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Depresja u chorych z niewydolnością serca
Depression in patients with chronic heart failure
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Depresja jest zaburzeniem, na którego obraz składa się
przede wszystkim długotrwałe, stale utrzymujące się przy-
gnębienie [1]. Rozpoznanie depresji może zostać postawione
na podstawie kryteriów obowiązującej w danym okresie edy-
cji Międzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji Chorób i Pro-
blemów Zdrowotnych (ang. International Classification of 
Diseases and Related Health Problems, ICD) (obecnie obowią-
zuje 10. edycja) lub Klasyfikacji Amerykańskiego Towarzystwa
Psychiatrycznego (ang. Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders, DSM) (obecnie DSM-IV) po wcześniejszym
przeprowadzeniu badania psychiatrycznego [1, 2]. Objawy wy-
mienione w obu klasyfikacjach są podobne: obniżony nastrój,
utrata zainteresowań i zadowolenia, zmniejszona energia lub
zwiększona męczliwość, obniżone poczucie własnej warto-
ści, wyrzuty sumienia lub poczucie nieuzasadnionej winy, na-
wracające myśli o śmierci lub samobójstwie, zmniejszona
zdolność myślenia lub skupiania się, zmiany w zakresie ak-
tywności psychoruchowej, zaburzenia snu, zmiany łaknienia
z odpowiednią zmianą wagi. Aby rozpoznać depresję, obja-
wy muszą trwać co najmniej 2 tygodnie [1, 2].

Objawy depresyjne towarzyszą często przewlekłym cho-
robom somatycznym [3]. Występowanie objawów depre-
syjnych w przebiegu choroby niedokrwiennej serca, zwłasz-
cza u osób po przebytym zawale mięśnia sercowego,
a także ich wpływ na rokowanie odległe chorego zostały
już opisane [4–6]. 

Celem niniejszego opracowania jest przedstawienie da-
nych dotyczących częstości występowania objawów depre-
syjnych i depresji, czynników determinujących jej pojawie-
nie się i nasilenie, a także związków z rokowaniem
i możliwości leczenia u chorych z niewydolnością serca (NS).

Częstość występowania depresji u chorych
z niewydolnością serca

Częstość występowania depresji u chorych z NS przed-
stawia Tabela I. Przeciętnie u co ósmego chorego występu-

ją objawy wskazujące na depresję. Zwraca uwagę duża roz-
bieżność pomiędzy wynikami poszczególnych badań. Gdy
z analizy wykluczymy prace z wartościami skrajnymi (3,7%
[7] i 77,5% [8]), depresja była stwierdzana u co trzeciego
chorego z ponad 8000 chorych z NS. Na krótki komentarz
zasługują prace, w których uzyskano skrajne wyniki. 
Vaccarino i wsp. [8] poddali badaniu chorych hospitalizowa-
nych z powodu dekompensacji układu krążenia w przebie-
gu NS, co prawdopodobnie wpłynęło na tak wysoki odse-
tek (77%) osób z objawami depresyjnymi. Ahmed i wsp. [7]
przeprowadzili z kolei retrospektywną analizę na podstawie
kodów międzynarodowej klasyfikacji ICD-9, stwierdzając, iż
u niespełna 4% z ponad 18 tys. chorych z rozpoznaną NS
została postawiona i odnotowana w dokumentacji medycz-
nej diagnoza depresji. Porównanie tych danych z wynika-
mi uzyskiwanymi w badaniach prospektywnych opartych
na DSM [9–15] może wskazywać na niedoszacowanie
w rozpoznawaniu depresji w ogólnej populacji chorych z NS.
Podobna zależność wynika z analizy przeprowadzonej przez
Sullivana i wsp. [16] – rozpoznanie depresji postawiono tyl-
ko u 10% z prawie 1100 chorych, mimo iż kolejne 28% przyj-
mowało leki przeciwdepresyjne. Z drugiej strony weryfika-
cja rozpoznania depresji na podstawie badania
psychiatrycznego powoduje, że jest ona stwierdza-
na o 14–21% rzadziej, niż gdy jako narzędzia diagnostycz-
nego użyto ankiety [9–11]. Jest to związane ze specyfiką an-
kiet, które mogą służyć jako narzędzie skriningowe, jednak
nie przesądzają o rozpoznaniu. Z wyjątkiem Geriatrycznej
Skali Depresji (ang. Geriatric Depression Scale, GDS) i Szpi-
talnej Skali Lęku i Depresji (ang. Hospital Anxiety and De-
pression Scale, HADS), pozostałe skale zawierają pytania
o objawy somatyczne, takie jak łatwa męczliwość, utrata
apetytu, popędu seksualnego, zaburzenia snu, które u oso-
by z NS mogą wynikać ze schorzenia podstawowego i nie
mieć podłoża psychogennego. Ze względu na stosunkową
łatwość stosowania, satysfakcjonującą czułość, specyficz-
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AAuuttoorr  LLiicczzbbaa  DDeeffiinniiccjjaa  ddeepprreessjjii CChhoorrzzyy CChhoorrzzyy ŚŚrreeddnnii  wwiieekk
ppuubblliikkaaccjjii cchhoorryycchh ((ppuunnkktt  ooddcciięęcciiaa  ddllaa  sskkaall ddeepprreessyyjjnnii aammbbuullaattoorryyjjnnii// bbaaddaanneejj  ggrruuppyy

zz  NNSS ddiiaaggnnoossttyycczznnyycchh)) [[%%]] //hhoossppiittaalliizzoowwaannii [[llaattaa]]

BBaaddaanniiaa  rreettrroossppeekkttyywwnnee

Ahmed i wsp. [7] (2006) 18180 ICD-9 3,7 hospitalizowani 79±8

Faris i wsp. [51] (2002) 396 ICD-10 21 hospitalizowani 53±15

Sullivan i wsp.  [16] (2002) 1098 stosowanie leków 39 ambulatoryjni 75,7±12,4

przeciwdepresyjnych i hospitalizowani

BBaaddaanniiaa  pprroossppeekkttyywwnnee

Freedland i wsp. [9] (2003) 682 DSM IV, BDI (≥10) 51 BDI, 36 DSM hospitalizowani ≥40

Fulop i wsp. [10] (2003) 203 DSM III, GDS (≥10) 36 GDS, 22 DSM hospitalizowani 77±8

Jiang i wsp. [11] (2001) 357 DSM IV, BDI (≥10) 35 BDI, 14 DSM hospitalizowani ≥18

Haworth i wsp. [12] (2005) 100 DSM-IV 29 ambulatoryjni 67±11

Powell i wsp. [13] (2005) 847 DSM-IV 9 ambulatoryjni 64±13

i hospitalizowani

Sullivan i wsp. [14] (2004) 142 DSM-IV 29 ambulatoryjni 53±10

Turvey i wsp. [15] (2003) 133 DSM-IV 17 ambulatoryjni 69±7

Friedmann i wsp. [29] (2006) 153 BDI-II (≥13) 36 61±11

Jankowska i wsp. [18] 203 BDI (≥16) 36 ambulatoryjni 60±10

i hospitalizowani

Westlake i wsp. [23] (2005) 200 BDI (≥10) 48 ambulatoryjni 57±12

Gottlieb i wsp. [17] (2004) 155 BDI (≥10) 48 ambulatoryjni 64±12

Martennson i wsp. [24] (2003) 48 BDI (≥10) 35 ambulatoryjni 61±9

Bekelman i wsp. [19] (2007) 60 GDS-15 (≥5) 32 ambulatoryjni 75

Vaccarino i wsp. [8] (2001) 391 GDS-15 (≥6) 77 hospitalizowani ≥50

Ramasamy i wsp. [62] (2006) 65 HADS (≥8) 25 ambulatoryjni 65,4±14

i hospitalizowani

Scherer i wsp. [25] (2006) 363 HADS (≥8) 25 ambulatoryjni 73±9

Junger i wsp. [30] (2005) 209 HADS (>8) 30 54±10

Lesman-Leegte i wsp. [20] (2006) 572 CED-S (≥16) 41 hospitalizowani 71±12

Friedman i wsp. [63] (2001) 170 CED-S –10 (≥10) 30 hospitalizowani 73±10

Skotzko i wsp. [21] (2000) 33 CED-S (≥16) 42 ambulatoryjni ≥60

Havranek i wsp. [64] (1999) 45 CED-S (≥16) 24 ambulatoryjni 54±11

Morgan i wsp. [65] (2006) 522 MODS (≥0,06) 29 ambulatoryjni ok. 60

Rumsfeld i wsp. [32] (2005) 634 MODS (≥0,06) 23 hospitalizowani ok. 64

Rumsfeld i wsp. [66] (2003) 460 MODS (≥0,06) 30 ambulatoryjni >30

Holzapfel i wsp. [22] (2007) 320 PHQ-9 (≥9) 29 ambulatoryjni 55,3±16,6

Pihl i wsp. [26] (2005) 47 skala depresji Zung (≥0,5) 60 ambulatoryjni 78±5

TTaabbeellaa  II..  Częstość występowania depresji u chorych z NS

NS – niewydolność serca, ICD – Międzynarodowa Statystyczna Klasyfikacja Chorób i Problemów Zdrowotnych (ang. International Classification of Diseases
and elated  Health Problems), DSM – Klasyfikacja Amerykańskiego Towarzystwa Psychiatrycznego (ang. Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders), BDI – skala depresji Becka (ang. Beck Depresssion Inventory), GDS – Geriatryczna Skali Depresji (ang. Geriatric Depression Scale), 
HADS – Szpitalna Skala Lęku i Depresji (ang. Hospital Anxiety and Depression Scale), CED-S – Center for Epidemiological Studies Depression Scale, MODS
– Medical Outcomes Study-Depression, PHQ – Patients Health Questionaire, uwzględniono 9 pytań dotyczących depresji 



Kardiologia Polska 2008; 66: 12

1327Depresja u chorych z niewydolnością serca

ność i powtarzalność tego typu testów cieszą się one po-
pularnością, szczególnie wśród lekarzy niepsychiatrów. 

Czynniki predysponujące do wystąpienia 
depresji u chorych z niewydolnością serca 

Wiek
Młodsi chorzy częściej mieli objawy depresyjne [9, 17].

Według Freedlanda i wsp. [9], dużą depresję (ang. major
depression) stwierdzono u 29% i 16% chorych, odpowied-
nio poniżej i powyżej 60. roku życia [9]. Podobną tenden-
cję zauważyli Gottlieb i wsp. [17] – średni wiek chorych 
z depresją vs średni wiek chorych bez depresji, odpowied-
nio: 62±14 vs 65±11. W naszych obserwacjach stwierdzi-
liśmy związek pomiędzy starszym wiekiem chorego
a większą liczbą punktów uzyskiwanych w BDI w anali-
zie jednoczynnikowej. Zależność ta nie przetrwała
po uwzględnieniu wpływu innych zmiennych klinicznych
na badany związek [18]. Inni [19–22] nie potwierdzili
związku pomiędzy wiekiem a występowaniem bądź na-
sileniem depresji.

Płeć
Część autorów [21, 22] nie stwierdziła różnic w często-

ści występowania depresji u kobiet i mężczyzn. Natomiast
w innych badaniach depresja była częściej stwierdzana
u kobiet niż u mężczyzn (odpowiednio: 25 vs 14% [9],
64 vs 44% [17], 48 vs 36% [20]). Według Lesman-Leegte
i wsp. [20], płeć żeńska wiązała się z ponad 1,5-krotnie
częstszym występowaniem depresji. Ponadto, Bekelman
i wsp. [19] stwierdzili, iż nasilenie objawów depresyjnych
mierzonych GDS było większe u kobiet. Nie wykazano na-
tomiast związku pomiędzy depresją a stanem cywilnym
[9, 19], mieszkaniem samotnie [9, 17, 20] czy poziomem wy-
kształcenia chorych [9, 19, 20].

Zaawansowanie niewydolności serca
W większości badań objawy depresyjne częściej wystę-

powały u chorych z bardziej nasilonymi objawami NS, w wyż-
szych klasach NYHA [9, 10, 12, 18, 22–26], niezależnie od in-
nych czynników demograficznych i klinicznych [9, 12, 18].
W metaanalizie, którą przeprowadzili Rutledge i wsp. [27],
depresja u chorych w klasie IV wg NYHA pojawia się pra-
wie 4-krotnie częściej w porównaniu z chorymi w klasie I wg
NYHA. W kilku badaniach nie wykryto związku pomiędzy na-
sileniem objawów NS ocenianym skalą NYHA a występowa-
niem i nasileniem objawów depresyjnych [20, 21, 28]. Nie wy-
kazano natomiast zależności pomiędzy frakcją wyrzutową
lewej komory a częstością występowania czy nasileniem ob-
jawów depresyjnych [9, 12, 17, 18, 21–23, 28].

Etiologia niewydolności serca
Według Sullivana i wsp. [14], depresja częściej wystę-

powała u chorych, u których NS miała podłoże niedokrwien-
ne. W innych badaniach nie odnotowano różnic w często-

ści występowania objawów depresyjnych u chorych z NS
w zależności od etiologii [18, 20, 29, 30].

Choroby współistniejące
Dyskusyjna pozostaje kwestia, na ile choroby współist-

niejące wpływają na częstość występowania depresji u cho-
rych z NS. W obserwacjach autorów chorzy z niedokrwisto-
ścią, po uwzględnieniu innych parametrów klinicznych,
częściej mieli objawy depresyjne [18]. Jest to zależność 
wcześniej nieodnotowywana w populacji chorych z NS [9],
natomiast opisana już w populacji ogólnej [31]. W pracach
innych badaczy nie potwierdzono natomiast związku mię-
dzy depresją a innymi chorobami współistniejącymi (nad-
ciśnieniem tętniczym [9, 20], przewlekłą obturacyjną cho-
robą płuc [9, 20], cukrzycą [9, 20], miażdżycą zarostową
kończyn dolnych [20], przebytymi incydentami naczyniowo-
-mózgowymi [9, 20], przewlekłą chorobą nerek [9, 20], za-
paleniem stawów [9, 20]), z wyjątkiem obserwacji Freedlan-
da i wsp. [9], którzy stwierdzili, że depresja występowała
częściej u osób z przewlekłymi schorzeniami układu pokar-
mowego. 

Leczenie farmakologiczne niewydolności serca
W większości badań zastosowane leczenie farmakolo-

giczne NS nie wpływało na częstość występowania depre-
sji – chorzy z objawami depresyjnymi i bez nich byli lecze-
ni w podobny sposób [9, 18, 32]. Dyskusyjny pozostaje
związek leczenia beta-blokerami z depresją. Jest to grupa
leków, którą tradycyjnie wiązano z ryzykiem nasilania za-
burzeń depresyjnych [33]. Metaanaliza 15 badań z użyciem
placebo nie wykazała, by zastosowanie beta-blokerów rze-
czywiście zwiększało to ryzyko [33]. Paradoksalnie, 
Freedland i wsp. [9], definiując depresję jako wynik BDI ≥10
punktów, stwierdzili, iż chorzy z depresją rzadziej przyjmo-
wali beta-blokery. Zależność ta nie była zauważana, gdy de-
presję definiowano zgodnie z kryteriami DSM. 

Patomechanizmy łączące depresję 
i niewydolność serca

Dokładny patomechanizm tłumaczący zwiększone wy-
stępowanie depresji u chorych z NS jest nieznany. Istnieje
kilka patologii występujących w obu schorzeniach mogą-
cych łączyć ich patofizjologiczne podstawy, a mianowicie:
1) nasilenie procesów zapalnych, 2) insulinooporność, 3) za-
burzona równowaga w obrębie układu autonomicznego,
4) niedobory hormonów anabolicznych. 

Ferketich i wsp. [34] stwierdzili związek pomiędzy więk-
szym stężeniem w surowicy czynnika martwicy nowotwo-
rów alfa (ang. tumor necrosis factor, TNF-α) a większym na-
sileniem objawów depresyjnych ocenianych BDI. Zarówno
w naszych obserwacjach [18], jak i innych autorów [35] wy-
stępowanie objawów depresyjnych wiązało się z podwyż-
szonymi stężeniami we krwi białka C-reaktywnego (ang.
C-reactive protein, CRP). Redwine i wsp. [36] zauważyli na-
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tomiast, że niższy współczynnik liczby komórek CD4+ T
z ekspresją interferonu gamma do liczby komórek CD4+ T
z ekspresją interleukiny 10 (T1/T2 shift) był skorelowany
z większym nasileniem objawów depresyjnych i wiązał się
z podwyższonym ryzykiem zgonu sercowego lub hospita-
lizacji z przyczyn kardiologicznych w obserwacji 2-letniej. 

Insulinoooporność z następczą hiperinsulinemią jest czę-
sto obserwowana w NS [37]. O ile częste występowanie de-
presji u chorych z jawną klinicznie cukrzycą jest dość dobrze
opisane [38], to dopiero stosunkowo niedawno wykazano
też związek pomiędzy depresją a insulinoopornością [39, 40]. 

Zaburzona równowaga układu immunologicznego, wy-
stępująca w NS [41], jest stwierdzana również w depresji
[42, 43]. Wykazano, że zmniejszona zmienność rytmu serca
[44] oraz osłabione odruchy z baroreceptorów [45] korelują
z nasileniem objawów depresyjnych u osób z chorobą nie-
dokrwienną, która jest przecież najczęstszą przyczyną NS. 

W badaniu obejmującym ponad 200 chorych z NS auto-
rzy wykazali, że niższe stężenia zarówno testosteronu, jak
i dehydroepiandrosteronu i jego siarczanu – DHEA i DHEAS,
we krwi obwodowej, niezależnie od wieku i schorzeń towa-
rzyszących, były związane z większym nasileniem objawów
depresyjnych [18]. Ponadto, obserwowano addytywny wpływ
niedoborów hormonalnych w obu osiach na nasilenie obja-
wów depresyjnych [18]. Podobną zależność wykazywano
w populacji ogólnej mężczyzn [46, 47].

Depresja a wydolność fizyczna i jakość życia 
Dane dotyczące związku depresji i wydolności fizycz-

nej są niejednoznaczne. Chorzy z bardziej nasilonymi ob-

jawami depresyjnymi gorzej wypadali w 6-minutowym te-
ście korytarzowym (pokonywali krótszy dystans) [23, 24]
i mieli mniejsze szczytowe zużycie tlenu podczas próby 
spiroergometrycznej [23]. W przeciwieństwie do powyż-
szych danych, Skotzko i wsp. [21] nie wykazali różnic po-
między rezultatami 6-minutowego testu korytarzowego czy
próby spiroergometrycznej u chorych z zaburzeniami de-
presyjnymi i bez nich. Autorzy zwrócili jednak uwagę, że
chorzy z objawami depresyjnymi osiągali podczas próby
spiroergometrycznej niższy współczynnik oddechowy, co
może wskazywać na podjęcie mniejszego wysiłku podczas
próby obciążeniowej. 

Objawy depresyjne wiążą się z gorszą jakością życia,
zarówno w sferze funkcjonowania psychicznego, jak i fi-
zycznego [17, 22, 24, 26, 28] oraz społecznego [21, 28]. We-
dług Rumsfelda i wsp. [48], bardziej nasilone objawy de-
presyjne były związane z pogorszeniem jakości życia
i fizycznej sprawności w obserwacji 6-tygodniowej.

Depresja a rokowanie w niewydolności serca
Występowanie depresji w istotny sposób pogarsza ro-

kowanie chorego z NS, zwiększając ryzyko zgonu lub po-
nownej hospitalizacji. W Tabeli II zebrano prace opisujące
związek depresji z rokowaniem chorych z NS.

Ponadto, Jiang i wsp. [49] wykazali, że nie tylko wystę-
powanie objawów depresyjnych, ale także ich nasilenie
mierzone skalą depresji Becka jest związane z większym
ryzykiem zgonu (iloraz ryzyka HR 1,04/punkt w skali
BDI; 95% CI 1,0–1,1; p <0,01). Analogiczne wyniki uzyskali
autorzy, również wykorzystując skalę Becka, podczas 

AAuuttoorr  LLiicczzbbaa DDeeffiinniiccjjaa ŚŚrreeddnnii cczzaass  IIlloorraazz rryyzzyykkaa SSkkoorryyggoowwaannyy PPuunnkktt  kkoońńccoowwyy
ppuubblliikkaaccjjii cchhoorryycchh  zz  NNSS ddeepprreessjjii oobbsseerrwwaaccjjii ((9955%%  CCII))  iilloorraazz  rryyzzyykkaa

[[mmiieessiiąąccee]] zz  ddeepprreessjjąą  ((9955%%  CCII))  
vvss bbeezz  ddeepprreessjjii

BBaaddaanniiaa  rreettrroossppeekkttyywwnnee

Faris i wsp. 396 ICD-10 48 2,1 (1,4–3,2) 3,0 (1,4–6,4) śmiertelność, 86% 
[51] (2002) zgonów z powodu

progresji NS

BBaaddaanniiaa  pprroossppeekkttyywwnnee

Rumsfeld i wsp. 634 MOS-D (≥0,06) 16 1,75 (1,15–2,68) śmiertelność
[32] (2005)

Junger i wsp. 209 HADS (>8) 25 5,2 (2,2–12,7) zgon z przyczyn
[30] (2005) kardiologicznych

Friedmann 153 BDI-II (≥13) 24 1,8 2,2; 3,0; 5,4 śmiertelność
i wsp. [29] (2006) odpowiednio dla chorych

z łagodną, umiarkowaną 
i ciężką postacią depresji

Vaccarino 391 GDS-15 (>10 pkt) 6 3,2 (1,3–8,2) NS śmiertelność
i wsp. [8] (2001)

Jiang i wsp. 357 DSM IV, BDI (≥10) 12 1,4 (1,0–2,0) śmiertelność
[11] (2001)

TTaabbeellaa  IIII..  Depresja a ryzyko zgonu u chorych z NS

Opis skrótów – patrz Tabela I
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ponadrocznej obserwacji 168 chorych hospitalizowanych 
z powodu NS w klinice we Wrocławiu, przyjęli jednak złożo-
ny punkt końcowy – zgon sercowy lub/i hospitalizacja z po-
wodu NS [50]. W pracach Redwine i wsp. [36] oraz Rumsfel-
da i wsp. [32] podczas 2-letniej obserwacji, po uwzględnieniu
danych klinicznych oceniających ciężkość NS, stwierdzenie
depresji wiązało się z ok. 1,4-krotnie większym ryzykiem zgo-
nu lub ponownej hospitalizacji z powodu nasilenia objawów
NS. Sullivan i wsp. [14] stwierdzili, że rozpoznanie depresji
wiązało się, niezależnie od wieku, klasy wg NYHA czy punk-
tacji w skali oceniającej występowanie schorzeń towarzy-
szących, z ponad 2-krotnym wzrostem ryzyka zgonu lub prze-
szczepienia serca w obserwacji 3-letniej.

Oceniono także związek pomiędzy występowaniem de-
presji a częstością hospitalizacji [11, 14, 51], korzystania z po-
mocy ambulatoryjnej [14] czy przyjęć do zakładów szpital-
no-opiekuńczych [7]. Według Jianga i wsp. [11], chorzy
z rozpoznaniem dużej depresji (major depression wg DSM-
-IV) byli w ciągu pierwszego roku obserwacji 3-krotnie czę-
ściej ponownie hospitalizowani niż chorzy bez depresji. Po-
nadto autorzy zauważyli, że o ile po 3 miesiącach częstość
ponownych hospitalizacji w grupach chorych z dużą depre-
sją i łagodną postacią depresji była podobna, to po upływie
roku zaobserwowano istotną różnicę na niekorzyść grupy
z bardziej nasiloną depresją. Zbliżone wyniki uzyskali 
Ahmed i wsp. [7] na podstawie retrospektywnej analizy 
danych z krajowej bazy szpitalnej. Co czwarty chory z po-
stawionym rozpoznaniem NS i depresji był kierowany po ho-
spitalizacji do zakładu szpitalno-opiekuńczego, w porów-
naniu z 17% chorych o porównywalnej charakterystyce
klinicznej i demograficznej cierpiących na NS, ale nie na
depresję. 

Leczenie depresji u chorych cierpiących 
na niewydolność serca 

Epizody depresyjne mają tendencję do samoistnego
ograniczania się i remisji. U chorych, u których obserwuje
się przetrwałe objawy depresyjne, należy podjąć leczenie
psychologiczne lub farmakologiczne [1]. Koenig [52] obser-
wował 404 chorych z NS i rozpoznaną zgodnie z kryteria-
mi DSM-IV depresją. Po średnio 11 tygodniach 64% chorych
z łagodną postacią depresji weszło w stan remisji, a po śred-
nio 28 tygodniach remisję stwierdzono u 48% chorych
z ciężką postacią depresji. Należy podkreślić, że leczenie
przeciwdepresyjne otrzymywało tylko 26% wszystkich cho-
rych z łagodną depresją i 45% wszystkich chorych z ciężką
depresją. Wskazuje to, że u części chorych remisja nastą-
piła mimo niepodjęcia leczenia przeciwdepresyjnego. Po-
nadto, leczenie przeciwdepresyjne było niekorzystnym czyn-
nikiem rokowniczym wystąpienia remisji łagodnej depresji.
Autor tłumaczy to faktem, iż leki przeciwdepresyjne przyj-
mowały osoby z bardziej nasilonymi objawami i przewle-
kłym przebiegiem choroby czy też z nawracającymi epizo-
dami depresyjnymi – była to więc grupa chorych
o potencjalnie gorszej odpowiedzi na terapię [52]. Również

Fulop i wsp. [10] stwierdzili, że po 4 i 24 tygodniach od wy-
pisania ze szpitala po hospitalizacji związanej z NS depre-
sja występowała u mniejszej liczby chorych aniżeli w chwi-
li wypisu. Remisję objawów depresyjnych uzyskało,
odpowiednio po 4 i 24 tygodniach, 47% i 71% chorych, je-
śli depresja oceniana była przy użyciu GDS, oraz 55% i 75%,
jeśli posłużono się kryteriami DSM-III. 

W farmakologicznym leczeniu depresji u chorych obcią-
żonych kardiologiczne uprzywilejowane miejsce zajmują
obecnie selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego sero-
toniny (ang. selective serotonin reuptake inhibitor, SSRI),
głównie ze względu na bezpieczeństwo ich stosowania. Nie
zaleca się stosowania trójcyklicznych leków przeciwdepre-
syjnych ze względu na możliwe wywoływanie zaburzeń ryt-
mu serca [53]. Alves i wsp. [54] ocenili skuteczność 8-tygo-
dniowej terapii lekami z grupy SSRI: citalopramem (u 13
chorych z depresją rozpoznaną na podstawie kryteriów
DSM-IV) i sertraliną (u 5 osób) u chorych z NS. Po zakoń-
czeniu leczenia wykazano u tych chorych istotne zmniej-
szenie nasilenia objawów depresyjnych ocenianych w ska-
li depresji Hamiltona oraz polepszenie sprawności
intelektualnej ocenianej przy użyciu kwestionariusza
Cambridge Mental Disorders of the Elderly Examination. Got-
tlieb i wsp. [55] przeprowadzili podwójnie zaślepione bada-
nie z randomizacją kontrolowane placebo z paroksetyną
(SSRI) w tabletkach o kontrolowanym uwalnianiu. W gru-
pie badanej i grupie kontrolnej znalazło się po 14 chorych
z objawową stabilną NS i objawami depresyjnymi. W gru-
pie leczonej paroksetyną stwierdzono po 12 tygodniach
większy odsetek remisji (69 vs 23% w grupie placebo,
p=0,018), a także statystycznie istotną poprawę wyników
BDI uzyskiwanych przez chorych w 4. 8. i 12. tygodniu ob-
serwacji, niezależnie od płci, frakcji wyrzutowej lewej ko-
mory i początkowej punktacji BDI. Rozpoczęło się wielo-
ośrodkowe badanie kliniczne, kontrolowane placebo, mające
ocenić wpływ terapii escitalopramem (lek z grupy SSRI)
na rokowanie u chorych z NS (MOOD – Heart Failure, 
MOOD-HF) [56]. Zaplanowano włączenie 700 chorych,
a przewidywany okres obserwacji ma wynosić 2 lata. Inne
toczące się obecnie badanie kliniczne z randomizacją
– Antidepressant Medication Treatment for Depression in
Individuals With Chronic Heart Failure – ocenia skuteczność
leczenia antydepresyjnego sertraliną vs placebo (badanie
z podwójnie ślepą próbą) oraz jego wpływ na rokowanie
w NS. Przewidziano włączenie 500 chorych, a okres obser-
wacji ma wynieść 3 lata [57]. 

Innym lekiem, którego efekty były oceniane u chorych
z NS, jest nefadozon, antagonista receptora 5-HT2 [58]. Le-
sperance i wsp. przeanalizowali efekty 12-tygodniowego le-
czenia nefazodonem w grupie 28 chorych z NS oraz zdia-
gnozowaną wg kryteriów DSM-IV depresją. U chorych,
którzy przyjmowali lek przynajmniej przez 4 tygodnie, wy-
kazano istotne złagodzenie objawów depresyjnych, a po-
łowa chorych osiągnęła pełną remisję. Wykazano także po-
prawę jakości życia mierzonej za pomocą Minnesota Living
with Heart Failure Questionnaire (MLWHF). 
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Leczenie zespołów depresyjnych obejmuje również tera-
pię niefarmakologiczną. Kostis i wsp. [59] przygotowali dla
chorych z NS 12-tygodniowy program terapeutyczny, na któ-
ry składał się trening fizyczny, dieta oraz terapia poznawczo-
-behawioralna. Wyniki porównano z dwiema grupami cho-
rych otrzymujących w tym samym czasie albo digoksynę,
albo placebo. Po zakończeniu terapii u osób z grupy leczonej
niefarmakologicznie wykazano istotną redukcję natężenia
objawów depresyjnych. Efektu takiego nie zaobserwowano
w grupie leczonej digoksyną ani otrzymującej placebo. Du-
żym ograniczeniem badania jest mała liczba chorych biorą-
cych w nim udział – w sumie 20 (6 osób w grupie placebo
i po 7 osób w grupach interwencyjnych). Luskin i wsp. [60]
z kolei ocenili efekt 10-tygodniowej terapii opartej na nauce
techniki radzenia sobie ze stresem zaadaptowanej z progra-
mu Freeze-Frame opracowanego przez Institute of Heart
Math. Czternastu chorych, którzy ukończyli pełen cykl tera-
peutyczny, uzyskało średnio mniej punktów w GDS w po-
równaniu z wynikiem przed rozpoczęciem terapii.

Kulcu i wsp. [61] wykazali, że intensywna rehabilitacja
kardiologiczna również zmniejsza nasilenie objawów de-
presyjnych. U chorych poddanych 8-tygodniowemu trenin-
gowi fizycznemu zaobserwowano obniżenie punktacji w BDI
w porównaniu z wartościami wyjściowymi. Zależności ta-
kiej nie stwierdzono w grupie kontrolnej.

Podsumowanie
Depresja jest częstym schorzeniem towarzyszącym

u osób z NS, występującym przeciętnie u 20–40% chorych.
Częściej pojawia się ona u osób z bardziej nasilonymi obja-
wami NS. Jednocześnie depresja może potęgować odczuwa-
ne przez chorego objawy somatyczne. Objawy depresyjne
mają negatywny wpływ na jakość życia i istotnie pogarsza-
ją rokowanie chorych z NS. Patomechanizm związku depre-
sji i NS pozostaje nieznany. Przeprowadzone dotąd badania
oceniające skuteczność leczenia depresji obejmowały małe
grupy chorych, a obserwacje zakończono w stosunkowo krót-
kim okresie po terapii. Nie ma danych dotyczących leczenia
długoterminowego depresji u chorych z NS, w szczególno-
ści nieznany jest wpływ takiej interwencji na rokowanie. Miej-
my nadzieję, że na te pytania odpowiedzą duże toczące się
i planowane badania kliniczne.
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