepstwa korty-
koterapii pod postacig hipercholesterolemii,
hipertriglicerydemii, nadcisnienia tetniczego. Gli-
kokortykosteroidy, zwtaszcza w nadmiarze,
dziatajg takze miazdzycogennie, uszkadzajg
Srodbtonki i uposledzajg procesy naprawcze
w $cianach naczyn. Réwniez stymulacja adrener-
giczna moze sie przyczynia¢ do przy$pieszenia
proceséw miazdzycorodnych i wywotywac stany
skurczowe naczyn wiencowych, zwiaszcza na-
czyn oporowych (8). Przy rownolegtym przys$pie-
szeniu akcji serca moze dochodzi¢ do powstania
niedokrwienia miesnia sercowego, a wzrost
cisnienia tetniczego moze prowadzi¢ do mecha-
nicznego uszkodzenia $cian naczyniowych
i zwiekszac¢ tempo rozwoju zmian miazdzycowych.
Przys$pieszong czynnos¢ serca u chorych z de-
presjg stwierdzono zaréwno w spoczynku, jak
i po wysitku, a towarzyszyt jej wzrost osoczowe-
go stezenia noradrenaliny i serotoniny (6). U cho-
rych z depresjg i zawatem serca lub chorobg
niedokrwienng serca obserwowano takze zna-
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mienne zmniejszenie zmiennosci rytmu serca;
redukcja zmiennosci rytmu serca u tych chorych
stanowi niekorzystny czynnik prognostyczny
i czesto skutkuje wzrostem Smiertelnosci zwigza-
nej z arytmig (2). Podobne mechanizmy odpowie-
dzialne sg za powikfania sercowo-naczyniowe
zwigzane ze stresem.

Aktywacja ptytek krwi jest kolejnym nastep-
stwem stymulacji adrenergicznej w przebiegu de-
presji lub stresu, mogacym prowadzi¢ poprzez po-
budzenie alfa,-adrenoreceptorow do nasilenia
odpowiedzi na dziatanie innych agonistow. Wy-
sokie stezenia katecholamin inicjujg juz petng
odpowiedz ptytek z wydzielaniem zawartosci
z ich ziarnisto$ci, agregacja i aktywacjg metabo-
lizmu kwasu arachidonowego. Indukowanie
procesow zakrzepowych, wydzielanie czynnikéw
chemotaktycznych, wazokonstrykcyjnych, dziata-
nie mitogenne w stosunku do $cian naczyniowych,
nasilenie wychwytu lipidow przez makrofagi — to
kolejne mechanizmy uczestniczace w rozwoju
zmian miazdzycowych i nasileniu lokalnych
incydentow naczyniowych z udziatem ptytek krwi
u 0s6b z depresjg lub w stanie stresu.

W stanach lekowych istnieje wysokie zagro-
zenie wystgpienia réznych dolegliwosci ze stro-
ny ukfadu sercowo-naczyniowego. Prospektyw-
ne badania oséb z zespotem leku napadowego
wykazaty, ze ryzyko zgonu z powodu choroby
niedokrwiennej serca podwaja sie (12). Znane
sq takze liczne przypadki wystepowania doleg-
liwosci stenokardialnych a nawet zawatu mig$nia
sercowego w przebiegu leku panicznego (9)
u chorych bez zmian miazdzycowych w tetni-
cach wiencowych.

Mechanizm nagtej $mierci sercowej w sta-
nach lekowych ma byé zwigzany z wystepo-
waniem arytmii komorowych — podobnie jak
w ostrym i przewleklym stresie (7).

Koncepcje te potwierdzaja wyniki badan
elektrofizjologicznych wskazujace, ze u pacjen-
téw z wysokim poziomem leku lub z zespotem
leku napadowego czesciej stwierdza sig zreduko-
wang zmiennos¢ rytmu (14). Redukcja HRV
stanowi wyzszy stopien ryzyka arytmii komoro-
wej i nagtej Smierci sercowej i wskazuje na za-
burzenia wegetatywnej kontroli czynnosci serca.
Najprawdopodobniej dochodzi do réwnolegtego
obnizenia napiecia uktadu cholinergicznego
i pobudzenia uktadu adrenergicznego, za czym
moze przemawia¢ uposledzona kontrola funkc;ji
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barorefleksu chorych z lekiem (11) oraz wzrost
uwalniania adrenaliny do zatoki wiencowej
u chorych z lgkiem napadowym nie wykazu-
jacych podwyzszonego poziomu katecholamin
we krwi (13).

Z kolei podwyzszone stezenia amin katecholo-
wych zaréwno u chorych z depresja, jak i w na-
padach leku, moga niekorzystnie zmienia¢ per-
fuzje wiencowa, przyspieszac i zaktocaé rytm
serca, nasila¢ mechaniczne urazy blaszek miaz-
dzycowych, stymulowac ptytki krwi (5).

Leczenie i rehabilitacja chorych po przebytym
zawale miesnia sercowego czy z chorobg niedo-
krwienng serca, u ktorych wystepuje depresja czy
zaburzenia lekowe, stanowig dos¢ powazny
problem, zwtaszcza w odniesieniu do farmakote-
rapii. Wybér optymalnej metody wymaga znajo-
mosci i doktadnej analizy przyczyn i rodzaju de-
presji lub leku, ich nasilenia, profilu objawow,
wczesniejszego przebiegu sytuacji psychospo-
tecznej pacjenta. Whnikliwa ocena wskazan i prze-
ciwwskazan oraz preferowanie lekéw nowych ge-
neracji pozwala zwykle na bezpieczne prowadze-
nie farmakoterapii, natomiast sposréd stosowa-
nych technik psychoterapeutycznych najbardziej
efektywne wydajq sie metody kognitywne. Psy-
choterapia poznawcza pozwala na stosunkowo
szybkie uzyskanie poprawy objawowej, zapobie-
ga nawrotom, umozliwia samodzielne wykorzysta-
nie przez chorego stosowanych technik.

Streszczenie

Rola czynnikéw psychologicznych i psychopa-
tologicznych w etiopatogenezie choréb serca
i uktadu krazenia ciggle stanowi aktualny pro-
blem badawczy. Szczegdlne zainteresowanie
wzbudzajg zwigzki miedzy strukturg i cechami
osobowosci a powstawaniem i przebiegiem cho-
roby niedokrwiennej serca; w ostatniej dekadzie
wiele badan poswigeconych byto takze wspotwy-
stepujacym z chorobg niedokrwienng serca
roznego rodzaju dysfunkcjom psychicznym.
Stwierdzono m.in., ze z tq chorobg w istotny
sposob zwigzana jest depresja i z nig wigze sie
najwieksze ryzyko zachorowania na chorobe
niedokrwienng serca.

Wieloletnie obserwacje kliniczne wskazujg
takze wyraznie, ze zdarzenia wywotujgce stres
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moga bezposrednio poprzedzac lub nawet wy-
zwalac¢ ostry zawat miesnia sercowego.

W innych badaniach wykazano, ze dolegli-
wosci ze strony uktadu kragzenia moga stanowi¢
wazny element obrazu klinicznego niektorych
zespotdw lekowych, zwiaszcza leku uogdinio-
nego i leku napadowego.

Stowa kluczowe: depresja, lek, choroby
uktadu sercowo-naczyniowego

Summary

The role of psychological and psychopatho-
logical factors on etiopathogenesis of cardiovas-
cular diseases is still present investigative
problem. The relationschip between strukture,
traits of personality and beginning and procceding
ischaemic heart disease arouses a distinguish-
ing interests; in last decade many studies was
also dedicated a different psychical functions
coexistent with ischaemic heart disease. One
find a.o. that disease is in special way connected
with depression and with this ilness (depression)
is connected extreme risk of occurence ischaemic
heart diseases. Long term clnical observation
indicates also distinctly, that stress events may
directly precede or even release acute myocardi-
cal infarction. Different studies reveal, that
complaints with circulatory system may be
a important component of clinic sight some
anxiety disorders, particularly panic disorders
and generalised anxiety disorders.

Key words: depression, anxiety, cardiovas-
cularr diseases
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