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Streszczenie

W pracy wskazano na zwiazki uktadu krazenia z czynnikami emocjonalnymi. Istnieje $cista zaleznos¢ pomiedzy
stanem psychicznym a ukladem sercowo- naczyniowym. Czynniki psychiczne wywoluja wiele objawdw ze strony
uktadu krazenia. Szczegdlnie dtugotrwale stany napiecia emocjonalnego moga powodowac¢ trwale zmiany w ukla-
dzie krazenia. Jednocze$nie istnieje zaleznos¢ odwrotna. Niektore z objawdw psychopatologicznych, szczegolnie lek,
moga by¢ istotnym sygnatem $wiadczacym o zaburzeniach uktadu krazenia. W opracowaniu omawia si¢ niektdre
zmechanizmoéw Iaczacych sfere psychiczna z czynnikami kardiologicznymi. Osobnym, waznym zagadnieniem przy
omawianiu zwiazkéw pomiedzy stanem psychicznym a ukladem sercowo-naczyniowym jest prowadzona farmako-
terapia, tak psychiatryczna, jak i kardiologiczna. Geriatria 2012; 6: 249-253.

Stowa kluczowe: uktad krgzenia, zaburzenia psychopatologiczne

Abstract

In this work relations between the circulatory system and emotional factors are discussed. There is a close cor-
relation between the mental state and the cardiovascular system. Psychological factors trigger numerous circulatory
system symptoms. Especially chronic states of emotional tension may result in permanent circulatory system changes.
Meanwhile, there is an inverse correlation, too Some of the psychopathological symptoms, especially anxiety, may be
a significant signal of existing circulatory system disorders. In this thesis some of the mechanisms connecting the psyche
with cardiologic factors are discussed. Another important issue in discussing the relation between the mental state and the
cardiovascular system, is the administered pharmacotherapy, both psychiatric and cardiologic. Geriatria 2012; 6: 249-253.
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Wstep Szczegdlny zwiazek zdaje si¢ wystepowac pomie-

Wspolczesne badania dostarczyly wystarczajaco dzy sferg psychiczng a ukladem krazenia. W licznych
duzo dowoddéw wskazujacych, ze wszelkie procesy zaburzeniach psychicznych spotyka sie takie objawy,
psychiczne maja swoje podloze biologiczne. Od dawna jak: przyspieszenie akcji serca, zwigkszenie objetodci
znana jest tez zalezno$¢ odwrotna. Obecnie tradycyjny wyrzutowej serca, skrocenie oddechu, dusznosci,
podzial na tzw. choroby psychiczne i somatyczne zawroty glowy, potliwos¢ (np. dloni), sucho$¢ w jamie
w znacznej mierze utracil na znaczeniu. Skargi na ustnej, wzrost lub spadek temperatury ciala, poczucie
dolegliwosci natury fizycznej wypowiadane przez nadmiernego napiecia mi¢sniowego, dotyczacego
pacjentéw nie zawsze wynikaja z obecnosci choroby najczesciej okolicy szyi, szczeki i kregostupa, bole
somatycznej i odwrotnie, obecnos$¢ proceséw pato- glowy, pobudzenie, ucisk albo bol w jamie brzuszne;.
logicznych czesto powoduje wystepowanie istotnych Niektore z notowanych objawdw zwigzane sg z ukta-
objawow psychicznych. Zwigzek ten jest szczegdlnie dem krazenia stwarzajac nierzadko istotny problem
silny u 0s6b w wieku podeszlym. diagnostyczny. Jako przyktad mozna przytoczy¢
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pacjentéw z zespotem leku uogélnionego. U okoto
co pigtego, a wedlug niektérych nawet u co drugiego,
wystepuja dolegliwo$ci bolowe w klatce piersiowej
mogace nasladowa¢ swoim charakterem te stwier-
dzane w chorobach sercowo-krazeniowych [1,2].
Jeszcze innym znamiennym przyktadem jest i to, ze
u nieco ponad polowy oséb ze stwierdzanym boélem
zamostkowym nie stwierdza si¢ istotnych klinicznie
zmian w zakresie tetnic wiencowych [3]. Znaczna
cze$¢ z tych oséb rozpoczyna leczenie kardiologiczne,
ktdrego uzasadnienie jest watpliwe [4].

Tradycja w sposob jednoznaczny wigzala stan
psychiczny (emocjonalny) z ukladem krazenia.
Wrystarczy przypomniel takie potoczne i chyba
wypowiadane z glebokim przekonaniem opinie jak te
o ztamanym (znaczeniu peknietym) sercu z powodu
roznego rodzaju zyciowych nieszczgs¢é. W $wietle
wspolczesnej wiedzy tamte intuicyjne poglady ukazuja
sie jak najbardziej aktualne. Stan emocjonalny wptywa
na uktad krazenia w bardzo réznych plaszczyznach.
Mozemy moéwi¢ zaréwno o zwiazkach dotyczacych
patogenezy, wspdlnej symptomatologii, jak i wspdlnych
uwarunkowaniach terapeutycznych.

Praktycznie kazde wzbudzenie emocjonalne ma
istotny wplyw na uklad krazenia. Uwidoczniono, ze
zaréwno jednorazowe zdarzenia (tzw. stres ostry),
jak i dtugotrwale poddanie czlowieka czynnikom
emocjonalnie niekorzystnym bedzie miato efekt kar-
diologiczny. Sytuacje wzbudzajace stany niepokoju,
gniewu u badanych zwigzane sg z istotnym podniesie-
niem ryzyka zawalu serca w okresie do dwdch godzin
od zaistnienia takich okolicznoséci [5]. Podobnie na
chorobe niedokrwienng serca bardziej beda narazone
osoby poddane diugotrwalym stanom nadmiernego
napiecia emocjonalnego, na przyktad zwigzanego
z brakiem zatrudnienia lub przeciwnie z posiadaniem
pracy, ale zwigzanej z duzym obcigzeniem psycholo-
gicznym [6,7].

Nie nalezy jednak réwniez zapominac i o zalezno-
$ci odwrotnej. Schorzenia uktadu sercowo-naczynio-
wego wywoluja szereg zaburzen psychopatologicznych.
Przyktadowo lek mozna traktowa¢ jako emocjonalny
sygnal o zaistnieniu zagrazajacych homeostazie ustroju
czynnikow patologicznych zwigzanych z dysfunkcja
uktadu krazenia.

Patogeneza
Pewne stany psychiczne, szczegélnie zwigzane
zlekiem oraz zaburzeniami nastroju (zwykle jego obni-
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zeniem) powoduja bezposredni efekt patofizjologiczny,
majacy wplyw na uklad krazenia. Byta juz mowa o
czynnikach stresowych i ich niekorzystnym wpty-
wie na uktad krazenia. Wiadomo, ze przy pewnych
cechach osobowosci odpowiedz na czynniki stresowe
bedzie bardziej wygérowana i dluzsza niz w innych.
Zjawisko odmiennej reakcji na czynniki stresogenne
cze$ciowo ttumacza badania poswiecone ksztattowaniu
sie osrodkowego ukladu nerwowego i jego zwigzkom
z niektérymi neurotrofinami. Neurotrofiny wptywaja
na ksztaltowanie sig sieci neuronalnej, ktérej ztozonos¢
warunkuje zachowanie plastycznej reakeji osrodko-
wego ukladu nerwowego w sytuacji ekspozycji na
bodzce stresowe.

W modelu zwierzgcym wykazano wplyw nieko-
rzystnych czynnikéw srodowiskowych na poziom neu-
rotrofiny w niektérych obszarach moézgu, a wiec takze
na ksztaltowanie si¢ tych obszaréw [8,9]. Szczegdlne
znaczenie przypisuje si¢ strukturom hipokampa, ktory
zajmuje jedng z centralnych pozycji w odpowiedzi
organizmu na stres [10-12]. W trakcie reakcji stresowej
wydzielajg si¢ glikokortykoidy. Postuluje sie, ze zbyt
dlugie utrzymywanie si¢ wysokiego ich poziomu moze
wplywa¢ destrukcyjnie na struktury hipokampa. Przy
czym ich wplyw nie jest bezposredni, tylko poprzez
obnizenie poziomu neurotropiny moézgowej.

Od dawna poznanym mechanizmem zaangazo-
wanym w reakcje emocjonalne jest wzbudzenie osi
podwzgoérzowo-nadnerczowej, przy czym aktywnos¢
podwzgorza w zakresie tej reakcji regulowana jest przez
hipokamp, bezposrednio zaangazowany w regulacje
emocji. Obok wzbudzenia osi HPA dochodzi tez do
wzbudzenia odpowiedzi czesci wspolczulnej uktadu
wegetatywnego. Podwyzszony poziom kortykoste-
roidéw ma bezposredni wplyw na szereg czynnikow
odgrywajacych istotng role w patogenezie procesow
aterosklerotycznych, poprzez przewlekte podwyzszenie
poziomu cholesterolu, glukozy, kwaséw tluszczowych
Niezaleznie od efektéw metabolicznych endokrynna
komponenta reakcji stresowej wplywa na podniesienie
ci$nienia krwi. Stany podwyzszonego ci$nienia krwi
sg czesto rejestrowane w zaburzenia lekowych. Moze
to prowadzi¢ do jego utrwalenia na wysokim poziomie
[13-15].

Z kolei wzbudzenie czesci sympatycznej uktadu
autonomicznego bedzie mialo bezposredni wptyw na
naczynia krwionosne, ich miesniéwke, zwiekszajac
niezaleznie od czynnikéw endokrynnych cisnienie
tetnicze. Ponadto nie nalezy zapominaé o wplywie
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uktadu autonomicznego na agregacje ptytek, co
zwlaszcza przy przewleklych stanach wzbudzenia
emocjonalnego przyczynia si¢ jako kolejny czynnik
do narastania proceséw aterosklerotycznych. Wreszcie
uktad autonomiczny w istotny sposéb wplywa na
regulacje czynnosci serca. Dlatego tez jednym z od
dawna notowanych, bardzo istotnych czynnikow
kardiologicznych zwigzanych z stanami napiecia
emocjonalnego sa zaburzenia rytmu serca. Za zmiang
czynnosci akgji serca odpowiedzialna bedzie zaréwno
nadmierna stymulacja osi podwzgoérzowo-nadnerczo-
wej, jak i bezposredni wptyw uktadu autonomicznego.
Podwyzszenie poziomu katecholamin wplywa na
kurczliwo$¢ miesnia sercowego i obniza prog pobu-
dliwo$ci wldkien przewodzacych zlokalizowanych
w komorach serca. Prawdopodobnie sprzyja tez
pojawieniu si¢ ognisk ektopowych [16]. Obecnosé
aktywnosci ektopowej znaczaco zwieksza $miertelnos$é
u pacjenta depresyjnego [17].

Kolejnym elementem waznym dla funkcjonowania
ukladu krazenia zaangazowanym w odpowiedz na
reakcje emocjonalng jest fibrynogen. Jego podwyz-
szony poziom obserwuje sie¢ w stanach, szczegdlnie
przedtuzajacego sie napiecia emocjonalnego [18]. Z
kolei podwyzszony poziom fibrynogenu wykazuje
zwigzek ze wzrostem ryzyka choréb uktadu krazenia.

U podstaw zaburzen krazenia i wynikajgcych
z nich probleméw z wlasciwym utlenieniem tkanek
w duzej mierze lezg dysfunkcje zwigzane z ptytkami
krwi. W zaburzeniach psychicznych, szczegélnie
w przebiegu depresji dochodzi do wzrostu ich kon-
centracji. Co gorsza zmianie ulegaja tez fizjologiczne
funkcje ptytek [19,20]. Istnieje pewien wazny czynnik
integrujacy tendencje plytek do agregacji z hipoteza
monoaminergiczng depresji. Mianowicie ptytki
sa bogato wyposazone w receptory 5-HT. Zmiany
poziomu serotoniny w stanach obnizonego nastroju
moga wobec tego by¢ zwigzane ze stopniem agregacji
plytek. Interesujacym spostrzezeniem jest to, Ze sto-
sowanie lekow p. depresyjnych normalizuje zdolnosci
plytek do agregacji [21]. Kolejnym czynnikiem majg-
cym wplyw na stopien agregacji ptytek u pacjentow
z zaburzeniami depresyjnymi jest podwyzszenie
poziomu zaréwno czynnika ptytkowego 4 oraz beta-
tromboglobuliny. Powoduje to dalszy wzrost tendencji
do agregacji ptytek [22]. Zmiany w stopniu agregacji
plytek notuje sie nie tylko w przebiegu depresji. Inne
stany emocjonalne, szczegolnie zwigzane z czynnikami
stresogennymi tez sprzyjaja tendencji do agregacji [23].
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Stany emocjonalne wywierajg réwniez bezpo-
$redni wplyw na naczynia krwionosne, a $cislej
w przebiegu przewlekajacych si¢ niekorzystnych sta-
néw emocjonalnych dochodzi do zmian w $cianach
naczyn krwiono$nych. Szereg przewleklych, nieko-
rzystnych czynnikéw psychospotecznych powoduje
wyrazne pogrubienie §ciany tetnicy szyjnej wewnetrz-
nej [24]. Zmiana to zdecydowanie taczy sie ze zwiek-
szeniem ryzyka chordb serca. Ponadto obserwuje sie
zmiany w endotelium, co pocigga za sobg mozliwos¢
zwiekszenia tendencji do agregacji elementow krwi.
Kolejng mozliwo$cig patogenng zwigzana ze zmianami
w $cianie naczynia, w tym zwlaszcza w endotelium
bedzie potencjalne zwigkszenie przepuszczalnosci
$ciany naczynia. Moze to sprzyjac¢ z kolei procesom
immunizacyjnym ustroju. Na procesy tego rodzaju
wskazuje si¢ jako na mozliwe przyczyny niektérych
choréb neurozwyrodnieniowych mézgu.

Kolejnym czynnikiem ryzyka choréb sercowo-na-
czyniowych jest przerost lewej komory serca. W nie-
ktérych badaniach wskazano na zwigzek pomiedzy
przerostem lewej komory a przewlekla ekspozycja na
czynniki niekorzystne [25].

Oprdczistotnego wptywu samych czynnikéw psy-
chicznych na patogenez¢ chordb sercowo-naczynio-
wych wazne klinicznie znaczenie ma tez prowadzona
terapia. Dobrze znany jest wptyw lekéw psychotropo-
wych na szereg parametréw sercowo-naczyniowych.
Przykladowo leki p. depresyjne oraz neuroleptyki
(przynajmniej cze$¢ z nich) ma efekt hipotensyjny.
Powinien on by¢ brany pod uwage szczegolnie kiedy
stosowane s3 tacznie ze lekami hipotensyjnymi.
Ponadto doé¢ powszechng cecha wsrod lekow psycho-
tropowych jest wptyw na szybko$¢ przewodzenia. Taki
efekt wywiera ponadto wiele innych lekéw, co zmusza
do pilnego $ledzenia mozliwych interakcji.

Wplyw lekéw psychotropowych na uklad sercowo-
naczyniowy ma bardzo istotne znaczenie z tego prostego
powodu, ze zaburzenia psychopatologiczne sg czeste
w przebiegu chorob kardiologicznych, szczegdlnie u
0s6b w wieku podesztym. Przykladowo powszechnym
objawem towarzyszacym schorzeniom sercowo-naczy-
niowym jest lek. Pociaga to za sobg czeste stosowanie
lekéw o dziataniu anksjolitycznym. Najpowszechniej
wykorzystuje si¢ pochodne benzodiazepin. Panuje prze-
konanie, ze sg to leki zasadniczo bezpieczne w chorobach
sercowo-naczyniowych. Tymczasem z punktu widzenia
psychopatologii leki z tej grupy moga wywierac szereg
objawow ubocznych, a nawet powodowac powiktania, do
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ktorych, zwlaszcza u osob w wieku podesztym, zaliczy¢
nalezy zaburzenia §wiadomosci. Osobnym, waznym
zagadnieniem jest stosowanie lekow p. depresyjnych.
Choroby ukladu sercowo-naczyniowego sprzyjajg poja-
wieniu sie depresji. Ponadto sama obecno$¢ depresji u
takich pacjentéw wiaze sie z gorsza prognoza. Od dawna
wiadomo, ze wigksze ryzyko kardiologiczne zwigzane
jest ze stosowaniem trdjpiescieniowych lekéw p. depre-
syjnych, ktore maja wiekszy od innych potencjat choli-
nolityczny. Ich stosowanie, jak dowodza tego niektdre
badania, wydaje sie zwigksza¢ $miertelno$¢ u pacjentow
z wszelkimi postaciami choroby niedokrwiennej serca
[26]. Leki te wptywaja na przewodnictwo, spowalniajac
je. Zwykle nie ma to istotnego znaczenia, jezeli uklad
przewodzacy serca jest wydolny, jednak wowczas kiedy
beda stosowane u pacjenta np. wydtuzonym pierwotnie
odstepem QT moga powodowac istotne nastepstwa.
Zdarza sie rowniez, ze - zwlaszcza przy przedawko-
waniu - leki tréjpierécieniowe moga przyczyniac si¢ do
przedsionkowych i komorowych skurczéw dodatko-
wych. Leki tréjpierscieniowe przy$pieszaja akcje serca,
przecietnie o ok. 5-20 uderzen na minute. Przyczyna
tego jest ich dziatanie cholinolityczne. Ponadto blokada
receptorow alfa-adrenergicznych moze powodowa¢
spadki ortostatyczne ci$nienia. Efekt ortostatyczny jest
szczegolnie niebezpieczny u 0sob z gorszym funkcjo-
nowaniem ukladu sercowo-naczyniowego, szczegdlnie
u 0s6b w wieku podesztym. Powtarzajace sie incydenty
ortostatyczne moga dawaé zaréwno efekty kardiolo-
giczne jak i §cisle neurologiczne zwigzane z ostrym
niedokrwieniem moézgowia. Osobnym zagadnieniem
wymagajacym obszernego, osobnego omoéwienia sg
interakcje tak lekow tréjpierscieniowych, jak i innych,
z lekami kardiologicznymi.

Obecnie najpowszechniej stosowanymi lekami p.
depresyjnymi sa inhibitory zwrotnego wychwytu sero-
toniny (SSRI- Selective Serotonin Reuptake Inhibitor).
Majq one znacznie lepszy profil tolerancji kardiologicz-
nej od lekow trdjpiescieniowych. Natomiast podobnie
jak to mialo miejsce w przypadku lekow trdjpierscie-
niowych SSRI wchodzg w liczne interakcje co musi by¢
uwzglednione w terapii.

W przeciwienstwie do poprzednio wymienionych
lekéw p. depresyjnych kolejny wartosciowy lek p. depre-
syjny wenlafaksyna nie hamuje cytochromu 450, co
ogranicza jej potencjalne interakcje. Nalezy jednak
zwroci¢ uwage na mozliwos¢ podwyzszenia ci$nienia
krwi u 0s6b stosujacych ten lek. Natomiast inny lek p.
depresyjny czesto stosowany do tagodzenia zaburzen
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snu, szczegdlnie u 0sob starszych, trazodon moze u nie-
ktérych pacjentéw wywolywac ortostatyczna hipotonie.

Neuroleptyki sa kolejna grupa lekéw psychotro-
powych, ktorych stosowanie rowniez zwigzane jest
z szeregiem dziatan na uklad sercowo-naczyniowy. Jest
to grupa pod wzgledem dzialania bardzo niejednolita
i dlatego potencjalne dziatanie kardiologiczne bedzie
$cidle uzaleznione od aktualnie stosowanego $rodka.
Niektore z nich maja dziatanie antycholinergiczne.
Bedzie ono skutkowalo obnizeniem ci$nienia krwi,
szczegolnie duzg skfonnoscia do spadkéw ortostatycz-
nych oraz bezposrednim wplywem na akcje serca, co
w zapisie EKG znajdzie odzwierciedlenie jako wydtu-
zenie odstepéw PR 1 QT. Podobnie jak to mialo miejsce
w przypadku lekéw p. depresyjnych zmiany te u osoby
bez obcigzenia kardiologicznego nie maja znaczenia
klinicznego. Stajq sie istotne wowczas kiedy dodatkowo
wystepuja schorzenia uktadu sercowo-naczyniowego
i zwykle towarzyszaca im terapia.

Osobnym zagadnieniem, ktére w tym miejscu
zostanie jedynie zasygnalizowane jest wplyw stoso-
wanego leczenia kardiologicznego na stan psychiczny.
Niezaleznie od wiekszej predyspozycji do zaburzen
psychopatologicznych u 0séb z chorobami ukfadu
sercowo-naczyniowego leczenie kardiologiczne moze
prowadzi¢ do wystgpienia szeregu objawéw psycho-
patologicznych. W tym miejscu mozna wymienic¢
jedynie zaburzenia §wiadomosci, zaburzenia nastroju
(czesciej typu depresyjnego, ale rowniez maniakalne),
zaburzenia snu, a nawet objawy psychotyczne jako
efekty stosowania niektorych z lekéw kardiologicz-
nych. Takie efekty niepozadane w trakcie leczenia
kardiologicznego wystepuja szczegdlnie czesto i moga
prowadzi¢ do powaznych nastepstw zwlaszcza u 0séb
w wieku podesztym.
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