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Depresja jako czynnik ryzyka chorób 
układu sercowo-naczyniowego
Depression as a risk factor of cardiovascular disease
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Wstęp
Współczesna medycyna podchodzi do człowieka

w sposób holistyczny, czego wyrazem jest szybki roz-
wój psychosomatyki – dziedziny medycyny łączącej
somatyczne i psychiczne aspekty choroby. Jako
pierwszy termin psychosomatyka wprowadził do na-
uki Johann Heinroth w XIX w., należy jednak podkre-
ślić, że wzajemne oddziaływanie psychiki i ciała za-
uważano już w starożytności.

W ciągu ostatnich kilkudziesięciu lat zaobserwo-
wano gwałtowny wzrost umieralności z powodu cho-
rób układu sercowo-naczyniowego. Poszukiwania
przyczyn tego zjawiska ujawniły wiele czynników ry-
zyka chorób serca i naczyń. Do najważniejszych z nich
należą: nadciśnienie tętnicze, zaburzenia lipidowe,
cukrzyca i otyłość. Somatyczne czynniki ryzyka są od-
powiedzialne za co najmniej 60% zgonów spowodo-
wanych chorobami układu krążenia [1]. Coraz większe
znaczenie przywiązuje się do tzw. psychospołecznych
czynników sprzyjających rozwojowi choroby niedo-
krwiennej serca (ChNS), tj. typu zachowania, środowi-
ska życia, stresu i depresji [2–4].

Depresja jako zaburzenie psychosomatyczne zna-
lazła szczególne i ugruntowane miejsce w badaniach
nad epidemiologią ChNS w określonych populacjach.
Częstość występowania depresji w Polsce wyno-

si 16–18% w populacji ogólnej, z czego 70% epizodów
dotyczy osób w wieku największej produktywności,
pomiędzy 18. a 45. rokiem życia [5]. Pociąga to za so-
bą duże straty i obciążenia dla społeczeństwa. W Sta-
nach Zjednoczonych w 1990 r. depresja zajmowała
4. miejsce na liście głównych przyczyn inwalidztwa,
wyprzedzając pod tym względem ChNS. Szacuje się,
że do 2020 r. depresja zajmie 2. miejsce w tym rankin-
gu [6]. Przyczyny tego zjawiska są złożone. Należą
do nich: starzenie się społeczeństw rasy białej oraz
gwałtowne zmiany społeczno-ekonomiczne i ich kon-
sekwencje w postaci rosnącego bezrobocia, ograni-
czenia więzi międzyludzkich oraz cywilizacyjnego za-
niku prozdrowotnego stylu życia. Jest to poważny
problem medyczny i społeczny. Depresja jako zabu-
rzenie psychiczne o przewlekłym charakterze prowa-
dzi do znacznego obniżenia jakości życia. W depresji,
podobnie jak w stresie przewlekłym, może dochodzić
do niekorzystnych zmian w układzie neuroendokryn-
nym organizmu człowieka, a co za tym idzie do zabu-
rzeń metabolicznych i hemodynamicznych. Istnieje
wiele teoretycznych i praktycznych przesłanek prze-
mawiających za tym, że depresja może być czynni-
kiem sprzyjającym rozwojowi ChNS. Depresja jest
chorobą uleczalną, a zatem terapia tego zaburzenia
może stanowić dodatkową, ważną metodę prewencji
pierwotnej i wtórnej ChNS.
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Depresja a ChNS
Przed blisko 70 laty Barry Malzberg wykazał, że

depresja zwiększa umieralność wśród osób w wieku
starszym [7]. W latach 50. i 60. ubiegłego stulecia roz-
poczęto intensywne badania wpływu typu osobowo-
ści człowieka na występowanie chorób somatycz-
nych. Spowodowało to, że przez wiele lat temat de-
presji nie pojawiał się w badaniach dotyczących epi-
demiologii ChNS. Problem ten podjęto ponownie w la-
tach 80. W 1979 r. Weeke wykazał, że u osób z choro-
bą afektywną jedno-i dwubiegunową śmiertelność
z powodu chorób układu sercowo-naczyniowego jest
o 50% większa niż w populacji ogólnej [8, 9]. Liczne
badania nad chorobami afektywnymi potwierdziły te
wyniki. Z kolei zdaniem Zielbera i wsp., większa
śmiertelność osób z depresją spowodowana była cho-
robami infekcyjnymi [10]. W odniesieniu do ChNS nie
było wiadomo, czy depresja niekorzystnie wpływa
na układ krążenia czy jest to rezultat kardiotoksycz-
nego działania trójcyklicznych leków przeciwdepre-
syjnych. Nie wiedziano również, które zaburzenie by-
ło pierwotne, a które wtórne. Dopiero lata 90. przy-
niosły dowody potwierdzające rolę depresji jako czyn-
nika ryzyka ChNS. W 1994 r. Ford i wsp. przedstawili
wyniki 35-letniej obserwacji 1198 absolwentów stu-
diów medycznych Uniwersytetu Johna Hopkinsa. Wy-
stępowanie depresji i ChNS oceniano za pomocą kwe-
stionariusza w odstępach 5 lat. Bardzo wielu bada-
nych, bo aż 90%, zgłaszało się na kolejne wizyty. De-
presja okazała się niezależnym predykatorem ChNS
[11]. Pratt i wsp. (1996) wykazali, że przebycie przynaj-
mniej jednego epizodu depresji 4-krotnie zwiększa ry-
zyko zawału serca [12]. Podobne obserwacje pochodzą
z Kanady [13] i Danii [14]. W Finlandii Aromaa i wsp.
obserwowali grupę 8000 dorosłych osób przez 6 lat.
W grupie tej oceniano obecność przewlekłych chorób
somatycznych i zaburzeń psychiatrycznych. Wykazano
większą śmiertelność z powodu chorób układu serco-
wo-naczyniowego u osób z depresją [15].

Osobnego omówienia wymaga zagadnienie de-
presji w wieku starszym. U osób powyżej 65. roku ży-
cia zaburzenia depresyjne występują częściej niż
u osób młodych. Różnią się również nieznacznie etio-
logią i przebiegiem klinicznym. Często są następ-
stwem organicznej dysfunkcji mózgu wynikającej
z postępującego procesu miażdżycowego. W tej gru-
pie wiekowej większe znaczenie dla rozwoju depresji
mają problemy socjalne oraz postępująca bezradność
i inwalidztwo spowodowane samym procesem starze-
nia. Warto tu wspomnieć o problemach diagnostyki
depresji u ludzi starszych. Objawy depresyjne mogą

maskować postępujący proces otępienny i na odwrót.
Depresja w wieku podeszłym może bowiem naślado-
wać otępienie. W latach 1982–1991 Mendes de Leon
i wsp. przeprowadzili badanie prospektywne 2391
osób w wieku powyżej 65 lat. W badaniu tym wyka-
zano, że depresja zwiększa ryzyko ChNS jedynie
w grupie kobiet [16]. Wnioski z badania Marzari
i wsp., opublikowane w 2005 r., były odmienne. Bada-
nie to obejmowało dużą grupę 5632 osób w wieku 65
i więcej lat. Objawy depresyjne zwiększały ryzyko
ChNS w grupie mężczyzn i w całej badanej grupie (ko-
biety i mężczyźni razem). Wyniki te nie miały związku
z zachowaniami zdrowotnymi, izolacją społeczną,
czynnikami biologicznymi czy klinicznymi [17].

Depresja jest nie tylko czynnikiem ryzyka ChNS.
Może również modyfikować przebieg już istniejącego
zaburzenia. Początkowe analizy wskazywały, że czę-
stość występowania depresji u osób po zawale mię-
śnia sercowego (w zależności od badania) wyno-
si 18–60% [18–20]. Przyczyną takiej rozpiętości wyni-
ków były niejednolite kryteria diagnostyczne depresji
i różny czas ich oceny w stosunku do początku obja-
wów (od 1. dnia po zawale do okresu późnej rekonwa-
lescencji). Często z analizy wyłączano chorych z bar-
dzo ciężkim przebiegiem klinicznym ChNS. W la-
tach 80. stworzono precyzyjniejsze narzędzia diagno-
styki psychiatrycznej, co umożliwiło dokładniejszą
ocenę częstości występowania zaburzeń depresyj-
nych u chorych z zawałem mięśnia sercowe-
go 16–23% [21]. 

Początkowo uważano, że zaburzenia depresyjne
towarzyszące zawałowi są związane z reakcją
na stres psychiczny i biologiczny. Okazało się jednak,
że – w przeciwieństwie do innych chorób somatycz-
nych z towarzyszącą depresją – u chorych po przeby-
tym zawale mięśnia sercowego objawy depresyjne
nie są bezpośrednio związane z tym, jak ciężki był
przebieg kliniczny, nie zależą też od stopnia inwalidz-
twa spowodowanego chorobą [22]. Być może część
tych chorych miała objawy depresji jeszcze przed wy-
stąpieniem pierwszych objawów ChNS. Badania cho-
rych po przebytym zawale serca wykazały, że 28%
z nich miało w ciągu życia epizody depresyjne
[23, 24]. Stwierdzono, że 38–48% chorych z ostrym
zawałem mięśnia sercowego miało wyraźne objawy
depresji w okresie bezpośrednio poprzedzającym epi-
zod wieńcowy [25, 26]. Anda (1993) i Everson (1996)
zauważyli, że nasilenie objawów depresji zwiększa
nie tylko ryzyko rozwoju ChNS, lecz także nagłej
śmierci sercowej [27, 28].

U chorych z ChNS częściej występują objawy de-
presji. Wiadomo również, że depresja niekorzystnie
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wpływa na przebieg i rokowanie w już istniejącej
ChNS. W 1988 r. Carney i wsp. przeprowadzili standa-
ryzowany wywiad psychiatryczny u osób zgłaszają-
cych się na planowe badanie koronarograficzne. Spo-
śród osób, u których badanie potwierdziło ChNS,
aż 20% spełniało kryteria dużego epizodu depresyjne-
go. Ponadto w czasie 12-mies. obserwacji stwierdzo-
no u tych osób 2,5 razy większe ryzyko ostrego incy-
dentu wieńcowego [29]. Osoby z ostrym zawałem
mięśnia sercowego, u których występują zaburzenia
depresyjne, stanowią grupę wysokiego ryzyka zgonu
lub ponownego zawału [30–32]. Ryzyko to jest więk-
sze nie tylko w okresie bezpośrednio po zawale, ale
także w okresie późniejszym [33].

Depresja a zespół metaboliczny
Stwierdzenie częstego współwystępowania zabu-

rzeń depresyjnych i ChNS spowodowało, że zaczęto
poszukiwać przyczyn tego zjawiska i możliwych pato-
mechanizmów łączących obie jednostki chorobowe.
Okazało się, że zarówno w ChNS, jak i w depresji mo-
że dochodzić do podobnych zmian metabolicznych
i hemodynamicznych. Do najważniejszych z nich na-
leży zespół metaboliczny. Zaburzenie to i jego składo-
we są znanymi czynnikami ryzyka ChNS [34, 35]. Nie-
które doniesienia sugerują, że mogą być one przynaj-
mniej częściowo związane ze zwiększonym pozio-
mem kortyzolu. Hiperkortyzolemia z kolei może być
następstwem przewlekłego wzbudzenia podwzgórza
i nadaktywności osi podwzgórze-przysadka-nadner-
cza (PPN). Kluczową rolę w powstawaniu tych zabu-
rzeń przypisuje się m.in. nieprawidłowej reakcji
na przewlekły stres psychospołeczny [36]. Istnieje
wiele podobieństw między zaburzeniami depresyjny-
mi a stresem przewlekłym. Należą do nich: przedłużo-
na aktywacja osi PPN, osłabienie hamowania zwrot-
nego w obrębie tej osi i zwiększona aktywność ukła-
du noradrenergicznego [37]. Ocenia się, że stan nad-
miernego wzbudzenia podwzgórza może odpowiadać
za hiperkortyzolemię obserwowaną u 50% chorych
z depresją [38]. Teoria ta może stanowić istotne ogni-
wo łączące depresję i ChNS. Częściowym potwierdze-
niem tej tezy są wyniki badań, w których jednocze-
śnie przeprowadzano ocenę metabolicznych i hemo-
dynamicznych czynników ryzyka ChNS oraz diagno-
stykę depresji. Stwierdzono, że u osób otyłych, które
mają depresję, często występuje hiperkortyzolemia,
zaś osoby otyłe bez objawów depresji częściej mają
prawidłowy poziom kortyzolu. Indukowana stresem
hiperkortyzolemia, otyłość trzewna oraz ich sercowo-
-naczyniowe następstwa 2–3-krotnie zwiększają

śmiertelność w grupie osób z depresją i skracają ży-
cie o kilka lat [39]. Zaobserwowano, że osoby z zabu-
rzeniami depresyjnymi mają często objawy zespołu
metabolicznego, który w skrajnych przypadkach mo-
że być określany jako zespół pseudo-Cushinga. Wspo-
mniany powyżej zespół wzbudzenia podwzgórza
z równoczesną aktywacją osi stresowej są odpowie-
dzialne za rozwój otyłości trzewnej, dyslipidemii, nad-
ciśnienia tętniczego, insulinooporności, a nawet cu-
krzycy typu II [40]. Wykazano, że zmiany w ośrodko-
wej regulacji osi stresowej, jakie obserwuje się czasa-
mi w depresji, mogą odgrywać istotną rolę w rozwoju
nietolerancji glukozy u mężczyzn [41]. Hamman i wsp.
stwierdzili, że kobiety z depresją i towarzyszącą hi-
perkortyzolemią mają zwiększone ryzyko rozwoju in-
sulinooporności i otyłości centralnej [42].

Depresja a zaburzenia hemostazy
Zarówno w depresji, jak i ChNS obserwuje się za-

burzenia hemostazy w postaci zwiększonej agregacji
płytek, podwyższonego stężenia fibrynogenu oraz
czynników i cytokin działających prozakrzepowo. No-
woczesne techniki cytometryczne pozwoliły uzyskać
bezpośrednie dowody zwiększonej aktywacji płytek
u chorych na depresję [43]. W tej grupie osób wykaza-
no większą gęstość receptorów serotoninergicz-
nych 5-HT2 na powierzchni płytek [44] oraz wyższe
poziomy wapnia pozakomórkowego w odpowiedzi
na działanie serotoniny [45]. Spostrzeżenia te wskazu-
ją na możliwy udział zakłóceń układu serotoninergicz-
nego ustroju w regulacji czynności płytek, co może
stanowić kolejny mechanizm łączący depresję z ChNS.

Depresja a zaburzenia hemodynamiczne
Opisywane w zaburzeniach depresyjnych pobu-

dzenie osi PPN poprzez pole sinawe i projekcje nora-
drenergiczne może powodować niekorzystne zmiany
w hemodynamice układu krążenia. U chorych na de-
presję obserwuje się podwyższone stężenie noradre-
naliny i jej metabolitów oraz zwiększenie ich wydala-
nia z moczem [46]. Istotną konsekwencją hemodyna-
miczną depresji jest obniżenie zmienności rytmu ser-
ca (HRV). Spadek tego parametru jest niekorzystnym
czynnikiem rokowniczym u chorych z zawałem mię-
śnia sercowego oraz niewydolnością krążenia i zwięk-
sza śmiertelność z powodu zaburzeń rytmu serca [47].
Zaobserwowano, że u osób hospitalizowanych z po-
wodu zawału mięśnia sercowego ze współistniejącą
depresją dochodzi do istotnego zmniejszenia HRV
[48]. Stała stymulacja adrenergiczna oraz względna
przewaga układu współczulnego nad przywspółczul-
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nym u chorych na depresję może prowadzić do obni-
żenia progu migotania komór i zwiększa ryzyko
śmierci sercowej z powodu arytmii. Ponadto u chorych
na depresję często obserwuje się zwiększenie całkowi-
tego oporu obwodowego (TPRI). Wiąże się to ze wzro-
stem ciśnienia tętniczego krwi i możliwością przerostu
lewej komory. Powyższy mechanizm powstawania po-
wikłań sercowo-naczyniowych może mieć miejsce tak-
że w stanach przewlekłego stresu [49].

Leczenie depresji a ChNS
Odrębnym problemem jest terapia zaburzeń de-

presyjnych w schorzeniach kardiologicznych. Od mo-
mentu wprowadzenia w latach 50. przez Kuhna imi-
praminy, pierwszego leku trójcyklicznego, mnożyły
się doniesienia o niekorzystnym wpływie tej grupy le-
ków na mięsień sercowy [50]. Mechanizm kardiotok-
syczności leków trójpierścieniowych jest złożony,
głównie przez niekorzystne działanie na układ prze-
wodzący serca [51]. Ograniczało to znacznie możliwo-
ści leczenia chorych na ChNS i utrudniało badania
nad wpływem samej depresji na układ sercowo-na-
czyniowy. Obecnie leczenie depresji jest bezpieczne
dzięki wprowadzeniu tymoleptyków nowej generacji
– selektywnych inhibitorów wchłaniania zwrotnego
serotoniny (SSRI) oraz inhibitorów monoaminooksy-
dazy (I-MAO). Dotychczasowe obserwacje kliniczne
pokazują, że leki te pozostają praktycznie bez wpły-
wu na układ sercowo-naczyniowy [52, 53]. Działając
przez receptory serotoninowe i/lub noradrenergiczne,
leki przeciwdepresyjne stabilizują nastrój i przyczy-
niają się do poprawy jakości życia chorych. Ma to
szczególne znaczenie przy współistnieniu ChNS, kiedy
już sam fakt istnienia zaburzenia kardiologicznego
powoduje dyskomfort codziennego funkcjonowania.

Leczenie depresji ma znaczenie nie tylko u osób
z już istniejącym zaburzeniem kardiologicznym. Może
także odgrywać istotną rolę w prewencji pierwotnej
ChNS, szczególnie gdy depresji towarzyszy wysoki po-
ziom sterydów nadnerczowych. Okazuje się, że zasto-
sowanie leków antyglukokortykoidowych, np. keto-
konazolu na ChNS, może stanowić alternatywny spo-
sób leczenia zaburzeń depresyjnych z towarzyszącą
hiperkortyzolemią [54]. Niestety, dostępne obecnie le-
ki antyglukokortykoidowe mają wiele niekorzystnych
skutków ubocznych, dlatego ich zastosowanie jest
na etapie badań naukowych. Konieczne jest poszuki-
wanie leków, które docelowo działałyby wybiórczo
na receptory glukokortykoidowe. Chorzy na depresję
poddani takiej terapii zyskaliby szansę nie tylko

na szybką poprawę nastroju i powrót prawidłowych
funkcji pamięci – w ten sposób mogłyby zostać wyeli-
minowane metaboliczne skutki depresji.

Podsumowanie
Częstość występowania zaburzeń depresyjnych

w Polsce jest oceniana na 16–18% w populacji ogólnej
w ciągu całego życia, wykazuje tendencję wzrostową
i dotyczy coraz częściej ludzi młodych, a nawet dzieci
[5]. Tak duże rozpowszechnienie zaburzeń depresyj-
nych jest wyzwaniem dla medycyny XXI w. To pro-
blem, z którym styka się dziś każdy lekarz, niezależ-
nie od rodzaju specjalizacji. Towarzyszące często de-
presji zaburzenia metaboliczne [39, 40], hemodyna-
miczne [46, 47] czy hemostatyczne [43, 44] czynią
z niej istotny czynnik sprzyjający powstawaniu cho-
rób układu sercowo-naczyniowego [11–14]. Ponadto
zaburzenia depresyjne u osób z już istniejącą ChNS
mogą wikłać jej przebieg i zwiększać częstość incy-
dentów wieńcowych [30–32]. Należy więc pamiętać,
że leczenie depresji to nie tylko walka o dobrą jakość
życia człowieka, ale także o poprawę rokowania
u chorych na ChNS oraz istotne ogniwo w prewencji
pierwotnej chorób układu sercowo-naczyniowego.
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