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Układ krążenia a zaburzenia psychopatologiczne
Circulatory system and psychopathological disorders 
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Streszczenie

W pracy wskazano na związki układu krążenia z czynnikami emocjonalnymi. Istnieje ścisła zależność pomiędzy 
stanem psychicznym a układem sercowo- naczyniowym. Czynniki psychiczne wywołują wiele objawów ze strony 
układu krążenia.  Szczególnie długotrwałe stany napięcia emocjonalnego mogą powodować trwałe zmiany w ukła-
dzie krążenia. Jednocześnie istnieje zależność odwrotna. Niektóre z objawów psychopatologicznych, szczególnie lęk, 
mogą być istotnym sygnałem świadczącym o zaburzeniach układu krążenia. W opracowaniu omawia się niektóre 
z mechanizmów łączących sferę psychiczną z czynnikami kardiologicznymi.  Osobnym, ważnym  zagadnieniem  przy 
omawianiu związków pomiędzy stanem psychicznym a układem sercowo-naczyniowym jest prowadzona farmako-
terapia, tak psychiatryczna, jak i kardiologiczna.  Geriatria 2012; 6: 249-253.
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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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Wstęp
Współczesne badania dostarczyły wystarczająco 

dużo dowodów wskazujących, że wszelkie procesy 
psychiczne mają swoje podłoże biologiczne. Od dawna 
znana jest też zależność odwrotna. Obecnie tradycyjny 
podział na tzw. choroby psychiczne i  somatyczne 
w  znacznej mierze utracił na znaczeniu.  Skargi na 
dolegliwości natury fizycznej wypowiadane przez 
pacjentów nie zawsze wynikają  z obecności choroby 
somatycznej i  odwrotnie, obecność procesów pato-
logicznych często powoduje występowanie istotnych 
objawów psychicznych.  Związek ten jest szczególnie 
silny u osób w wieku podeszłym.

Szczególny związek zdaje się występować pomię-
dzy sferą psychiczną a układem krążenia.  W licznych 
zaburzeniach psychicznych spotyka się takie objawy, 
jak: przyspieszenie akcji serca, zwiększenie objętości 
wyrzutowej serca, skrócenie oddechu, duszności, 
zawroty głowy, potliwość (np. dłoni), suchość w jamie 
ustnej, wzrost lub spadek temperatury ciała, poczucie 
nadmiernego napięcia mięśniowego, dotyczącego 
najczęściej  okolicy szyi, szczęki i  kręgosłupa, bóle 
głowy,  pobudzenie, ucisk albo ból w jamie brzusznej. 
Niektóre z notowanych objawów związane są z ukła-
dem krążenia stwarzając nierzadko istotny problem 
diagnostyczny.  Jako przykład można przytoczyć 
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żeniem) powodują bezpośredni efekt patofizjologiczny, 
mający wpływ na układ krążenia. Była już mowa o 
czynnikach stresowych i  ich niekorzystnym wpły-
wie na układ krążenia. Wiadomo, że przy pewnych 
cechach osobowości odpowiedz na czynniki stresowe 
będzie bardziej wygórowana i dłuższa niż w innych.  
Zjawisko odmiennej reakcji na czynniki stresogenne 
częściowo tłumaczą badania poświęcone kształtowaniu 
się ośrodkowego układu nerwowego i jego związkom 
z niektórymi neurotrofinami. Neurotrofiny wpływają 
na kształtowanie się sieci neuronalnej, której złożoność 
warunkuje zachowanie plastycznej reakcji ośrodko-
wego układu nerwowego w  sytuacji ekspozycji na 
bodźce stresowe. 

W modelu zwierzęcym wykazano wpływ nieko-
rzystnych czynników środowiskowych na poziom neu-
rotrofiny w niektórych obszarach mózgu, a wiec także 
na kształtowanie się tych obszarów [8,9]. Szczególne 
znaczenie przypisuje się strukturom hipokampa, który 
zajmuje jedną z   centralnych pozycji w  odpowiedzi 
organizmu na stres [10-12]. W trakcie reakcji stresowej 
wydzielają się glikokortykoidy.  Postuluje się, ze zbyt 
długie utrzymywanie się wysokiego ich poziomu może 
wpływać destrukcyjnie na struktury hipokampa. Przy 
czym ich wpływ nie jest bezpośredni, tylko poprzez 
obniżenie poziomu neurotropiny mózgowej. 

Od dawna poznanym mechanizmem zaangażo-
wanym w  reakcje emocjonalne jest wzbudzenie osi 
podwzgórzowo-nadnerczowej, przy czym aktywność 
podwzgórza w zakresie tej reakcji regulowana jest przez 
hipokamp, bezpośrednio zaangażowany w  regulacje 
emocji.  Obok wzbudzenia osi HPA dochodzi też do 
wzbudzenia odpowiedzi części współczulnej układu 
wegetatywnego.  Podwyższony poziom kortykoste-
roidów ma bezpośredni wpływ na szereg czynników 
odgrywających istotną role w  patogenezie procesów 
aterosklerotycznych, poprzez przewlekłe podwyższenie 
poziomu cholesterolu, glukozy, kwasów tłuszczowych   
Niezależnie od efektów metabolicznych endokrynna 
komponenta reakcji stresowej wpływa na podniesienie 
ciśnienia krwi. Stany podwyższonego ciśnienia krwi 
są często rejestrowane w zaburzenia lękowych. Może 
to prowadzić do jego utrwalenia na wysokim poziomie 
[13-15]. 

Z kolei wzbudzenie części sympatycznej układu 
autonomicznego będzie miało bezpośredni wpływ na 
naczynia krwionośne, ich mięśniówkę, zwiększając 
niezależnie od czynników endokrynnych ciśnienie 
tętnicze.  Ponadto nie należy zapominać o wpływie 

pacjentów z  zespołem lęku uogólnionego. U około 
co piątego, a według niektórych nawet u co drugiego,  
występują dolegliwości bólowe w  klatce piersiowej  
mogące naśladować  swoim charakterem te  stwier-
dzane w  chorobach sercowo-krążeniowych [1,2].  
Jeszcze innym znamiennym przykładem jest i  to, że 
u nieco ponad połowy osób ze stwierdzanym bólem 
zamostkowym nie stwierdza się istotnych klinicznie 
zmian w  zakresie tętnic wieńcowych [3]. Znaczna 
część z tych osób rozpoczyna leczenie kardiologiczne, 
którego uzasadnienie jest wątpliwe [4]. 

Tradycja w  sposób jednoznaczny wiązała  stan 
psychiczny (emocjonalny)  z  układem krążenia. 
Wystarczy przypomnieć takie potoczne i   chyba 
wypowiadane z głębokim przekonaniem opinie jak te 
o złamanym (znaczeniu pękniętym) sercu z powodu 
rożnego rodzaju życiowych nieszczęść. W  świetle 
współczesnej wiedzy tamte intuicyjne poglądy ukazują 
się jak najbardziej aktualne. Stan emocjonalny wpływa 
na układ krążenia w bardzo różnych płaszczyznach. 
Możemy mówić zarówno o związkach dotyczących 
patogenezy, wspólnej symptomatologii, jak i wspólnych 
uwarunkowaniach terapeutycznych. 

Praktycznie każde wzbudzenie emocjonalne ma 
istotny wpływ na układ krążenia. Uwidoczniono, że 
zarówno jednorazowe zdarzenia (tzw. stres ostry), 
jak i  długotrwałe poddanie człowieka czynnikom 
emocjonalnie niekorzystnym będzie miało efekt kar-
diologiczny. Sytuacje wzbudzające stany niepokoju, 
gniewu u badanych związane są z istotnym podniesie-
niem ryzyka zawału serca w okresie do dwóch godzin 
od zaistnienia takich okoliczności  [5].  Podobnie  na 
chorobę niedokrwienną serca bardziej będą narażone 
osoby poddane długotrwałym stanom nadmiernego 
napięcia emocjonalnego, na przykład związanego 
z brakiem zatrudnienia lub przeciwnie z posiadaniem 
pracy, ale związanej z dużym obciążeniem psycholo-
gicznym [6,7].  

Nie należy jednak również zapominać i o zależno-
ści odwrotnej. Schorzenia układu sercowo-naczynio-
wego wywołują szereg zaburzeń psychopatologicznych. 
Przykładowo lęk można traktować jako emocjonalny 
sygnał o zaistnieniu zagrażających homeostazie ustroju 
czynników patologicznych związanych z  dysfunkcja 
układu krążenia. 

Patogeneza 
Pewne stany psychiczne, szczególnie związane 

z lękiem oraz zaburzeniami nastroju (zwykle jego obni-
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układu autonomicznego na agregację płytek, co 
zwłaszcza przy przewlekłych stanach wzbudzenia 
emocjonalnego przyczynia się jako kolejny czynnik 
do narastania procesów aterosklerotycznych. Wreszcie 
układ autonomiczny w  istotny sposób wpływa na 
regulację czynności serca.  Dlatego też jednym z od 
dawna notowanych, bardzo istotnych czynników 
kardiologicznych związanych z  stanami napięcia 
emocjonalnego są zaburzenia rytmu serca. Za zmianę 
czynności akcji serca odpowiedzialna będzie zarówno 
nadmierna stymulacja osi podwzgórzowo-nadnerczo-
wej, jak i bezpośredni wpływ układu autonomicznego.  
Podwyższenie poziomu katecholamin wpływa na 
kurczliwość mięśnia sercowego i  obniża próg pobu-
dliwości włókien przewodzących zlokalizowanych 
w  komorach serca.  Prawdopodobnie sprzyja też 
pojawieniu się ognisk ektopowych  [16]. Obecność 
aktywności ektopowej znacząco zwiększa śmiertelność 
u pacjenta depresyjnego [17]. 

Kolejnym elementem ważnym dla funkcjonowania 
układu krążenia  zaangażowanym w  odpowiedź na 
reakcję emocjonalną jest fibrynogen. Jego  podwyż-
szony poziom obserwuje się w  stanach, szczególnie 
przedłużającego się napięcia emocjonalnego [18]. Z 
kolei podwyższony poziom fibrynogenu wykazuje 
związek ze wzrostem ryzyka chorób układu krążenia. 

U podstaw zaburzeń krążenia i  wynikających 
z  nich problemów z  właściwym utlenieniem tkanek 
w dużej mierze leżą dysfunkcje związane z płytkami 
krwi. W  zaburzeniach psychicznych, szczególnie 
w  przebiegu depresji dochodzi do wzrostu ich kon-
centracji. Co gorsza zmianie ulegają też fizjologiczne 
funkcje płytek [19,20].  Istnieje pewien ważny czynnik 
integrujący tendencję płytek do agregacji z hipotezą 
monoaminergiczną depresji. Mianowicie płytki 
są bogato wyposażone w  receptory 5-HT. Zmiany 
poziomu serotoniny w  stanach obniżonego nastroju 
mogą wobec tego być związane ze stopniem agregacji 
płytek. Interesującym spostrzeżeniem jest to, że sto-
sowanie leków p. depresyjnych normalizuje zdolności 
płytek do agregacji [21]. Kolejnym czynnikiem mają-
cym wpływ na stopień agregacji płytek u pacjentów 
z  zaburzeniami depresyjnymi jest podwyższenie 
poziomu zarówno czynnika płytkowego 4 oraz beta-
tromboglobuliny. Powoduje to dalszy wzrost tendencji 
do agregacji płytek [22].  Zmiany w stopniu agregacji 
płytek notuje się nie tylko w przebiegu depresji. Inne 
stany emocjonalne, szczególnie związane z czynnikami 
stresogennymi też sprzyjają tendencji do agregacji [23]. 

Stany emocjonalne wywierają również bezpo-
średni  wpływ  na naczynia krwionośne, a  ścisłej  
w przebiegu przewlekających się niekorzystnych sta-
nów emocjonalnych dochodzi do zmian w  ścianach 
naczyń krwionośnych. Szereg przewlekłych,  nieko-
rzystnych czynników psychospołecznych powoduje 
wyraźne pogrubienie ściany tętnicy szyjnej wewnętrz-
nej [24]. Zmiana to zdecydowanie łączy się ze zwięk-
szeniem ryzyka chorób serca.  Ponadto obserwuje się 
zmiany w endotelium,  co pociąga za sobą  możliwość 
zwiększenia tendencji do agregacji elementów krwi. 
Kolejną możliwością patogenną związana ze zmianami 
w  ścianie naczynia, w  tym zwłaszcza w  endotelium  
będzie potencjalne zwiększenie przepuszczalności 
ściany naczynia. Może to sprzyjać z  kolei procesom 
immunizacyjnym ustroju. Na procesy tego rodzaju 
wskazuje się jako na możliwe przyczyny niektórych 
chorób neurozwyrodnieniowych mózgu. 

Kolejnym czynnikiem ryzyka chorób sercowo-na-
czyniowych jest przerost lewej komory serca. W nie-
których badaniach wskazano na związek pomiędzy 
przerostem lewej komory a przewlekłą ekspozycją na 
czynniki niekorzystne [25]. 

Oprócz istotnego wpływu samych czynników psy-
chicznych  na patogenezę chorób sercowo-naczynio-
wych ważne klinicznie znaczenie ma też prowadzona 
terapia.  Dobrze znany jest wpływ leków psychotropo-
wych na szereg parametrów sercowo-naczyniowych. 
Przykładowo leki p. depresyjne oraz neuroleptyki 
(przynajmniej część z  nich) ma efekt hipotensyjny. 
Powinien on być brany pod uwagę szczególnie kiedy 
stosowane są łącznie ze lekami hipotensyjnymi. 
Ponadto dość powszechną cechą wśród leków psycho-
tropowych jest wpływ na szybkość przewodzenia. Taki 
efekt wywiera ponadto wiele innych leków, co zmusza 
do pilnego śledzenia możliwych interakcji. 

Wpływ leków psychotropowych na układ sercowo-
naczyniowy ma bardzo istotne znaczenie z tego prostego 
powodu, że  zaburzenia psychopatologiczne są częste 
w przebiegu chorób kardiologicznych, szczególnie u 
osób w wieku podeszłym. Przykładowo powszechnym 
objawem towarzyszącym schorzeniom sercowo-naczy-
niowym jest lek. Pociąga to za sobą częste stosowanie 
leków o działaniu anksjolitycznym.  Najpowszechniej 
wykorzystuje się pochodne benzodiazepin. Panuje prze-
konanie, że są to leki zasadniczo bezpieczne w chorobach 
sercowo-naczyniowych. Tymczasem z punktu widzenia 
psychopatologii leki z tej grupy mogą wywierać szereg 
objawów ubocznych, a nawet powodować powikłania, do 
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których, zwłaszcza u osób w wieku podeszłym, zaliczyć 
należy zaburzenia świadomości. Osobnym, ważnym 
zagadnieniem jest stosowanie lekow p. depresyjnych.  
Choroby układu sercowo-naczyniowego sprzyjają poja-
wieniu się depresji. Ponadto sama obecność depresji u 
takich pacjentów wiąże się z gorszą prognozą. Od dawna 
wiadomo, że większe ryzyko kardiologiczne związane 
jest ze stosowaniem trójpieścieniowych leków p. depre-
syjnych, które mają większy od innych potencjał choli-
nolityczny.  Ich stosowanie, jak dowodzą tego niektóre 
badania,  wydaję się zwiększać śmiertelność u pacjentów  
z wszelkimi postaciami choroby niedokrwiennej serca 
[26].  Leki te wpływają na przewodnictwo, spowalniając 
je. Zwykle nie ma to istotnego znaczenia,  jeżeli układ 
przewodzący serca jest wydolny, jednak wówczas kiedy 
będą stosowane u pacjenta np. wydłużonym pierwotnie 
odstępem QT mogą powodować istotne następstwa. 
Zdarza się również, że - zwłaszcza przy przedawko-
waniu - leki trójpierścieniowe mogą przyczyniać się do 
przedsionkowych i komorowych skurczów dodatko-
wych.  Leki trójpierścieniowe przyśpieszają akcję serca, 
przeciętnie o ok. 5-20 uderzeń na minutę. Przyczyną 
tego jest ich działanie cholinolityczne. Ponadto blokada 
receptorów alfa-adrenergicznych może powodować 
spadki ortostatyczne ciśnienia.  Efekt ortostatyczny jest 
szczególnie niebezpieczny u osób z gorszym funkcjo-
nowaniem układu sercowo-naczyniowego, szczególnie 
u osób w wieku podeszłym. Powtarzające się incydenty 
ortostatyczne mogą dawać zarówno efekty kardiolo-
giczne jak i  ściśle neurologiczne związane z  ostrym 
niedokrwieniem mózgowia. Osobnym zagadnieniem 
wymagającym obszernego, osobnego omówienia są 
interakcje tak leków trójpierscieniowych, jak i innych,  
z lekami kardiologicznymi. 

Obecnie najpowszechniej stosowanymi lekami p. 
depresyjnymi są inhibitory zwrotnego wychwytu sero-
toniny (SSRI –  Selective Serotonin Reuptake Inhibitor). 
Mają one znacznie lepszy profil tolerancji kardiologicz-
nej od leków trójpieścieniowych. Natomiast podobnie 
jak to miało miejsce w przypadku leków trójpierście-
niowych SSRI wchodzą w liczne interakcje co musi być 
uwzględnione w terapii. 

W przeciwieństwie do poprzednio wymienionych 
lęków p. depresyjnych kolejny wartościowy lek p. depre-
syjny wenlafaksyna nie hamuje cytochromu 450, co 
ogranicza jej potencjalne interakcje.    Należy jednak 
zwrócić uwagę na możliwość podwyższenia ciśnienia 
krwi u osób stosujących ten lek. Natomiast inny lek p. 
depresyjny często stosowany do łagodzenia zaburzeń 

snu, szczególnie u osób starszych,  trazodon może u nie-
których pacjentów wywoływać ortostatyczną hipotonię.  

Neuroleptyki są kolejną grupą leków psychotro-
powych, których stosowanie również  związane jest 
z szeregiem działań na układ sercowo-naczyniowy. Jest 
to grupa pod względem działania bardzo niejednolita 
i dlatego potencjalne działanie kardiologiczne będzie 
ściśle uzależnione od aktualnie stosowanego środka. 
Niektóre z  nich maja działanie antycholinergiczne. 
Będzie ono skutkowało obniżeniem ciśnienia krwi, 
szczególnie dużą skłonnością do spadków ortostatycz-
nych oraz bezpośrednim wpływem na akcję serca, co 
w zapisie EKG znajdzie odzwierciedlenie jako wydłu-
żenie odstępów PR i QT. Podobnie jak to miało miejsce 
w przypadku leków p. depresyjnych zmiany te u osoby 
bez obciążenia kardiologicznego nie mają znaczenia 
klinicznego. Stają się istotne wówczas kiedy dodatkowo 
występują schorzenia układu sercowo-naczyniowego 
i zwykle towarzysząca im terapia. 

Osobnym zagadnieniem, które w  tym miejscu 
zostanie jedynie zasygnalizowane jest wpływ stoso-
wanego leczenia kardiologicznego na stan psychiczny. 
Niezależnie od większej predyspozycji do zaburzeń 
psychopatologicznych u osób z  chorobami układu 
sercowo-naczyniowego leczenie kardiologiczne może 
prowadzić do wystąpienia szeregu objawów psycho-
patologicznych. W  tym miejscu można wymienić 
jedynie  zaburzenia świadomości, zaburzenia nastroju 
(częściej typu depresyjnego, ale również maniakalne), 
zaburzenia snu, a  nawet objawy psychotyczne jako 
efekty stosowania niektórych z  leków kardiologicz-
nych. Takie efekty niepożądane w  trakcie leczenia 
kardiologicznego występują szczególnie często i mogą 
prowadzić do poważnych następstw zwłaszcza u osób 
w wieku podeszłym.  
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