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DEPRESJA W CHOROBIE NIEDOKRWIENNEJ SERCA – STAN WIEDZY

Pierwsze doniesienie na temat związku depresji z chorobami serca pochodzi z 1937 roku. B. Malzberg porównywał umieralność pacjentów z depresją inwolucyjną hospitalizowanych w szpitalach stanu Nowy Jork, z umie-ralnością w populacji ogólnej tego stanu. Wykazał on większą umieralność w pierwszej grupie, podobną jak u osób z chorobami serca i infekcjami.

Praca ta nie spotkała się z zainteresowaniem i została zapomniana aż do końca lat siedemdziesiątych XX wieku.

W latach 50 i 60 prowadzone były głównie badania nad określeniem związ-ku osobowości człowieka i występującymi u niego chorobami serca.

Sformułowano pojęcie tzw. osobowości typu A a raczej stylu zachowań typu A (życie pod presją czasu, nadmierna ambicja, rywalizacja, wrogość 
i agresywność). Styl ten zaliczono do czynników ryzyka choroby niedokr-wiennej serca.

W ostatniej dekadzie zainteresowanie cechami charakteru w chorobie wieńcowej ustąpiło badaniom nad współistnieniem psychopatologii i chorób serca.

W 1987 roku Booth Kewley i Friedman opublikowali metaanalizę wszyst-kich badań z lat 1945 – 1985 na temat psychologicznych predyktorów chorób serca.

W pracy tej udowodnili, że zaburzenia depresyjne są w istotny sposób związane a chorobą niedokrwienną serca i że ze wszystkich cech psy-chicznych one właśnie w największym stopniu wiążą się z ryzykiem zachorowania.

TROCHĘ DANYCH EPIDEMIOLOGICZNYCH

· Weeke (1979): śmiertelność z powodu schorzeń układu krążenia była o 50% większa w grupie chorych na choroby afektywne niż 
w ogólnej populacji

· Potwierdzono to w kolejnych badaniach – m in Tsuang, 1980, Norton i Whalley, 1984, Rabins i współpr. 1985, Vestergaard 
i Aagaard, 1991)

· Wpływ depresji na wystąpienie ChNS został potwierdzony szerokimi długoterminowymi badaniami populacyjnymi prowa-dzonymi w USA, Finlandii, Kanadzie i Danii. W wszystkich pot-wierdzono związek depresji z ryzykiem wystąpienia i niepo-myślnego przebiegu ChNS oraz zawału serca

· Kolejna grupa projektów badawczych zajmowała się osobami z już rozpoznanymi schorzeniami kardiologicznymi. Lesperance stwier-dził retrospektywnie, że aż 28 % leczonych z powodu AMI miało 
w ciągu życia epizody depresyjne.

· Wreszcie kolejna grupa badań dotyczyła pojawiania się repre-syjności u osób leczonych z powodu ChNS. 

· Carney (1988) wykazał, że 20% osób, u których inwazyjnie roz-poznano ChNS spełniało kryteria dużego epizody depresyjnego

· U ponad 65 % chorych bezpośredni po zawale serca występuje obniżenie nastroju. W większości wypadków mijają one w ciągu kilku dni. Jednak u 16 – 22 % mają one większe nasilenie i trwają dłużej (Friedland, 1992, Schleifer, 1989, Hance. 1996)

· W niektórych przypadkach depresja pojawiająca się po zawale może być traktowana jako reakcja psychologiczna na wiadomość 
o chorobie serca, czy na zagrożenie życia osób wcześniej nie cier-piących z powodu zaburzeń nastroju. (Cassem i Hackett, 1971, Croyle i Uretsky, 1987)

· Objawy depresyjne mogą być reakcją nie tyle na sam zawał serca, ile na fakt hospitalizacji, niesprawności, bezsilności i zależności 
od personelu medycznego. (Hoffart i Martinsen, 1990, Wickless 
i Kirsch, 1988)

· Badania własne: 

KONSEKWENCJE WSPÓISTNIENIA DEPRESJI I CHNS

· Pogorszenie rokowania. Pacjenci po zawale ze współistnieniem depresji stanowią grupę wysokiego ryzyka zgonu lub ponownego zawału (liczne prace, głownie zespołu montrealskiego: Lesperance, Frasure – Smith i Talajić)

· Grupę szczególnie narażoną są chorzy po zawale z przedwczesnymi pobudzeniami komorowymi i/lub upośledzoną funkcją lewej komo-ry. Wystąpienie zespołu depresyjnego w istotny sposób pogarsza rokowanie (Frasure – Smith, 1995)

· Depresja pogarsza również rokowanie u osób z ChNS, którzy nie przebyli zawału. Obecność depresji istotnie zwiększa ilość tzw. poważnych epizodów sercowych (nagła śmierć sercowa, zawał serca, konieczność przeprowadzenia PTCA lub CABG) (Carney, 1988)

· Chorzy po zawale, ze współistniejąca depresją mają większe trud-ności w funkcjonowaniu społecznym oraz dłużej przebywają 
na zwolnieniu lekarskim (Lloyd i Cawley, 1983)

· Pacjenci ci odczuwają więcej objawów bólowych oraz dłużej pozostają w roli chorego (Ladwig, 1994)

· Wpółistnienie depresji determinuje brak poprawy jakości życia 
u pacjentów poddanych PTCA, mimo optymalnego wyniku zabiegu (Dudek i Zięba, 2000)

PATOMECHANIZMY ŁĄCZĄCE DEPRESJE Z CHNZ

· Jednym z patomechanizmów depresji jest nieprawidłowa czynność układu „stresowego”.

· W odpowiedzi na stres dochodzi do aktywacji osi limbika – podwzgórze – przysadka – nadnercza (LPPN), jak i całego układu adrenergicznego

· Nadmiar uwalnianych hormonów kory nadnercza powoduje hiper-cholesterolemię, hipetriglicerydemię. Powoduje też uszkadzanie śródbłonków i upośledzenie procesów naprawczych w ścianie naczynia

· Dochodzi też do zwiększenia sekrescji adrenaliny przez komórki rdzenia nadnerczy. W sytuacji zmienionego czynnościowo śród-błonka katecholaminy powodują wazokonstrykcję tętnic wień-cowych, zwłaszcza naczyń oporowych

· Przy równoległym wywołanym przez katecholaminy przyspieszeniu czynności serca może dochodzić do zaburzenia równowagi między zapotrzebowaniem mięśnia sercowego na tlen a jego podażą, pro-wadząc do rozwoju krytycznego niedokrwienia

· Układ adrenergiczny ma wpływ na zmniejszenie się zmienności rytmu serca (HRV) co, łącznie z bezpośrednim wpływem kate-cholamin na komórki mieśnia sercowego wyraźnie obniżają próg migotania komór.

· Stymulacja adrenergiczna powoduje aktywację płytek krwi (Musselman, Tomer, Manatubga, 1996) co ma wpływ zarówno na rozwój zmian miażdżycowych jak i nasilenie miejscowych incy-dentów naczyniowych.

PROBLEMY ZWIĄZANE Z LECZENIEM DEPRESJI U PACJEN-TÓW Z CHNS

· Nadal najczęściej stosowane w leczeniu depresji leki trójcykliczne (amitryptylina, imipramina, klomipramina i inne) od dawna podej-rzewano o indukowanie arytmii komorowych

· Pod koniec lat 80-tych wykazano, ze preparaty tej grupy w niższych dawkach posiadają własności zbliżone do preparatów antyaryt-micznych klasy I, natomiast działanie proarytmiczne ujawniają dopiero w dawkach wyższych (Glassman, Bigger, 1981)

· Uważano więc, że właśnie te leki mogą być szczególnie przydatne 
w leczeniu chorych z zawałem serca z towarzysząc depresją i aryt-mią komorową.

· Zmiana tej opinii nastąpiła po opublikowaniu wyników badania CAST (Cardiac Arrhytmia Suppression Trial), CAST II oraz Hamburg Cardiac Arrest Study, które wykazały, że stosowanie leków antyarytmicznych I klasy w następstwie ujawnionych właściwości proarytmicznych podwyższa śmiertelność chorych 
z przebytym zawałem serca

· Spowodowało to, że obecnie stosowanie TLPD u chorych z zawałem i depresją dopuszcza się tylko w indywidualnych przypadkach, 
po wnikliwym rozważeniu potencjalnego ryzyka, w oparciu o ocenę ciężkości depresji, stopnia uszkodzenia mięśnia sercowego i udo-wodnionej w konkretnym przypadku niewątpliwej skuteczności określonego preparatu

· Nowe możliwości leczenie depresji stwarzają stosunkowo niedawno wprowadzone preparaty antydepresyjne:

· Inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny (SSSRI): sertralina, paroksetyna, fluoksetyna, fluvoksamina, citalopram

· Selektywne odwracalne inhibitory monoaminooksydazy (RIMA): moklobemid

· Tianeptyna – lek nasilający zwrotny wychwyt serotoniny

· Leki te pozbawione są wpływu na elektrofizjologiczne parametry czynności serca – nie wydłużają odcinka PR, ani nie poszerzają zespołu QRS. Nie wywołuja też hipotonii ortostatycznej, częstej 
po TLPD

· Należy jednak pamiętać o tym, że SSRI’s są inhibitorami cyto-chromu P450, mogą, więc wchodzić w interakcje z lekami kardio-logicznymi

· Potencjalne interakcje dotyczą beta – blokerów, blokerów kanału wapniowego, leków przeciwzkrzepowych i antyarytmicznych
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