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STRESZCZENIE

U pacjentéw z ostrym zawatem serca wystepuja licz-
ne problemy emocjonalne i behawioralne, a u pew-
nego odsetka moga sie réwniez pojawi¢ objawy
psychopatologiczne. Czynniki psychospoteczne
o udowodnionym wptywie na rokowanie w choro-
bach somatycznych to przewlekte czynniki streso-
we (np. brak wsparcia spofecznego czy niski status
ekonomiczny) oraz czynniki emocjonalne (depresja,
zaburzenia lekowe i cechy osobowosci).

U pacjentéw z zawatem serca konieczne jest stosowa-
nie lekéw anksjolitycznych, poniewaz wystepujgce
u tych oséb uczucie leku powoduje dyskomfort, a tak-
ze jest przyczyng pobudzenia uktadu wspoétczulnego
niekorzystnie wptywajgcego na przebieg choroby.
W leczeniu lgku lekami z wyboru sg benzodiazepiny.
U os6b po zatrzymaniu krgzenia i u pacjentéw w po-
desztym wieku moga wystepowaé¢ stany majacze-
niowe lub zaburzenia poznawcze. Moga sie one wigzaé
z hipoperfuzjg mézgu lub hipoksjg, odwodnieniem
lub przewodnieniem, zaburzeniami elektrolitowymi,
niewydolnoscia watroby lub nerek, zaburzeniami
endokrynologicznymi czy infekcjg. Czestg przy-
czyng jest nagte odstawienie alkoholu albo lekéw,

dlatego zawsze nalezy przeprowadzi¢ wywiad w tym
kierunku.

W terapii stanéw majaczeniowych i zaburzen po-
znawczych bezpieczne i skuteczne jest stosowanie
haloperidolu, benzodiazepin o krétkim okresie pot-
trwania (np. lorazepamu) lub atypowych lekéw prze-
ciwsychotycznych. U 40-65% pacjentéw po zawale
serca wystepuja istotne klinicznie objawy depresyj-
ne, a u 25% — ciezka depresja. W leczeniu depresji
zaleca si¢ stosowanie lekow z grupy selektywnych
inhibitorow wychwytu zwrotnego serotoniny oraz
terapii poznawczo-behawioralnej.

U pacjentéw z zawatem serca bardzo istotne jest
ostrozne dobieranie lekéw psychotropowych.
W przypadku jednoczesnego stosowania wielu le-
kéw mozliwe jest wzajemne oddziatywanie zawar-
tych w nich substancji czynnych. Dobra znajomos$é
wiasciwosci farmakodynamicznych stosowanych
lekéw pozwala wykorzystac interakcje korzystne dla
chorego, a unikng¢ tych niepozadanych.
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ABSTRACT
The patients with acute myocardial infarction have
many emotional and behavioral problems and some
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of them may also have psychopatological problems.
The psychosocial factors with proven impact on the
prognosis in somatic diseases are chronic stress
factors (eg lack of social support or low economic
status) and emotional factors (depression, anxiety
disorders, personality traits).
In patients with myocardial infarction it is essential
to use antianxiety agents because the occuring fe-
eling of anxiety causes a discomfort and leads to
sympathetic nervous system stimulation which ne-
gatively influences the course of the disease. Ben-
zodiazepines are the drugs of choice in the anti-
anxiety treatment.
The confusional state and the cognitive disorders
may occur in patients after cardiac arrest and in the
eldelry. It may lead to brain hypoperfusion or hypo-
Xia, dehydration or overhydration, electrolyte disor-
ders, liver or kidney failure, endocrine disorders, or
infection. A frequent cause of these states is the
sudden withdrawal of alcohol or drugs, therefore it
is always important to take the history which inclu-
des that factors.
In the therapy of delirium and the cognitive disor-
ders the use of haloperidol, benzodiazepines with
short half-life (eg lorazepam) or atypical antipsycho-
tics are both safe and effective. 40-65% of patients
after myocardial infarction are presented with clini-
cally significant depressive symptoms and 25% with
severe depression. Selective serotonin reuptake
inhibitors and cognitive-behavioural therapy are re-
commended in the treatment of depression.
It is essential to choose carefully the psychotropic
drugs in patients with myocardial infarction. There
are possible interactions between active substan-
ces in multidrug therapy. Good understanding of the
pharmacodynamic properties of medications allows
to use positive interactions and avoid negative
ones.

Choroby Serca i Naczyri 2011, 8 (2), 62—-69

Key words: myocardial infarction, stress,
depression, anxiety, cognitive disorders,
psychotropic drugs, personality traits

WPROWADZENIE
Zawal serca jest schorzeniem, ktére stanowi nie tylko
powazne zagrozenie zdrowia somatycznego, ale rtéwniez

wiaze sie z koniecznoscig naglej zmiany trybu zycia, cza-
sowej lub stalej rezygnacji z pracy zawodowej i moze sie
sta¢ przyczyna utraty pozycji spolecznej. U pacjentow,
ktérzy zostaja przyjeci do szpitalaz powodu ostrego zawa-
tu serca, wystepuja liczne problemy emocjonalne, beha-
wioralne, a u pewnego odsetka sposrdd nich mogg sie row-
niez pojawic¢ objawy psychopatologiczne.

Stopien nasilenia tych probleméw jest bardzo zréznico-
wany. Zalezy to od przebiegu choroby, rozleglosci zawatu
i zwigzanego z tym stresu biologicznego (niedotlenienie
mozgu, wydzielanie hormondw stresowych), sytuacji zawo-
dowejirodzinnejchorego, a przede wszystkim — cech jego
osobowosci i sposobu reakcji na sytuacje zagrozenia. Dla
wiekszosci pacjentéw choroba jest ograniczeniem i zagro-
zeniem. Niekiedy bywa wyzwaniem, w ktérym chorzy upa-
truja szanse na odnalezienie glebszego sensu zycia i popra-
we jego jakosci.

Czynniki psychospoleczne o udowodnionym wplywie
na rokowanie w chorobach somatycznych to przewlekie
czynniki stresowe (brak wsparcia spolecznego, czynniki
stresowe zwigzane z praca, zrodzing oraz niski status eko-
nomiczny) oraz czynniki emocjonalne (depresja, zaburze-
nia lekowe i cechy osobowoéci).

STRES

Krétkotrwaly i umiarkowany poziom stresu dziala
korzystnie na funkcjonowanie organizmu. Jednak nasilo-
nyidiugotrwaly stres moze prowadzi¢ do zaburzen czyn-
nosci fizjologicznych, wystapienia reakcji patologicznych
i proceséw chorobowych. Podtoze biologiczne stresu sta-
nowia 0§ podwzgdérzowo-przysadkowo-nadnerczowa,
miejsce sinawe i dopaminergiczny uktad §rédmoézgowia.
Kluczowa role w reakcji stresowej odgrywa o$ pod-
wzgoérzowo-przysadkowo-nadnerczowa. Aktywacja tej osi
i wynikajace z tego zwiekszenie sekrecji kortyzolu przez
kore nadnerczy, adrenaliny przez rdzef nadnerczy i ak-
tywacja ukladu sympatycznego (sekrecja noradrenaliny)
prowadza do zmian, ktére pozwalaja na podjecie wigksze-
goiwydajniejszego wysitku: zwigkszenia glukoneogene-
zy, obnizenia wychwytu glukozy przez tkanki, przemiesz-
czenia krwi do naczyh mies$ni i mézgu, zwiekszenia cze-
stosci rytmu serca i czestosci oddechow, zwiekszenia
kurczliwosci mies$nia sercowego i agregacji ptytek krwi.
Prawidlowo funkcjonujacy organizm odnosi korzysci
z krétkotrwatego stresu, poniewaz w momencie podjecia
dzialania adaptacyjnego elementy reakcji stresowej ule-
gaja wygaszeniu. Jesli natomiast sytuacja stresowa przed-
tuza sie lub zawodza uklady sprzezenia zwrotnego, docho-
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dzi do stresu przewlektego. Nie jest to juz reakcja adapta-
cyjna. Dlugotrwala aktywacja osi podwzgérzowo-przy-
sadkowo-nadnerczowej (przewlekla hiperkortyzolemia),
ukladu autonomicznego oraz innych osrodkéw wyko-
nawczych stresu jest przyczyna zaburzen funkcjonowania
organizmu i wystgpienia zmian patologicznych. Prowadza
one do immunosupresji, wzrostu stezenia cholesterolu
(gléwnie frakcji LDL [low-density lipoprotein]), zahamowa-
nia produkcji hormonéw plciowych, a takze utrzymujace-
go sie podwyzszonego ci$nienia tetniczego. Diugotrwale
podwyzszone stezenie kortykoliberyny powoduje obnize-
nie nastroju, lek, zaburzenia snu i faknienia.

U wczesniej zdrowych oséb dlugotrwatly stres moze
by¢jednym zistotnych czynnikéw prowadzacych do wy-
stapienia ostrego zespotu wieicowego (ACS, acute corona-
ry syndrome), a przewlekle i ostre reakcje stresowe moga
powodowac wystapienie zawalu serca lub nagtej $mierci
sercowej u 0s6b ze stabilng choroba wieficowa.

Zgodnie z wynikami prospektywnej analizy 3407 pacjen-
tow po przebytym zawale serca, przeprowadzonej przez Alte-
raiwsp. [1], istotnym czynnikiem wplywajacym na czestosé
wystepowania zgonéw w tej grupie chorych jest status socjo-
ekonomiczny. Autorzy zebrali informacje dotyczace docho-
déw, wyksztalcenia, czynnikéw ryzyka choroby wieficowej
i schorzen wspdistniejacych [1]. Analiza wynikéw wykazata,
Ze u pacjentéw z nizszymi dochodami (silny stresor) czestosé
wystepowania zgonodw w okresie 2 lat obserwaciji jest istotnie
wieksza. Ostatecznie badacze ci dowiedli, ze wiek, przebyte in-
cydenty naczyniowe i naczyniowe czynniki ryzyka s3 w naj-
wiekszym stopniu odpowiedzialne za zalezno$¢ miedzy do-
chodemasmiertelnoscia po zawale serca. Obserwacja tadowo-
dzi, ze poprzezbardziej skuteczng walke z czynnikamiryzyka
wsréd osob gorzej sytuowanych mozliwe jest czesciowe
zmniejszenie zaleznoéci ,zamoznosé-zdrowie,” wplywajacej
na wskaznik zgonéw z przyczyn sercowo-naczyniowych [1].

Zawal serca jest silnym stresorem biologicznym i psy-
chologicznym [2, 3]. W wielu obserwacjach klinicznych
i badaniach naukowych potwierdzono, ze skutki reakcji
stresowej w zawale serca mogg by¢ bardzo gwattowneipo-
wodowac znaczne pogorszenie jego przebiegu, przedlu-
zy¢ rehabilitacje i powrét do zdrowia [4]. U chorych po
zawale serca czesto rozpoznaje sie ostra reakcje na stres,
zaburzenia stresowe pourazowe, zaburzenia adaptacyjne,
zaburzenia lekowe z napadami leku napadowego
i zaburzenia lekowe uogoélnione [5]. W przypadku doko-
nania ktoregokolwiek z powyzszych rozpoznan wskaza-
na jest pomoc psychoterapeutyczna i psychiatryczna.

DEPRESJA

Z dotychczasowych badaf wynika, Ze depresja wigze
sie z gorszym rokowaniem u 0s6b z ACS. Zwigkszone cho-
robowos¢ i $miertelno$¢ wystepuja nawet u chorych
zlagodnie nasilonymi objawami depresji.

Stwierdzono, ze ponad 65% chorych bezposrednio po
zawale wykazuje objawy obnizonego nastroju. W wiek-
szosci przypadkow sg one przejsciowe i ustepuja w ciagu
kilku dni. U 16-22% pacjentéw objawy te sa bardziej na-
silone, trwaja diuzej i speiniaja powszechnie przyjete
kryteria umiarkowanego i ciezkiego epizodu depresji
[6,7]. W niektorych przypadkach depresja pojawiajaca sie
po zawale moze by¢ reakcja psychologiczng na wiado-
mos¢ o chorobie serca lub zagrozeniu zycia. Objawy de-
presyjne moga by¢ réwniez reakcja na hospitalizacje,
bezradnos¢izaleznoé¢ od personelu medycznego. Znale-
zienie si¢ w warunkach oddzialu intensywnej opieki
kardiologicznej powoduje smutek, przygnebienie
i zniechecenie. Epizod depresyjny po zawale serca cze-
$ciej wystepuje u chorych z wywiadem poprzednich za-
burzen afektywnych [8].

Lesperance i wsp. [9] stwierdzili, ze ryzyko $mierci po
zawale serca silnie koreluje z wystepowaniem depresji na-
wracajacej, natomiast pojedynczy epizod, pojawiajacy sie
po raz pierwszy po zawale, nie wigze sie ze zwiekszona
$miertelnoscia. W badaniach Prattaiwsp. [10] stwierdzono,
ze rozpoznanie depresji u zdrowych osob 4-krotnie zwiek-
sza ryzyko zawalu serca. Pacjenci ze wspolistniejacym ze-
spolem depresyjnym stanowia grupe wysokiego ryzyka
zgonu lub ponownego zawatu [11]. Dotyczy to zaréwno
okresu bezpo$rednio po zawale [12], jak i dalszego przebie-
gu choroby. U 0séb bezposrednio po zawale, u ktérych sa
obecne komorowe zaburzenia rytmu i/lub uposledzenie
funkcji skurczowej lewej komory, wystapienie dodatkowo
zespotu depresyjnego istotnie pogarsza rokowanie [13].
Uszkodzony po zawale migsien, ostre niedokrwienie i stres
emocjonalny przyczyniaja sie do wystapienia groznych dla
zyciazaburzen rytmu [14]. U os6b z depresja wystepuje pod-
wyzszona aktywno$¢ ukladu wspélczulnego przy jednocze-
énie obnizonym napieciu ukladu parasympatycznego.
W nastepstwie stwierdza sie zmniejszenie zmiennoéci ryt-
mu serca (HRV, heart rate variability), ktére u oséb z uszko-
dzeniem mie$nia sercowego moze dziala¢ arytmogennie
[13, 15]. Jednak niekt6rzy badacze uwazaja, ze objawy de-
presji czesciej pojawiaja sie u pacjentéw bardziej zagrozo-
nych po zawale serca, takich jak osoby z komorowymi za-
burzeniami rytmu.
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Psychospoleczne skutki wystapienia zaburzen depre-
syjnych uos6b z ACS sa dobrze udokumentowane. Chorzy
po przebytym zawale ze wspolistniejaca depresja doswiad-
czaja wiekszego stresu i trudnoéci w funkcjonowaniu spo-
tecznym oraz dluzej pozostaja na zwolnieniu lekarskim
[16,17]. Ponadto pacjenci z depresja nie maja motywacji do
zmiany trybu zycia i podejmowania dziatan prozdrowot-
nych (zaprzestanie palenia, ¢wiczenia fizyczne), co wply-
wa na pogorszenie rokowania.

Empana i wsp. [17] badali zwigzek miedzy pozaszpi-
talnym zatrzymaniem pracy serca w ogélnej populacji
a obecnoscia i zaawansowaniem depresji. U pacjentow
zdepresja stwierdzono 2-krotnie wyzsze ryzyko wystapie-
nia zatrzymania krazenia, ktére bylo niezalezne od obec-
noéci uznanych czynnikéw ryzyka choroby wieficowej
[17]. Ostatecznie nie ustalono jednoznacznie, czy depre-
sjajest niezaleznym czynnikiem ryzyka niekorzystnego ro-
kowania czy jedynie wykladnikiem ciezkosci choroby
wieficowej. Nie ma wprawdzie jednoznacznych dowo-
déw na to, ze leczenie depresji wptywa korzystnie na ro-
kowanie, ale wiadomo, Ze depresja pogarsza jakos¢ zycia.
Udowodniono, Ze istnieje zwigzek miedzy subiektywna,
dokonywana przez pacjenta, oceng zaawansowania cho-
roby serca a odlegla Smiertelnoscig w chorobie wieficowej.
Pytanie o odlegly wplyw depresji na jako$¢ zycia oséb po
ACS pozostaje otwarte, cho¢ wyniki wielu badan wska-
zuj, ze jest on znaczacy. Podsumowujac, wiedza na temat
zwiazku miedzy depresja a choroba wienicowa jest niepel-
na. W szczegélnoéci nie wiadomo, jakie mechanizmy leza
u podloza tej zalezno$ci. Wprawdzie nie jest jasne, czy lecze-
nie depresji wplywa korzystnie na rokowanie, ale z pew-
noscig poprawia jakos¢ zycia, totez powinno by¢ stosowa-
ne rutynowo* [18].

W badaniu Enhancing Recovery in Coronary Heart Dise-
ase (ENRICHD) analizowano wptyw stosowania lekow
przeciwdepresyjnych u 1834 chorych po zawale serca.
Stwierdzono, ze ryzyko wystepowania niekorzystnych
zdarzen sercowych bylo 2-krotnie nizsze u 0séb otrzymu-
jacych leki z grupy selektywnych inhibitoréw wychwytu
zwrotnego serotoniny (SSRI, selective serotonin reuptake in-
hibitors) oraz o 1/4 nizsze u chorych przyjmujacych inne
leki przeciwdepresyjne [19].

LEK

Stany lekowe moga pogarszac przebieg choroby wief-
cowej [20]. Jednym z istotnych elementéw utrudniajacych
adaptacje pacjentéw w ostrej fazie zawalu serca jest strach
przed $miercia, ktéry moze by¢ ponadto przyczyna bezsen-
nosci [21, 22]. Wysoki poziom leku u pacjentow po przeby-
tym zawale serca powoduje 2,5-5-krotne zwiekszenie ryzy-
ka wystapienia nawracajacego niedokrwienia, ponownego
zawalu serca, migotania komor i naglej $mierci sercowe;.
Moser i wsp. [23] stwierdzili, ze wysoki poziom leku u pa-
cjentéw hospitalizowanych z powodu zawalu serca jest nie-
zaleznym czynnikiem ryzyka wystapienia powiklaf niedo-
krwiennychizaburzen rytmu. Ustalono, Ze jednym z czyn-
nikéw wywolujacych bél w klatce piersiowej, komorowe
zaburzenia rytmu, zawat sercainagly zgon sercowy jest wy-
stepujaca podczas stanéw lekowych hiperwentylacja, kto-
ramozeby¢ przyczyna skurczu naczyn wieicowych. W pro-
spektywnych badaniach dotyczacych os6b z zespolem leku
napadowego wykazano, ze ryzyko zgonu z powodu choro-
by niedokrwiennej serca w tej grupie chorych jest 2-krotnie
wyzsze niz u 0sob bez napadow leku [24].

CECHY 0S0BOWOSCI

Wiele doniesient naukowych dotyczy powigzan cech
osobowosci z chorobg niedokrwienng serca. W wielolet-
nich badaniach psychologicznych wykazano, ze czynni-
kiem wplywajacym na powstawanie i przebieg choroby
niedokrwiennejserca jest charakterystyczny typ zachowa-
niaifunkcjonowania. Ten zbi6r cech zostat okreslony jako
wzér zachowania A (WZA). Zgodnie z definicja Jenkins
iwsp.[25] jest to styl funkcjonowania charakteryzujacy sie
wzglednie trwalg tendencja do dominacji i rywalizacji,
potrzeba osiggniec, agresja, pospiechem, niecierpliwoscia,
pobudliwoscig, nadmierna czujnoécia, napieciem mieéni
twarzy, poczuciem presji czasu i nadmiernej odpowie-
dzialnosci. Silna tendencja do irytacji, niecierpliwosci
iagresjisa czesto ttumione przez WZA, co wywotuje dtu-
gotrwaly stan silnego wewnetrznego napiecia. Gléwna
sferg aktywnodciirealizacji potrzeb jest praca zawodowa,
ktorej osoby z WZA czesto podporzadkowuja inne formy
aktywnosci. Potrzeba osiagnie¢ i duze zaangazowanie
w dzialanie sprzyja wypelnieniu powierzonego zadania

* Trudnos$¢ w interpretacii jakosci zycia wigze sig m.in. z faktem, ze miedzy interwencjag lecznicza a pomiarem uptywa pewien czas, a czesto zdarza sie, ze poprawa jakosci

zyciaz czasem sig zmniejsza. W tych przypadkach nalezy powtarza¢ pomiary jakosci zycia az do konca choroby lub do chwili, gdy zaniknie wptyw zastosowanego lecze-

nia (Schipper H., Clinch J.J., Olweny C.L.M. Quality of life sudies: definitions and conceptual issues. W: Quality of life and Pharmacoeconomics in Clinical Trials. Spilker B.

(ed.). Second Edition. Lippincot-Raven, Philadelphia 1996: 11-23; Juniper E.J., Guyat G.H., Willan A., Griffith L.E. Determining a minimally important change in a disease-

-specific quality of life questionnaire. J. Clin. Epidemiol. 1994; 47: 81-87)
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lub wyznaczonego przez siebie celu. Czesto w sytuacjach
wymagajacych duzego naktadu pracy i odpowiedzialno-
$ci doprowadza to do osiggniecia sukcesu, ktéry stanowi
motywacje do podejmowania kolejnych wyzwan. Osoby
zWZA, w zwiazku z potrzeba osiagnie¢, chcg uzyskac wie-
cej, nawet kosztem zdrowia, nie pozwalajac sobie na od-
poczynek. Koszty psychofizjologiczne sa tym wieksze, im
wazniejszy jest cel. Zalezno$ci miedzy WZA a rozwojem
choroby wieficowej majg charakter bezposredni i posred-
ni. W prospektywnych badaniach epidemiologicznych,
takich jak Framingham Heart Study [26] czy Western Collabo-
rative Group Study [27], stwierdzono, ze wéréd innych czyn-
nikow ryzyka poziom WZA koreluje z czestosciag wystepo-
wania ACS i zwieksza ryzyko wystapienia ponownego
zawalu serca oraz dodatnio koreluje z wielkoscia, rozlegto-
$cig i progresja zmian miazdzycowych. W innych bada-
niach wykazano, ze gniew i wrogo$¢ — najsilniejsze czyn-
niki WZA — wiaza sie z wystepowaniem dusznosci i bolu
wieficowego u mezczyzn w okresie 5 lat po przebytym za-
wale serca [28] oraz zwiekszaja ryzyko wystapienia nowych
incydentéw wienicowych u chorych po zabiegu przezskor-
nej angioplastyki wieficowej (PTCA, percutaneous translumi-
nal coronary angioplasty) [8]. Udowodniono, ze czestoisilnie
przezywany gniew 2,5-krotnie zwieksza ryzyko restenozy
po PTCA [29]. U 0s6b z wysokim poziomem WZA stwier-
dzono podwyzszone stezenia cholesterolu i triglicerydow
we krwi, tendencje do nadcis$nienia tetniczego [30], a takze
przyspieszona czestos¢ rytmu serca, hiperkortyzolemie
iwysokie stezenie katecholamin. W prospektywnym bada-
niu Recurrent Coronary Prevention Projekt stwierdzono, ze
mozliwe jest zmniejszenie poziomu WZA. Wplywatonalep-
sze efekty terapii i nizszg $miertelnos¢, zmniejsza wplyw in-
nych czynnikéw ryzyka oraz poprawia jako$¢ zycia rodzin-
nego i zawodowego [31]. Podkreslajac, ze wysoki poziom
WZA nie u wszystkich wplywa na zdrowie w podobny
sposob, mozna uzna¢ ten typ funkcjonowania za istotny
czynnik ryzyka choroby wieficowej i zawatu serca.
Drugim typem osobowosci o niekorzystnym wplywie
na rokowanie u 0sob z choroba niedokrwienna serca jest
osobowos¢ typu D. Ten typ funkcjonowania wiaze si¢ ze
sklonnoscia do depresji, niezdolnoscia dostrzegania korzy-
$ci wsparcia spotecznego, obnizonym samopoczuciem, ni-
skim poczuciem wlasnejwartosci, niskim poziomem satys-
fakcji z zycia oraz uczuciem wyczerpania. Osobowos¢ ty-
pu D charakteryzuje sie ponadto czestym do§wiadczaniem
negatywnych emocji, pesymizmem, niechecia do dziele-
nia sie¢ emocjami z innymi, stabymi wieziami z innymi

ludzmi oraz sktonnoscia do samoobwiniania sie. Ten typ
funkcjonowania jest czynnikiem ryzyka wystapienia za-
burzen depresyjnych, zawatu serca, rewaskularyzacji tet-
nic wiencowych oraz nagtej $mierci sercowej. Wykazano, ze
wsrod oséb, ktére zmarly z powodéw kardiologicznych,
73% charakteryzowato sie osobowoscig typu D. Uwaza sie,
ze 0sobowos¢ stresowa wplywa na zwiekszenie ryzyka za-
chorowania poprzez zaburzenia immunologiczne (zwiek-
szone wydzielanie cytokin) oraz zwiekszona reaktywnos¢
sercowo-naczyniowa (wiekszy wzrost ci$nienia tetniczego
iwydzielanie kortyzolu w sytuacji stresowej). U pacjentow
z osobowoscia typu D podczas rehabilitacji po incydencie
kardiologicznym ryzyko zgonu z powodéw sercowych
wzrasta 4-krotnie nawet po skorygowaniu wzgledem kon-
wencjonalnych czynnikéw ryzyka. U pacjentéw z obnizona
kurczliwoscia lewej komory serca osobowosc typu D byla
niezaleznym czynnikiem zwiekszajacym ryzyko zgonu.

Badania naukowe wskazuja, ze $miertelnos¢ z powo-
dunagtych zdarzen sercowych wsréd pacjentéw z osobo-
woscig typu D jest 4 razy wieksza niz u pacjentéw, ktorzy
otwarcie rozmawiajg o swoich uczuciach [32].

ZASTOSOWANIE LEKOW PSYCHOTROPOWYCH
U CHORYCH PO ZAWALE SERCA

U pacjentéw z zawalem serca konieczne jest stosowanie
lekéw anksjolitycznych, poniewaz wystepujace u nich
uczucie leku powoduje dyskomfort, a ponadto jest przy-
czyng pobudzenia uktadu wspélczulnego, co wplywa nie-
korzystnie na przebieg choroby. W leczeniu leku lekami
z wyboru sa benzodiazepiny. U pacjentéw w podesziym
wieku oraz u 0s6b z uposledzong funkcja watroby wskaza-
ne jest stosowanie benzodiazepin o krotkim okresie p6t-
trwania (np. lorazepamu), ktdre sa wydalane przez nerki.

U 0s6b po zatrzymaniu krazenia i u pacjentéw w po-
deszlym wieku moga wystepowac stany majaczeniowe
(delirium) lub zaburzenia poznawcze. Moga sie one wia-
za¢ zhipoperfuzjg mézgu lub hipoksja, odwodnieniem lub
przewodnieniem, zaburzeniami elektrolitowymi, niewy-
dolnoscig watroby lub nerek, zaburzeniami endokrynolo-
gicznymi, infekcja. Czesta przyczyna jest nagle odstawie-
nie alkoholu lub lekéw, dlatego zawsze nalezy przeprowa-
dzi¢ wywiad w kierunku stosowania lekéw antycholiner-
gicznych, narkotykow, lekéw sedatywnych i nasennych
lub blokeréw receptoréw histaminowych H2. Lekami naj-
czesciej odpowiedzialnymiza wystepowanie powyzszych
zaburzen sa: cymetydyna, digoksyna, aminofilina, leki
przeciwdrgawkowe, uspokajajace i nasenne.
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W leczeniu stanéw majaczeniowych lub zaburzen po-
znawczych u pacjentéw z zawatem serca stosuje sie halope-
ridol1ub droperidol. S one najbezpieczniejsze i najskutecz-
niejsze sposrod lekéw przeciwpsychotycznych u pacjen-
tow w ciezkich stanach, zaréwno podawane doustnie, jak
idozylnie. W przypadku bardzo nasilonych objaw6éw moz-
na stosowac¢ benzodiazepiny o krétkim okresie péttrwania
(np. lorazepam) lub atypowe leki przeciwpsychotyczne.

W przypadku wystepowania zaburzen poznawczych
wazne jest wprowadzenie czynno$ci rutynowych, powta-
rzanych codziennie (Scisle okreslony rytm dnia), a szcze-
golnie pomocne sa czeste odwiedziny oséb bliskich.

U 40-65% pacjentéw po przebytym zawale serca wy-
stepuja istotne klinicznie objawy depresyjne, a u 25% —
ciezka depresja [11, 20].

U chorych z zawatem serca z uniesieniem odcinka ST,
u ktérych w ciggu roku od wypisania ze szpitala wystapita
depresja, zaleca si¢ terapie poznawczo-behawioralng
ileczenie za pomoca SSRI [33, 34].

Bardzo istotne jest ostrozne dobieranie lekéw psycho-
tropowych dla pacjentéw z zawalem serca. W przypadku
jednoczesnego stosowania wielu lekow istnieje mozliwos¢
wzajemnego oddzialywania zawartych w nich substancji
czynnych. Interakcje lekéw moga by¢ przyczyna ciezkich
uszkodzen i powiklan terapeutycznych, ale moga mie¢
réwniez wplyw pozytywny. Dobra znajomos¢ wlasciwo-
§ci farmakodynamicznych stosowanych lekéw pozwala
wykorzystac interakcje korzystne dla chorego, a unikna¢
niepozadanych.

Selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny
Leki z gruby SSRI sg lekami pierwszego rzutu w tera-
pii pacjentéw z zawalem serca i ciezka depresja. Ich sku-
tecznosc jest poréwnywalna ze skutecznoscig lekow tréj-
pierscieniowych, s3 jednak lepiej tolerowane i bezpiecz-
niejsze w przypadku przedawkowania. Dane kliniczne
wskazuja, ze leki z tej grupy cechuje minimalny wplyw na
uklad sercowo-naczyniowy i duzy margines bezpieczen-
stwa, nawet u pacjentéw z ciezka choroba serca [35]. Wy-
kazuja niewielkie dzialanie antycholinergiczne, przeciw-
histaminowe i noradrenergiczne; sa réwniez inhibitorami
agregacji plytek krwi. U os6b zdrowych nie maja nieko-
rzystnego wplywu na kurczliwo$¢ i przewodnictwo
w obrebie mieénia sercowego. Nie wykazuja rowniez tok-
sycznego wplywu na serce w przypadku przedawkowa-
nia. U pacjentéw z chorobami serca nie wywoluja istot-
nych zmian w elektrokardiogramie (EKG), chociaz nie-

znacznie zwalniaja rytm serca. Tylko w wyjatkowych
przypadkach powoduja bradykardie. Moga wydiuzacé czas
krwawienia, poniewaz zmniejszaja agregacje plytek krwi.
Wykazuja interakcje z niektérymi lekami stosowanymi
w kardiologii, poniewaz hamuja dzialanie izoenzyméw cy-
tochromu P450 [36]. Cytochrom P450 bierze udzial w meta-
bolizmie lipofilnych beta-adrenolitykéw (propranololu,
metoprololu), antagonistéw wapnia, lekéw antyarytmicz-
nychklasy IC, inhibitoréw konwertazy angiotensyny, lekow
przeciwpadaczkowych, przeciwhistaminowych, benzodia-
zepin, tréjpierécieniowych lekéw przeciwdepresyjnych,
kodeiny i warfaryny. W powyzszym mechanizmie SSRI
mogg podwyzszac stezenie we krwilekéw z wymienionych
grup. Jednoczesne stosowanie lekéw z tych grup i SSRI
wymaga duzej ostroznoéci; szczegdlnie istotne jest monito-
rowanie czasu protrombinowego w przypadku stosowania
warfaryny. Nalezy pamietac, ze SSRI facza sie z biatkami
osoczaiwypieraja z polaczen z biatkamiinne leki, co powo-
duje zwiekszenie ich aktywnosci biologicznej.

Tréjpierscieniowe leki przeciwdepresyjne

Leki z tej grupy nie powinny by¢ stosowane przez 4-
-6 tygodni od wystapienia zawatu serca. Powoduja zaburze-
nia sercowo-naczyniowe, takie jak obnizenie ci$nienia tet-
niczego, tachykardia, i zaburzenia przewodzenia bodZcow
uwarunkowane blokada kanatéw sodowych. Wydluzaja
czas depolaryzacji przedsionkéw i komoér; wydtuzaja odste-
py QT, PRizespét QRS. Ze wzgledu na wydtuzanie odste-
pu QT i hamowanie wychwytu norepinefryny moga dzia-
ta¢ proarytmicznie. U 20% pacjentow powodujg hipotonie
ortostatyczng, co jest szczegdlnie istotne u 0séb w pode-
sztym wieku, u ktérych istnieje tendencja do hipoperfuzji
mozgu. Obnizaja kurczliwo$¢ migsnia sercowego. Przeciw-
wskazaniem do ich stosowania sg zaburzenia przewodnic-
twa, blok przedsionkowo-komorowy II°, zesp6t chorego
wezla, blok odnogi, wydluzony odstep QT oraz stosowanie
lekow antyarytmicznych [37]. Wsr6d lekow tréjpierscienio-
wych najwiecej kardiologicznych dziatan niepozadanych
powoduja imipramina i amitryptylina, a najmniej — nor-
tryptylina [38]. Tréjpierscieniowe leki przeciwdepresyjne
stosowane jednoczesnie z lekami antyarytmicznymi klasy
IA moga nasila¢ zaburzenia przewodnictwa, zmniejszaja
efekt przeciwnadci$nieniowy powodowany przez guane-
tydyne, klonidyne i rezerpine, zmniejszaja wchlanianie
podjezykowej postaci nitrogliceryny (z powodu zmniejszo-
nego wydzielania sliny) oraz nasilajg efekt przeciwnadcis-
nieniowy lekéw blokujacych receptory alfa-adrenergiczne.
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Inne leki przeciwdepresyjne

Bupropion, dziatajacy na uktad dopaminy i norepinefry-
ny, powoduje mniejsze niedociénienie niz leki trojpierscienio-
we, nie wplywa na przewodnictwo i kurczliwos¢ miesnia
sercowego i moze by¢ bezpiecznie stosowany u pacjentéw
zchorobami serca. Nie powoduje zaostrzenia arytmii komo-
rowych i blokéw przewodzenia. Jest inhibitorem izoenzy-
moéw cytochromu P4501 dlatego moze ostabia¢ dzialanie beta-
-adrenolitykow ilekéw antyarytmicznych klasy 1C.

Wenlafaksyna jest selektywnym inhibitorem zwrotne-
go wychwytu serotoniny i noradrenaliny. Nie wykazuje
onaistotnych dziatan sercowychinie wptywana EKG [39].
Duze dawki powoduja podwyzszenie wartosci ci$nienia
tetniczego i czestosci rytmu serca. W odréznieniu od SSRI
nie hamuje ona cytochromu P450 1 nie wigze sie w duzym
stopniu z biatkami osocza.

Neuroleptyki (leki przeciwpsychotyczne)

Rozréznia sie neuroleptyki o stabej aktywnosci (np.
sulpiryd, pernazyna, promazyna, lewomepromazyna, tio-
rydazna), o Sredniej aktywnosci (np. chloropromazyna,
klopentiksol), o duzej aktywnoéci (perfenazyna, triflupe-
razyna)io bardzo duzej aktywnosci (pimozyd, flufenazy-
na, haloperidol).

Neuroleptyki wptywaja na uklad przewodzacy serca
imogaby¢ przyczyna niedocisnienia. Wykazujg one dzia-
lanie alfa-adrenergiczne, chinidynopodobne i antycholi-
nergiczne. Moga powodowa¢ wydluzenie odstepéw QT
iPR, obnizenie odcinka ST, zmiany zalamka T, arytmie ko-
morowe i bloki serca. Moga by¢ przyczyna torsade de poin-
tes (szczegdlnie tiorydazyna). Efekt chinidynopodobny
neuroleptykdw ujawnia sie u pacjentéw, ktérzy poza tym
otrzymuja leki antyarytmiczne z grupy I, wystepuje u nich
hipokaliemia albo istotne zaburzenia przewodnictwa.
W takich przypadkach nalezy szczegélowo monitorowac
EKG. Neuroleptyki powoduja hipotonie ortostatyczna
(wmechanizmie blokowania receptoréw alfa)i tachykardie
(poprzez dzialanie antycholinergiczne), co jest szczegdlnie
istotne u pacjentéw w podesztym wieku i z ostrym zawa-
tem serca [40].

Lekiem bezpiecznym u pacjentéw z zawalem serca jest
haloperidol w postaci doustnej, ktéry nie wplywa na EKG.
Posta¢ dozylna moze by¢ stosowana w stanach nagtych
(takich jak stany majaczeniowe). W rzadkich przypadkach
stosowania dozylnego haloperidolu moga wystapic zabu-
rzenia rytmu pod postacig torsade de pointes, dlatego przy
podawaniu dozylnym konieczne jest monitorowanie EKG.

Benzodiazepiny

Do benzodiazepin naleza: chlordiazepoksyd, diaze-
pam, flurazepam, prazepam, oksazepam, lorazepam, klo-
nazepam, bromazepamialprazolam. Wykazuja dzialanie
anksjolityczne, uspokajajace i przeciwdrgawkowe. Sg po-
wszechnie stosowane na oddziatach intensywnej opieki
medycznej. Moga wplywac¢ depresyjnie na oddychanie
u pacjentéw z przewlekla obturacyjna choroba ptuciprze-
wlekla hiperkapnia. Sq bezpieczne u pacjentéw z ostrym
zawalem serca. Ze wzgledu na fakt, ze benzodiazepiny
o dlugim okresie péttrwania i ktérych metabolity sg aktyw-
ne, takie jak: diazepam, flurazepam, klonazepamichlordia-
zepoksyd, akumuluja sie w organizmie przy powtérnym
podaniu, u pacjentéw z zawaltem preferuje sie benzodiaze-
piny o krotkim okresie péttrwania, takie jak lorazepam czy
oksazepam. Gléwnymi dzialaniami niepozadanymisa: nad-
mierna sedacja, zmeczenie, zaburzenia pamieci lub zaburze-
nia psychomotoryczne. Dzialania te wystepuja szczegol-
nie u pacjentéw z zaburzeniami poznawczymi lub orga-
nicznymi uszkodzeniami mézgu.

PSYCHIATRYCZNE DZIALANIA NIEPOZADANE LEKOW
DZIALAJACYCH NA UKLAD SERCOWO-NACZYNIOWY

Leki przeciwnadci$nieniowe — metyldopa, klonidy-
na, rezerpina i guanetydyna — powoduja depresje. Nie
nalezy ich stosowac u pacjentéw z rozpoznana w przeszio-
éci depresja. Nagle odstawienie lekéw z tej grupy moze
powodowac stany lekoweirozdraznienie. Metyldopa sto-
sunkowo czesto wywoluje bezsennos¢ [41].

Leki beta-adrenolityczne — leki z tej grupy, szczegél-
nie propranolol i metoprolol, moga by¢ przyczyna depre-
sji. Sporadycznie, szczegdlnie u 0s6b w podeszlym wieku,
beta-adrenolityki moga wywolywac¢ halucynacje, nieprzy-
jemne sny iinne objawy psychotyczne.

Inhibitory konwertazy angiotensyny — u niewielkie-
go odsetka pacjentéw moga by¢ przyczyna depresji.

Antagonisci wapnia— w rzadkich przypadkach moga
by¢ przyczyna depresji. Nalezy zachowac ostroznos¢
w przypadku jednoczesnego stosowania lekéw psychoro-
powych, ktére dziataja poprzez cytochrom P450, takich jak
nefazodon, fluoksetyna lub paroksetyna.

Digoksyna, zarowno w dawkach terapeutycznych,
jakiprzy przedawkowaniu, moze by¢ przyczyna stanoéw
lekowych i depresji.

Leki antyarytmiczne—lidokaina stosunkowo czestojest
przyczyna stanow lekowych, dezorientacji, halucynacjiipo-
budzenia. Stany splatania i halucynacje moga wystepowac po
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zastosowaniu duzych dawek chinidyny. Prokainamid moze

powodowac depresje, halucynacjeiinne objawy psychotycz-

ne. Objawy psychiczne moga wystepowac juz podczas sto-

sowania dawek terapeutycznych, natomiast pierwszymi ob-

jawami zatrucia sa lek, depresja i omamy wzrokowe.

Diuretyki moga powodowac zaburzenia poznawcze

spowodowane zaburzeniami elektrolitowymi ( np. hipo-

natremig) lub hipowolemia; moga by¢ takze przyczyna

anoreksji, letargu i ostabienia.
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