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Wstep

Wspbétczesna medycyna podchodzi do cztowieka
w sposéb holistyczny, czego wyrazem jest szybki roz-
woj psychosomatyki — dziedziny medycyny taczacej
somatyczne i psychiczne aspekty choroby. Jako
pierwszy termin psychosomatyka wprowadzit do na-
uki Johann Heinroth w XIX w., nalezy jednak podkre-
sli¢, ze wzajemne oddziatywanie psychiki i ciata za-
uwazano juz w starozytnosci.

W ciggu ostatnich kilkudziesieciu lat zaobserwo-
wano gwattowny wzrost umieralnosci z powodu cho-
ré6b uktadu sercowo-naczyniowego. Poszukiwania
przyczyn tego zjawiska ujawnity wiele czynnikéw ry-
zyka choréb serca i naczyn. Do najwazniejszych z nich
nalezg: nadcisnienie tetnicze, zaburzenia lipidowe,
cukrzyca i otytos¢. Somatyczne czynniki ryzyka sg od-
powiedzialne za co najmniej 60% zgondéw spowodo-
wanych chorobami uktadu krazenia [1]. Coraz wieksze
znaczenie przywiazuje sie do tzw. psychospotecznych
czynnikéw sprzyjajacych rozwojowi choroby niedo-
krwiennej serca (ChNS), tj. typu zachowania, srodowi-
ska zycia, stresu i depresji [2-4].

Depresja jako zaburzenie psychosomatyczne zna-
lazta szczegodlne i ugruntowane miejsce w badaniach
nad epidemiologia ChNS w okreslonych populacjach.
Czestos¢ wystepowania depresji w Polsce wyno-
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si 16-18% w populacji ogélnej, z czego 70% epizoddw
dotyczy os6b w wieku najwiekszej produktywnosci,
pomiedzy 18. a 45. rokiem zycia [5]. Pociaga to za so-
ba duze straty i obcigzenia dla spoteczenstwa. W Sta-
nach Zjednoczonych w 1990 r. depresja zajmowata
4. miejsce na liscie gtéwnych przyczyn inwalidztwa,
wyprzedzajac pod tym wzgledem ChNS. Szacuje sie,
ze do 2020 r. depresja zajmie 2. miejsce w tym rankin-
gu [6]. Przyczyny tego zjawiska sg ztozone. Naleza
do nich: starzenie sie spoteczenstw rasy biatej oraz
gwattowne zmiany spoteczno-ekonomiczne i ich kon-
sekwencje w postaci rosnacego bezrobocia, ograni-
czenia wiezi miedzyludzkich oraz cywilizacyjnego za-
niku prozdrowotnego stylu zycia. Jest to powazny
problem medyczny i spoteczny. Depresja jako zabu-
rzenie psychiczne o przewlektym charakterze prowa-
dzi do znacznego obnizenia jakosci zycia. W depresji,
podobnie jak w stresie przewlektym, moze dochodzi¢
do niekorzystnych zmian w uktadzie neuroendokryn-
nym organizmu cztowieka, a co za tym idzie do zabu-
rzed metabolicznych i hemodynamicznych. Istnieje
wiele teoretycznych i praktycznych przestanek prze-
mawiajacych za tym, ze depresja moze by¢ czynni-
kiem sprzyjajacym rozwojowi ChNS. Depresja jest
choroba uleczalng, a zatem terapia tego zaburzenia
moze stanowi¢ dodatkowa, wazng metode prewencji
pierwotnej i wtérnej ChNS.
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Depresja a ChNS

Przed blisko 70 laty Barry Malzberg wykazat, ze
depresja zwieksza umieralnos¢ wsréd oséb w wieku
starszym [7]. W latach 50. i 60. ubiegtego stulecia roz-
poczeto intensywne badania wptywu typu osobowo-
sci cztowieka na wystepowanie choréb somatycz-
nych. Spowodowato to, ze przez wiele lat temat de-
presji nie pojawiat sie w badaniach dotyczacych epi-
demiologii ChNS. Problem ten podjeto ponownie w la-
tach 80. W 1979 r. Weeke wykazat, ze u 0séb z choro-
ba afektywna jedno-i dwubiegunowa Smiertelnos¢
z powodu choréb uktadu sercowo-naczyniowego jest
0 50% wieksza niz w populacji ogdlnej [8, 9]. Liczne
badania nad chorobami afektywnymi potwierdzity te
wyniki. Z kolei zdaniem Zielbera i wsp., wieksza
Smiertelnos¢ os6b z depresja spowodowana byta cho-
robami infekcyjnymi [10]. W odniesieniu do ChNS nie
byto wiadomo, czy depresja niekorzystnie wptywa
na uktad krazenia czy jest to rezultat kardiotoksycz-
nego dziatania trojcyklicznych lekéw przeciwdepre-
syjnych. Nie wiedziano rowniez, ktére zaburzenie by-
to pierwotne, a ktore wtérne. Dopiero lata 90. przy-
niosty dowody potwierdzajace role depresji jako czyn-
nika ryzyka ChNS. W 1994 r. Ford i wsp. przedstawili
wyniki 35-letniej obserwacji 1198 absolwentéw stu-
diow medycznych Uniwersytetu Johna Hopkinsa. Wy-
stepowanie depresji i ChNS oceniano za pomoca kwe-
stionariusza w odstepach 5 lat. Bardzo wielu bada-
nych, bo az 90%, zgtaszato sie na kolejne wizyty. De-
presja okazata sie niezaleznym predykatorem ChNS
[11]. Pratt i wsp. (1996) wykazali, ze przebycie przynaj-
mniej jednego epizodu depresji 4-krotnie zwieksza ry-
zyko zawatu serca [12]. Podobne obserwacje pochodza
z Kanady [13] i Danii [14]. W Finlandii Aromaa i wsp.
obserwowali grupe 8000 dorostych oséb przez 6 lat.
W grupie tej oceniano obecnos¢ przewlektych choréb
somatycznych i zaburzen psychiatrycznych. Wykazano
wieksza Smiertelnos¢ z powodu choréb uktadu serco-
wo-naczyniowego u 0séb z depresja [15].

Osobnego omoéwienia wymaga zagadnienie de-
presji w wieku starszym. U 0séb powyzej 65. roku zy-
cia zaburzenia depresyjne wystepuja czesciej niz
u 0s6b mtodych. R6znia sie réwniez nieznacznie etio-
logia i przebiegiem klinicznym. Czesto s3 nastep-
stwem organicznej dysfunkcji mézgu wynikajacej
z postepujacego procesu miazdzycowego. W tej gru-
pie wiekowej wieksze znaczenie dla rozwoju depresji
maja problemy socjalne oraz postepujaca bezradnos¢
i inwalidztwo spowodowane samym procesem starze-
nia. Warto tu wspomnie¢ o problemach diagnostyki
depresji u ludzi starszych. Objawy depresyjne moga

maskowacé postepujacy proces otepienny i na odwro6t.
Depresja w wieku podesztym moze bowiem naslado-
waé otepienie. W latach 1982-1991 Mendes de Leon
i wsp. przeprowadzili badanie prospektywne 2391
0s6b w wieku powyzej 65 lat. W badaniu tym wyka-
zano, ze depresja zwieksza ryzyko ChNS jedynie
w grupie kobiet [16]. Wnioski z badania Marzari
i wsp., opublikowane w 2005 r., byty odmienne. Bada-
nie to obejmowato duza grupe 5632 0séb w wieku 65
i wiecej lat. Objawy depresyjne zwiekszaty ryzyko
ChNS w grupie mezczyzn i w catej badanej grupie (ko-
biety i mezczyzni razem). Wyniki te nie miaty zwigzku
z zachowaniami zdrowotnymi, izolacjg spoteczng,
czynnikami biologicznymi czy klinicznymi [17].

Depresja jest nie tylko czynnikiem ryzyka ChNS.
Moze réwniez modyfikowac przebieg juz istniejacego
zaburzenia. Poczatkowe analizy wskazywaty, ze cze-
stos¢ wystepowania depresji u 0s6b po zawale mie-
$nia sercowego (w zaleznosci od badania) wyno-
si 18-60% [18-20]. Przyczyna takiej rozpietosci wyni-
koéw byty niejednolite kryteria diagnostyczne depresji
i r6zny czas ich oceny w stosunku do poczatku obja-
wow (od 1. dnia po zawale do okresu pdznej rekonwa-
lescencji). Czesto z analizy wytaczano chorych z bar-
dzo ciezkim przebiegiem klinicznym ChNS. W la-
tach 80. stworzono precyzyjniejsze narzedzia diagno-
styki psychiatrycznej, co umozliwito doktadniejsza
ocene czestosci wystepowania zaburzeh depresyj-
nych u chorych z zawatem mieénia sercowe-
go 16-23% [21].

Poczatkowo uwazano, ze zaburzenia depresyjne
towarzyszace zawatowi s3 zwigzane z reakcja
na stres psychiczny i biologiczny. Okazato sie jednak,
ze — w przeciwiefistwie do innych choréb somatycz-
nych z towarzyszaca depresjg — u chorych po przeby-
tym zawale miesnia sercowego objawy depresyjne
nie s3 bezposrednio zwigzane z tym, jak ciezki byt
przebieg kliniczny, nie zaleza tez od stopnia inwalidz-
twa spowodowanego chorobg [22]. By¢ moze czesé
tych chorych miata objawy depresji jeszcze przed wy-
stapieniem pierwszych objawéw ChNS. Badania cho-
rych po przebytym zawale serca wykazaty, ze 28%
z nich miato w ciggu zycia epizody depresyjne
[23, 24]. Stwierdzono, ze 38-48% chorych z ostrym
zawatem miesnia sercowego miato wyrazne objawy
depresji w okresie bezposrednio poprzedzajagcym epi-
zod wiencowy [25, 26]. Anda (1993) i Everson (1996)
zauwazyli, ze nasilenie objawoéw depresji zwieksza
nie tylko ryzyko rozwoju ChNS, lecz takze nagtej
Smierci sercowej [27, 28].

U chorych z ChNS czesciej wystepuja objawy de-
presji. Wiadomo réwniez, ze depresja niekorzystnie
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wptywa na przebieg i rokowanie w juz istniejacej
ChNS. W 1988 r. Carney i wsp. przeprowadzili standa-
ryzowany wywiad psychiatryczny u oséb zgtaszaja-
cych sie na planowe badanie koronarograficzne. Spo-
srod os6b, u ktérych badanie potwierdzito ChNS,
az 20% spetniato kryteria duzego epizodu depresyjne-
go. Ponadto w czasie 12-mies. obserwacji stwierdzo-
no u tych oséb 2,5 razy wieksze ryzyko ostrego incy-
dentu wiencowego [29]. Osoby z ostrym zawatem
miesnia sercowego, u ktoérych wystepuja zaburzenia
depresyjne, stanowia grupe wysokiego ryzyka zgonu
lub ponownego zawatu [30-32]. Ryzyko to jest wiek-
sze nie tylko w okresie bezposrednio po zawale, ale
takze w okresie p6zniejszym [33].

Depresja a zesp6t metaboliczny

Stwierdzenie czestego wspétwystepowania zabu-
rzeh depresyjnych i ChNS spowodowato, ze zaczeto
poszukiwac przyczyn tego zjawiska i mozliwych pato-
mechanizméw taczacych obie jednostki chorobowe.
Okazato sie, ze zardbwno w ChNS, jak i w depresji mo-
ze dochodzi¢ do podobnych zmian metabolicznych
i hemodynamicznych. Do najwazniejszych z nich na-
lezy zesp6t metaboliczny. Zaburzenie to i jego sktado-
we sg znanymi czynnikami ryzyka ChNS [34, 35]. Nie-
ktére doniesienia sugeruja, ze moga by¢ one przynaj-
mniej czeSciowo zwigzane ze zwiekszonym pozio-
mem kortyzolu. Hiperkortyzolemia z kolei moze byc¢
nastepstwem przewlektego wzbudzenia podwzg6rza
i nadaktywnosci osi podwzgérze-przysadka-nadner-
cza (PPN). Kluczowa role w powstawaniu tych zabu-
rzeh przypisuje sie m.in. nieprawidtowej reakcji
na przewlekty stres psychospoteczny [36]. Istnieje
wiele podobiefAstw miedzy zaburzeniami depresyjny-
mi a stresem przewlektym. Naleza do nich: przedtuzo-
na aktywacja osi PPN, ostabienie hamowania zwrot-
nego w obrebie tej osi i zwiekszona aktywnosé¢ ukta-
du noradrenergicznego [37]. Ocenia sie, ze stan nad-
miernego wzbudzenia podwzgb6rza moze odpowiadac
za hiperkortyzolemie obserwowang u 50% chorych
z depresja [38]. Teoria ta moze stanowic istotne ogni-
wo taczace depresje i ChNS. CzeSciowym potwierdze-
niem tej tezy sa wyniki badan, w ktérych jednocze-
$nie przeprowadzano ocene metabolicznych i hemo-
dynamicznych czynnikéw ryzyka ChNS oraz diagno-
styke depresji. Stwierdzono, ze u 0s6b otytych, ktére
maja depresje, czesto wystepuje hiperkortyzolemia,
za$ osoby otyte bez objawéw depresji czesciej maja
prawidtowy poziom kortyzolu. Indukowana stresem
hiperkortyzolemia, otytos¢ trzewna oraz ich sercowo-
-naczyniowe nastepstwa 2-3-krotnie zwiekszaja
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Smiertelnos¢ w grupie os6b z depresja i skracaja zy-
cie o kilka lat [39]. Zaobserwowano, ze osoby z zabu-
rzeniami depresyjnymi maja czesto objawy zespotu
metabolicznego, ktéry w skrajnych przypadkach mo-
ze byt okreslany jako zesp6t pseudo-Cushinga. Wspo-
mniany powyzej zesp6t wzbudzenia podwzgérza
z réwnoczesng aktywacja osi stresowej s3 odpowie-
dzialne za rozwdj otytosci trzewnej, dyslipidemii, nad-
cisnienia tetniczego, insulinoopornosci, a nawet cu-
krzycy typu Il [40]. Wykazano, ze zmiany w o$rodko-
wej regulacji osi stresowej, jakie obserwuje sie czasa-
mi w depresji, moga odgrywac istotna role w rozwoju
nietolerancji glukozy u mezczyzn [41]. Hamman i wsp.
stwierdzili, ze kobiety z depresja i towarzyszaca hi-
perkortyzolemia maja zwiekszone ryzyko rozwoju in-
sulinoopornodci i otytosci centralnej [42].

Depresja a zaburzenia hemostazy

Zaréwno w depresji, jak i ChNS obserwuje sie za-
burzenia hemostazy w postaci zwiekszonej agregacji
ptytek, podwyzszonego stezenia fibrynogenu oraz
czynnikéw i cytokin dziatajacych prozakrzepowo. No-
woczesne techniki cytometryczne pozwolity uzyskaé
bezposrednie dowody zwiekszonej aktywacji ptytek
u chorych na depresje [43]. W tej grupie os6b wykaza-
no wieksza gestos¢ receptoréw serotoninergicz-
nych 5-HT2 na powierzchni ptytek [44] oraz wyzsze
poziomy wapnia pozakomérkowego w odpowiedzi
na dziatanie serotoniny [45]. Spostrzezenia te wskazu-
ja na mozliwy udziat zaktdcen uktadu serotoninergicz-
nego ustroju w regulacji czynnosci ptytek, co moze
stanowic¢ kolejny mechanizm taczacy depresje z ChNS.

Depresja a zaburzenia hemodynamiczne

Opisywane w zaburzeniach depresyjnych pobu-
dzenie osi PPN poprzez pole sinawe i projekcje nora-
drenergiczne moze powodowac niekorzystne zmiany
w hemodynamice uktadu krazenia. U chorych na de-
presje obserwuje sie podwyzszone stezenie noradre-
naliny i jej metabolitéw oraz zwiekszenie ich wydala-
nia z moczem [46]. Istotng konsekwencja hemodyna-
miczna depresji jest obnizenie zmiennosci rytmu ser-
ca (HRV). Spadek tego parametru jest niekorzystnym
czynnikiem rokowniczym u chorych z zawatem mie-
$nia sercowego oraz niewydolnoscia krazenia i zwiek-
sza Smiertelno$¢ z powodu zaburzen rytmu serca [47].
Zaobserwowano, ze u 0s6b hospitalizowanych z po-
wodu zawatu miesnia sercowego ze wspbtistniejaca
depresja dochodzi do istotnego zmniejszenia HRV
[48]. Stata stymulacja adrenergiczna oraz wzgledna
przewaga uktadu wspétczulnego nad przywspoétczul-
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nym u chorych na depresje moze prowadzi¢ do obni-
zenia progu migotania komér i zwieksza ryzyko
Smierci sercowej z powodu arytmii. Ponadto u chorych
na depresje czesto obserwuje sie zwiekszenie catkowi-
tego oporu obwodowego (TPRI). Wigze sie to ze wzro-
stem cidnienia tetniczego krwi i mozliwoscig przerostu
lewej komory. Powyzszy mechanizm powstawania po-
wiktah sercowo-naczyniowych moze mie¢ miejsce tak-
ze w stanach przewlektego stresu [49].

Leczenie depresji a ChNS

Odrebnym problemem jest terapia zaburzen de-
presyjnych w schorzeniach kardiologicznych. Od mo-
mentu wprowadzenia w latach 50. przez Kuhna imi-
praminy, pierwszego leku tréjcyklicznego, mnozyty
sie doniesienia o niekorzystnym wptywie tej grupy le-
kéw na miesien sercowy [50]. Mechanizm kardiotok-
sycznosci lekow trojpierscieniowych jest ztozony,
gtéwnie przez niekorzystne dziatanie na uktad prze-
wodzacy serca [51]. Ograniczato to znacznie mozliwo-
sci leczenia chorych na ChNS i utrudniato badania
nad wptywem samej depresji na uktad sercowo-na-
czyniowy. Obecnie leczenie depresji jest bezpieczne
dzieki wprowadzeniu tymoleptykéw nowej generacji
— selektywnych inhibitoréw wchtaniania zwrotnego
serotoniny (SSRI) oraz inhibitorow monoaminooksy-
dazy (I-MAO). Dotychczasowe obserwacje kliniczne
pokazuja, ze leki te pozostaja praktycznie bez wpty-
wu na uktad sercowo-naczyniowy [52, 53]. Dziatajac
przez receptory serotoninowe i/lub noradrenergiczne,
leki przeciwdepresyjne stabilizujg nastrdj i przyczy-
niaja sie do poprawy jakosci zycia chorych. Ma to
szczegblne znaczenie przy wspétistnieniu ChNS, kiedy
juz sam fakt istnienia zaburzenia kardiologicznego
powoduje dyskomfort codziennego funkcjonowania.

Leczenie depresji ma znaczenie nie tylko u oséb
z juz istniejacym zaburzeniem kardiologicznym. Moze
takze odgrywac istotng role w prewencji pierwotnej
ChNS, szczeg6lnie gdy depresji towarzyszy wysoki po-
ziom sterydéw nadnerczowych. Okazuje sie, ze zasto-
sowanie lekéw antyglukokortykoidowych, np. keto-
konazolu na ChNS, moze stanowi¢ alternatywny spo-
séb leczenia zaburzeh depresyjnych z towarzyszaca
hiperkortyzolemia [54]. Niestety, dostepne obecnie le-
ki antyglukokortykoidowe maja wiele niekorzystnych
skutkéw ubocznych, dlatego ich zastosowanie jest
na etapie badah naukowych. Konieczne jest poszuki-
wanie lekow, ktore docelowo dziatatyby wybiérczo
na receptory glukokortykoidowe. Chorzy na depresje
poddani takiej terapii zyskaliby szanse nie tylko

na szybka poprawe nastroju i powr6t prawidtowych
funkcji pamieci — w ten sposéb mogtyby zosta¢ wyeli-
minowane metaboliczne skutki depres;ji.

Podsumowanie

Czestos¢ wystepowania zaburzen depresyjnych
w Polsce jest oceniana na 16-18% w populacji ogélnej
w ciggu catego zycia, wykazuje tendencje wzrostowa
i dotyczy coraz czesciej ludzi mtodych, a nawet dzieci
[5]. Tak duze rozpowszechnienie zaburzeh depresyj-
nych jest wyzwaniem dla medycyny XXI w. To pro-
blem, z ktérym styka sie dzi$ kazdy lekarz, niezalez-
nie od rodzaju specjalizacji. Towarzyszace czesto de-
presji zaburzenia metaboliczne [39, 40], hemodyna-
miczne [46, 47] czy hemostatyczne [43, 44] czynig
z niej istotny czynnik sprzyjajacy powstawaniu cho-
rob uktadu sercowo-naczyniowego [11-14]. Ponadto
zaburzenia depresyjne u 0séb z juz istniejaca ChNS
moga wiktac jej przebieg i zwieksza¢ czestos¢ incy-
dentéw wiencowych [30-32]. Nalezy wiec pamietac,
ze leczenie depresji to nie tylko walka o dobra jakosé
zycia cztowieka, ale takze o poprawe rokowania
u chorych na ChNS oraz istotne ogniwo w prewencji
pierwotnej choréb uktadu sercowo-naczyniowego.
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