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I Abstract

: The patients with acute myocardial infarction have many emotional and behavioral problems and some of them
: may also have psychopatological problems. The psychosocial factors with proven impact on the prognosis in
i somatic diseases are chronic stress factors (eqg lack of social support or low economic status) and emotional
: factors (depression, anxiety disorders, personality traits).

w In patients with myocardial infarction it is essential to use antianxiety agents because the occuring feeling of
: anxiety causes a discomfort and leads to sympathetic nervous system stimulation which negatively influences the
: course of the disease. Benzodiazepines are the drugs of choice in the anti-anxiety treatment.

\ The confusional state and the cognitive disorders may occur in patients after cardiac arrest and in the eldelry. It may
: lead to brain hypoperfusion or hypoxia, dehydration or overhydration, electrolyte disorders, liver or kidney failure,
\ endocrine disorders, or infection. A frequent cause of these states is the sudden withdrawal of alcohol or drugs,
: therefore it is always important to take the history which includes that factors.

: In the therapy of delirium and the cognitive disorders the use of haloperidol, benzodiazepines with short half-life
\ (eg lorazepam) or atypical antipsychotics are both safe and effective. 40-65% of patients after myocardial infarc-
: tion are presented with clinically significant depressive symptoms and 25% with severe depression. Selective sero-
! tonin reuptake inhibitors and cognitive-behavioural therapy are recommended in the treatment of depression.

: It is essential to choose carefully the psychotropic drugs in patients with myocardial infarction. There are possible
: interactions between active substances in multidrug therapy. Good understanding of the pharmacodynamic
\ properties of medications allows to use positive interactions and avoid negative ones.

: Psychiatry 2012; 9, 2: 60-67
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Wstep

Zawat serca jest schorzeniem, ktére stanowi nie tyl-
ko powazne zagrozenie zdrowia somatycznego, ale
réwniez wigze sie z koniecznoscig nagtej zmiany try-
bu zycia, czasowej lub statej rezygnacji z pracy za-
wodowej i moze sie sta¢ przyczyna utraty pozydji
spotecznej. U pacjentow, ktdrzy zostajg przyjeci
do szpitala z powodu ostrego zawatu serca, wyste-
pujg liczne problemy emocjonalne, behawioralne,
a u pewnego odsetka sposrod nich moga sie row-
niez pojawi¢ objawy psychopatologiczne.

Stopien nasilenia tych probleméw jest bardzo zréznico-
wany. Zalezy to od przebiegu choroby, rozlegtosci za-
walu i zwigzanego z tym stresu biologicznego (niedotle-
nienie mdézgu, wydzielanie hormondéw stresowych), sy-
tuacji zawodowej i rodzinnej chorego, a przede wszyst-
kim — cech jego osobowosci i sposobu reakgji na sytu-
acje zagrozenia. Dla wigkszosci pacjentéw choroba jest
ograniczeniem i zagrozeniem. Niekiedy bywa wyzwa-
niem, w ktdrym chorzy upatruja szanse na odnalezienie
gtebszego sensu zycia i poprawe jego jakosci.

Czynniki psychospoteczne o udowodnionym wptywie
na rokowanie w chorobach somatycznych to przewle-
kfe czynniki stresowe (brak wsparcia spotecznego, czyn-
niki stresowe zwigzane z praca, z rodzing oraz niski
status ekonomiczny) oraz czynniki emocjonalne (depre-
sja, zaburzenia lekowe i cechy osobowosci).

Stres

Krétkotrwaty i umiarkowany poziom stresu dziata ko-
rzystnie na funkcjonowanie organizmu. Jednak nasi-
lony i dtugotrwaty stres moze prowadzi¢ do zaburzen
czynnosci fizjologicznych, wystgpienia reakgji patolo-
gicznych i proceséw chorobowych. Podtoze biologicz-
ne stresu stanowig 0s podwzgoérzowo-przysadkowo-
nadnerczowa, miejsce sinawe i dopaminergiczny uktad
srédmadzgowia. Kluczowa role w reakeji stresowej
odgrywa 0$ podwzgdrzowo—przysadkowo-nadnerczowa.
Aktywacja tej osi i wynikajace z tego zwiekszenie se-
krecji kortyzolu przez kore nadnerczy, adrenaliny przez
rdzef nadnerczy i aktywacja uktadu sympatycznego
(sekrecja noradrenaliny) prowadza do zmian, ktére
pozwalajg na podijecie wiekszego i wydajniejszego
wysitku: zwiekszenia glukoneogenezy, obnizenia wy-
chwytu glukozy przez tkanki, przemieszczenia krwi do
naczyn miesni i mézgu, zwiekszenia czestosci rytmu
serca i czestosci oddechéw, zwiekszenia kurczliwosci
miesnia sercowego i agregacji ptytek krwi. Prawidto-
wo funkcjonujacy organizm odnosi korzysci z krétko-
trwatego stresu, poniewaz w momencie podjecia dzia-
tania adaptacyjnego elementy reakcji stresowej ule-
gaja wygaszeniu. Jesli natomiast sytuacja stresowa

przediuza sie lub zawodzg ukfady sprzezenia zwrot-
nego, dochodzi do stresu przewlektego. Nie jest to
juz reakcja adaptacyjna. Diugotrwata aktywacja osi
podwzgdrzowo-przysadkowo-nadnerczowej (przewle-
kta hiperkortyzolemia), ukfadu autonomicznego oraz
innych o$rodkéw wykonawczych stresu jest przyczyng
zaburzen funkcjonowania organizmu i wystapienia
zmian patologicznych. Prowadza one do immunosu-
presji, wzrostu stezenia cholesterolu (gtéwnie frakgji
LDL [low-density lipoprotein]), zahamowania produk-
i hormondéw ptciowych, a takze utrzymujacego sie
podwyzszonego cisnienia tetniczego. Dtugotrwate
podwyzszone stezenie kortykoliberyny powoduje ob-
nizenie nastroju, lek, zaburzenia snu i faknienia.

U wezesniej zdrowych oséb dtugotrwaty stres moze by¢
jednym z istotnych czynnikdw prowadzacych do wysta-
pienia ostrego zespotu wiencowego (ACS, acute coro-
nary syndrome), a przewlekfe i ostre reakcje stresowe
moga powodowad wystapienie zawatu serca lub nagtej
$mierci sercowej u 0séb ze stabilng choroba wiericowa.
Zgodnie z wynikami prospektywnej analizy 3407 pacjen-
tow po przebytym zawale serca, przeprowadzonej przez
Altera i wsp. [1], istotnym czynnikiem wptywajacym na
czestos¢ wystepowania zgondw w tej grupie chorych
jest status socjoekonomiczny. Autorzy zebrali informa-
cje dotyczace dochoddw, wyksztatcenia, czynnikéw ry-
zyka choroby wiencowej i schorzen wspdistnigjgcych [1].
Analiza wynikéw wykazata, ze u pacjentéw z nizszymi
dochodami (silny stresor) czesto$¢ wystepowania zgo-
néw w okresie 2 lat obserwadji jest istotnie wieksza. Osta-
tecznie badacze ci dowiedli, ze wiek, przebyte incydenty
naczyniowe i naczyniowe czynniki ryzyka sa w najwiek-
szym stopniu odpowiedzialne za zaleznos¢ miedzy do-
chodem a smiertelnoscig po zawale serca. Obserwacja
ta dowodzi, ze poprzez bardziej skuteczng walke z czyn-
nikami ryzyka wsréd oséb gorzej sytuowanych mozliwe
jest czesciowe zmnigjszenie zaleznosci ,zamoznosé—zdro-
wie,"” wptywajacej na wskaznik zgondw z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych [1].

Zawat serca jest silnym stresorem biologicznym i psy-
chologicznym [2, 3]. W wielu obserwacjach klinicz-
nych i badaniach naukowych potwierdzono, ze skutki
reakcji stresowej w zawale serca mogg by¢ bardzo
gwattowne i powodowac znaczne pogorszenie jego
przebiegu, przediuzyc¢ rehabilitacje i powrét do zdro-
wia [4]. U chorych po zawale serca czesto rozpoznaje
sie ostra reakcje na stres, zaburzenia stresowe poura-
zowe, zaburzenia adaptacyjne, zaburzenia lekowe
z napadami leku napadowego i zaburzenia lekowe
uogdlnione [5]. W przypadku dokonania ktéregokol-
wiek z powyzszych rozpoznan wskazana jest pomoc
psychoterapeutyczna i psychiatryczna.
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Depresja

Z dotychczasowych badan wynika, ze depresja wigze
sie z gorszym rokowaniem u 0séb z ACS. Zwiekszone
chorobowos¢ i smiertelno$¢ wystepujg nawet u cho-
rych z fagodnie nasilonymi objawami depresji.
Stwierdzono, ze ponad 65% chorych bezposrednio po
zawale wykazuje objawy obnizonego nastroju. W wiek-
szosci przypadkdw sg one przejéciowe i ustepuja w ciggu
kilku dni. U 16-22% pacjentéw objawy te sg bardziej
nasilone, trwajg dtuzej i spetniajg powszechnie przyje-
te kryteria umiarkowanego i ciezkiego epizodu depres;i
[6, 7]. W niektdrych przypadkach depresja pojawiajaca
sie po zawale moze by¢ reakcjg psychologiczng na wia-
domos¢ o chorobie serca lub zagrozeniu zycia. Objawy
depresyjne moga by¢ réwniez reakcja na hospitaliza-
cje, bezradnosc¢ i zaleznosc od personelu medycznego.
Znalezienie sie w warunkach oddziatu intensywnej opieki
kardiologicznej powoduje smutek, przygnebienie i znie-
checenie. Epizod depresyjny po zawale serca czescie]
wystepuje u chorych z wywiadem poprzednich zabu-
rzen afektywnych [8].

Lesperance i wsp. [9] stwierdzili, ze ryzyko smierci po
zawale serca silnie koreluje z wystepowaniem depresji
nawracajacej, natomiast pojedynczy epizod, pojawia-
jacy sie po raz pierwszy po zawale, nie wigze sie ze
zwiekszong smiertelnodcig. W badaniach Pratta i wsp.
[10] stwierdzono, ze rozpoznanie depresji u zdrowych
0s6b 4-krotnie zwieksza ryzyko zawatu serca. Pacjenci
ze wspotistniejacym zespotem depresyjnym stanowig
grupe wysokiego ryzyka zgonu lub ponownego zawa-
tu [11]. Dotyczy to zaréwno okresu bezposrednio po
zawale [12], jak i dalszego przebiegu choroby. U oséb
bezposrednio po zawale, u ktérych sg obecne komoro-
we zaburzenia rytmu i/lub uposledzenie funkgji skur-
czowej lewej komory, wystgpienie dodatkowo zespotu
depresyjnego istotnie pogarsza rokowanie [13]. Uszko-
dzony po zawale miesien, ostre niedokrwienie i stres
emocjonalny przyczyniajg sie do wystapienia groznych
dla zycia zaburzen rytmu [14]. U oséb z depresjg wy-
stepuje podwyzszona aktywnos¢ uktadu wspdtczulne-
go przy jednoczesnie obnizonym napieciu uktadu pa-
rasympatycznego. W nastepstwie stwierdza sie zmniej-
szenie zmiennosci rytmu serca (HRV, heart rate variabi-
lity), ktére u 0séb z uszkodzeniem miesnia sercowego
moze dziata¢ arytmogennie [13, 15]. Jednak niektdrzy
badacze uwazaja, ze objawy depresji czesciej pojawiajg
sie u pacjentéw bardziej zagrozonych po zawale serca,
takich jak osoby z komorowymi zaburzeniami rytmu.
Psychospoteczne skutki wystapienia zaburzen depre-
syjnych u 0séb z ACS sg dobrze udokumentowane.
Chorzy po przebytym zawale ze wspdtistniejacag de-
presjg doswiadczaja wiekszego stresu i trudnosci

w funkcjonowaniu spotecznym oraz diuzej pozostajg
na zwolnieniu lekarskim [16, 17]. Ponadto pacjenci
z depresjg nie majg motywacji do zmiany trybu zycia
i podejmowania dziatan prozdrowotnych (zaprzesta-
nie palenia, ¢wiczenia fizyczne), co wptywa na po-
gorszenie rokowania.

Empana i wsp. [17] badali zwigzek miedzy pozaszpi-
talnym zatrzymaniem pracy serca w ogélnej popula-
¢ji a obecnoscig i zaawansowaniem depresji. U pa-
cjentow z depresjg stwierdzono 2-krotnie wyzsze ry-
zyko wystgpienia zatrzymania krgzenia, ktére byto
niezalezne od obecnosci uznanych czynnikéw ryzyka
choroby wiencowej [17]. Ostatecznie nie ustalono
jednoznacznie, czy depresja jest niezaleznym czynni-
kiem ryzyka niekorzystnego rokowania czy jedynie
wyktadnikiem ciezkosci choroby wiericowej. Nie ma
wprawdzie jednoznacznych dowoddéw na to, ze le-
czenie depresji wptywa korzystnie na rokowanie, ale
wiadomo, ze depresja pogarsza jakos¢ zycia. Udo-
wodniono, ze istnieje zwigzek miedzy subiektywna,
dokonywang przez pacjenta, oceng zaawansowania
choroby serca a odlegtg $miertelnoscia w chorobie
wiencowej. Pytanie o odlegty wptyw depresji na ja-
kos¢ zycia oséb po ACS pozostaje otwarte, choc wy-
niki wielu badan wskazuja, ze jest on znaczacy. Pod-
sumowujac, wiedza na temat zwigzku miedzy de-
presjg a chorobg wiencows jest niepetna. W szcze-
golnosci nie wiadomo, jakie mechanizmy leza
u podtoza tej zaleznosci. Wprawdzie nie jest jasne,
czy leczenie depresji wptywa korzystnie na rokowa-
nie, ale z pewnoscig poprawia jakos¢ zycia, totez po-
winno by¢ stosowane rutynowo™* [18].

W badaniu Enhancing Recovery in Coronary Heart Di-
sease (ENRICHD) analizowano wptyw stosowania lekéw
przeciwdepresyjnych u 1834 chorych po zawale serca.
Stwierdzono, ze ryzyko wystepowania niekorzystnych
zdarzen sercowych byto 2-krotnie nizsze u oséb otrzy-
mujacych leki z grupy selektywnych inhibitoréw wychwy-
tu zwrotnego serotoniny (SSRI, selective serotonin reup-
take inhibitors) oraz o 1/4 nizsze u chorych przyjmuja-
cych inne leki przeciwdepresyjne [19].

Lek

Stany lekowe mogg pogarszaé przebieg choroby
wiencowej [20]. Jednym z istotnych elementéw utrud-
niajacych adaptacje pacjentow w ostrej fazie zawatu
serca jest strach przed smiercig, ktéry moze by¢ po-
nadto przyczyng bezsennosci [21, 22]. Wysoki po-
ziom leku u pacjentdéw po przebytym zawale serca
powoduje 2,5-5-krotne zwiekszenie ryzyka wystapie-
nia nawracajgcego niedokrwienia, ponownego za-
watu serca, migotania komor i nagtej smierci serco-
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wej. Moser i wsp. [23] stwierdzili, ze wysoki poziom
leku u pacjentéw hospitalizowanych z powodu za-
watu serca jest niezaleznym czynnikiem ryzyka wy-
stapienia powikfan niedokrwiennych i zaburzen ryt-
mu. Ustalono, ze jednym z czynnikdw wywotujacych
bol w klatce piersiowej, komorowe zaburzenia ryt-
mu, zawat serca i nagly zgon sercowy jest wystepu-
jaca podczas stanéw lekowych hiperwentylacja, kto-
ra moze by¢ przyczyng skurczu naczyn wiencowych.
W prospektywnych badaniach dotyczacych oséb z
zespotem leku napadowego wykazano, ze ryzyko
zgonu z powodu choroby niedokrwiennej serca w
tej grupie chorych jest 2-krotnie wyzsze niz u oséb
bez napaddw leku [24].

Cechy osobowosci

Wiele doniesien naukowych dotyczy powigzan cech
osobowosci z chorobg niedokrwienna serca. W wie-
loletnich badaniach psychologicznych wykazano, ze
czynnikiem wptywajacym na powstawanie i przebieg
choroby niedokrwiennej serca jest charakterystyczny
typ zachowania i funkcjonowania. Ten zbidr cech
zostat okreslony jako wzér zachowania A (WZA).
Zgodnie z definicjg Jenkins i wsp. [25] jest to styl
funkcjonowania charakteryzujacy sie wzglednie
trwatg tendencjg do dominacji i rywalizacji, potrzeba
osiggnie¢, agresja, pospiechem, niecierpliwoscia, po-
budliwoscia, nadmierng czujnoscig, napieciem mie-
$ni twarzy, poczuciem presji czasu i nadmiernej od-
powiedzialnosci. Silna tendencja do irytacji, niecier-
pliwosci i agresji sa czesto ttumione przez WZA, co
wywotuje diugotrwaty stan silnego wewnetrznego
napiecia. Gtéwna sferg aktywnosci i realizacji potrzeb
jest praca zawodowa, ktorej osoby z WZA czesto
podporzadkowujg inne formy aktywnosci. Potrzeba
osiagniec i duze zaangazowanie w dziatanie sprzyja
wypetnieniu powierzonego zadania lub wyznaczo-
nego przez siebie celu. Czesto w sytuacjach wyma-
gajacych duzego naktadu pracy i odpowiedzialnosci
doprowadza to do osiggniecia sukcesu, ktéry stano-
wi motywacje do podejmowania kolejnych wyzwan.
Osoby z WZA, w zwiazku z potrzeba osiggnie¢, chcg
uzyskac wiecej, nawet kosztem zdrowia, nie pozwa-
lajac sobie na odpoczynek. Koszty psychofizjologicz-
ne sg tym wieksze, im wazniejszy jest cel. Zaleznosci
miedzy WZA a rozwojem choroby wiencowej maja
charakter bezposredni i posredni. W prospektywnych
badaniach epidemiologicznych, takich jak Framin-
gham Heart Study [26] czy Western Collaborative
Group Study [27], stwierdzono, ze wsrdd innych czyn-
nikéw ryzyka poziom WZA koreluje z czestoscig wy-
stepowania ACS i zwieksza ryzyko wystgpienia po-

nownego zawatu serca oraz dodatnio koreluje z wiel-
koscig, rozlegtoscig i progresja zmian miazdzycowych.
W innych badaniach wykazano, ze gniew i wrogos¢
— najsilniejsze czynniki WZA — wigzg sie z wyste-
powaniem dusznosci i bélu wiencowego u mezczyzn
w okresie 5 lat po przebytym zawale serca [28] oraz
zwiekszajg ryzyko wystapienia nowych incydentow
wiencowych u chorych po zabiegu przezskdrnej an-
gioplastyki wiencowej (PTCA, percutaneous translu-
minal coronary angioplasty) [8]. Udowodniono, ze
czesto i silnie przezywany gniew 2,5-krotnie zwiek-
sza ryzyko restenozy po PTCA [29]. U oséb z wyso-
kim poziomem WZA stwierdzono podwyzszone ste-
zenia cholesterolu i triglicerydéw we krwi, tendencje
do nadcisnienia tetniczego [30], a takze przyspieszong
czestos¢ rytmu serca, hiperkortyzolemie i wysokie
stezenie katecholamin. W prospektywnym badaniu
Recurrent Coronary Prevention Projekt stwierdzono,
ze mozliwe jest zmniejszenie poziomu WZA. Wpty-
wa to na lepsze efekty terapii i nizsza smiertelnos¢,
zmniejsza wptyw innych czynnikéw ryzyka oraz po-
prawia jako$¢ zycia rodzinnego i zawodowego [31].
Podkreslajac, ze wysoki poziom WZA nie u wszyst-
kich wptywa na zdrowie w podobny sposéb, mozna
uznac ten typ funkcjonowania za istotny czynnik ry-
zyka choroby wieficowej i zawatu serca.

Drugim typem osobowosci o niekorzystnym wpty-
wie na rokowanie u 0séb z chorobg niedokrwienng
serca jest osobowos¢ typu D. Ten typ funkcjonowa-
nia wigze sie ze skfonnoscig do depresji, niezdolno-
Scig dostrzegania korzysci wsparcia spotecznego,
obnizonym samopoczuciem, niskim poczuciem wta-
snej wartosci, niskim poziomem satysfakcji z zycia
oraz uczuciem wyczerpania. Osobowos¢ ty-
pu D charakteryzuje sie ponadto czestym doswiad-
czaniem negatywnych emocji, pesymizmem, nieche-
cig do dzielenia sie emocjami z innymi, stabymi wie-
ziami z innymi ludzmi oraz sktonnoscig do samo-
obwiniania sie. Ten typ funkcjonowania jest czynni-
kiem ryzyka wystgpienia zaburzen depresyjnych, za-
walu serca, rewaskularyzacji tetnic wiencowych oraz
nagtej $mierci sercowej. Wykazano, ze wsrdd osoéb,
ktére zmarty z powoddw kardiologicznych, 73% cha-
rakteryzowato sie osobowoscig typu D. Uwaza sie,
ze osobowos¢ stresowa wptywa na zwiekszenie ry-
zyka zachorowania poprzez zaburzenia immunolo-
giczne (zwiekszone wydzielanie cytokin) oraz zwiek-
szong reaktywno$¢ sercowo-naczyniowg (wiekszy
wzrost cisnienia tetniczego i wydzielanie kortyzolu
w sytuacji stresowej). U pacjentéw z osobowoscia
typu D podczas rehabilitacji po incydencie kardiolo-
gicznym ryzyko zgonu z powodoéw sercowych wzra-
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sta 4-krotnie nawet po skorygowaniu wzgledem kon-
wencjonalnych czynnikéw ryzyka. U pacjentéw z ob-
nizong kurczliwoscig lewej komory serca osobowosc¢
typu D byta niezaleznym czynnikiem zwiekszajgcym
ryzyko zgonu.

Badania naukowe wskazuja, ze smiertelnos¢ z po-
wodu nagtych zdarzen sercowych wsrdd pacjentéw
z osobowoscia typu D jest 4 razy wieksza niz u pa-
cjentow, ktdrzy otwarcie rozmawiajg o swoich uczu-
ciach [32].

Zastosowanie lekdw psychotropowych

u chorych po zawale serca

U pacjentéw z zawatem serca konieczne jest stoso-
wanie lekéw anksjolitycznych, poniewaz wystepuja-
ce u nich uczucie leku powoduje dyskomfort, a po-
nadto jest przyczyng pobudzenia ukfadu wspotczul-
nego, co wptywa niekorzystnie na przebieg choroby.
W leczeniu leku lekami z wyboru sg benzodiazepiny.
U pacjentow w podesztym wieku oraz u oséb z upo-
sledzong funkcjg watroby wskazane jest stosowanie
benzodiazepin o krétkim okresie péttrwania (np. lo-
razepamu), ktére sg wydalane przez nerki.

U 0séb po zatrzymaniu krazenia i u pacjentow
w podesztym wieku mogg wystepowac stany maja-
czeniowe (delirium) lub zaburzenia poznawcze. Moga
sie one wigzac z hipoperfuzjag mézgu lub hipoksja,
odwodnieniem lub przewodnieniem, zaburzeniami
elektrolitowymi, niewydolnoscig watroby lub nerek,
zaburzeniami endokrynologicznymi, infekcja. Czesta
przyczyna jest nagte odstawienie alkoholu lub lekdw,
dlatego zawsze nalezy przeprowadzi¢ wywiad w kie-
runku stosowania lekéw antycholinergicznych, nar-
kotykdw, lekdw sedatywnych i nasennych lub bloke-
réw receptoréw histaminowych H2. Lekami najcze-
$ciej odpowiedzialnymi za wystepowanie powyzszych
zaburzen sa: cymetydyna, digoksyna, aminofilina, leki
przeciwdrgawkowe, uspokajajgce i nasenne.

W leczeniu stanéw majaczeniowych lub zaburzen po-
znawczych u pacjentow z zawatem serca stosuje sie
haloperidol lub droperidol. Sg one najbezpieczniej-
sze i najskuteczniejsze sposrod lekdw przeciwpsycho-
tycznych u pacjentéw w ciezkich stanach, zaréwno
podawane doustnie, jak i dozylnie. W przypadku
bardzo nasilonych objawdéw mozna stosowac ben-
zodiazepiny o krétkim okresie pottrwania (np. lora-
zepam) lub atypowe leki przeciwpsychotyczne.

W przypadku wystepowania zaburzen poznawczych
wazne jest wprowadzenie czynnosci rutynowych, po-
wtarzanych codziennie (Scisle okreslony rytm dnia),
a szczegdlnie pomocne sg czeste odwiedziny 0séb
bliskich.

U 40-65% pacjentdw po przebytym zawale serca wy-
stepujg istotne klinicznie objawy depresyjne, a u 25%
— ciezka depresja [11, 20].

U chorych z zawatem serca z uniesieniem odcinka
ST, u ktérych w ciggu roku od wypisania ze szpitala
wystapita depresja, zaleca sie terapie poznawczo-be-
hawioralng i leczenie za pomoca SSRI [33, 34].
Bardzo istotne jest ostrozne dobieranie lekéw psy-
chotropowych dla pacjentéw z zawatem serca.
W przypadku jednoczesnego stosowania wielu lekdw
istnieje mozliwo$¢ wzajemnego oddziatywania za-
wartych w nich substancji czynnych. Interakcje le-
kow moga by¢ przyczyna ciezkich uszkodzen i powi-
ktan terapeutycznych, ale mogag miec réwniez wptyw
pozytywny. Dobra znajomo$¢ wiasciwosci farmako-
dynamicznych stosowanych lekdw pozwala wykorzy-
stac interakcje korzystne dla chorego, a unikna¢ nie-
pozadanych.

Selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego
serotoniny

Leki z gruby SSRI s3 lekami pierwszego rzutu w tera-
pii pacjentéw z zawatem serca i ciezka depresja. Ich
skutecznos¢ jest poréwnywalna ze skutecznoscig le-
kow tréjpierscieniowych, sg jednak lepiej tolerowa-
ne i bezpieczniejsze w przypadku przedawkowania.
Dane kliniczne wskazujg, ze leki z tej grupy cechuje
minimalny wptyw na ukfad sercowo-naczyniowy
i duzy margines bezpieczehstwa, nawet u pacjentéw
z ciezka chorobg serca [35]. Wykazuja niewielkie dzia-
tanie antycholinergiczne, przeciwhistaminowe i no-
radrenergiczne; sg rowniez inhibitorami agregagji
ptytek krwi. U oséb zdrowych nie majg niekorzyst-
nego wptywu na kurczliwo$¢ i przewodnictwo
w obrebie miesnia sercowego. Nie wykazujg réwniez
toksycznego wptywu na serce w przypadku przedaw-
kowania. U pacjentéw z chorobami serca nie wywo-
tujg istotnych zmian w elektrokardiogramie (EKG),
chociaz nieznacznie zwalniajg rytm serca. Tylko
w wyjatkowych przypadkach powodujg bradykardie.
Moga wydtuzac czas krwawienia, poniewaz zmniej-
szajg agregacje ptytek krwi. Wykazujg interakcje
z niektorymi lekami stosowanymi w kardiologii, po-
niewaz hamuja dziatanie izoenzymdéw cytochromu
P450 [36]. Cytochrom P450 bierze udziat w metabo-
lizmie lipofilnych beta-adrenolitykéw (propranololu,
metoprololu), antagonistéw wapnia, lekdw anty-
arytmicznych klasy IC, inhibitoréw konwertazy angio-
tensyny, lekéw przeciwpadaczkowych, przeciwhista-
minowych, benzodiazepin, tréjpierscieniowych lekéw
przeciwdepresyjnych, kodeiny i warfaryny. W powyz-
szym mechanizmie SSRI moga podwyzszal stezenie
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we krwi lekdw z wymienionych grup. Jednoczesne sto-
sowanie lekéw z tych grup i SSRI wymaga duzej ostroz-
nosci; szczegodlnie istotne jest monitorowanie czasu
protrombinowego w przypadku stosowania warfary-
ny. Nalezy pamietac, ze SSRI taczg sie z biatkami oso-
cza i wypierajg z potaczen z biatkami inne leki, co
powoduje zwiekszenie ich aktywnosci biologicznej.

Tréjpierscieniowe leki przeciwdepresyjne

Leki z tej grupy nie powinny by¢ stosowane przez 4—
-6 tygodni od wystapienia zawatu serca. Powodujg za-
burzenia sercowo-naczyniowe, takie jak obnizenie ci-
$nienia tetniczego, tachykardia, i zaburzenia przewo-
dzenia bodzcow uwarunkowane blokadg kanatéw so-
dowych. Wydtuzajg czas depolaryzacji przedsionkéw
i komor; wydtuzajg odstepy QT, PR i zespdt QRS. Ze
wzgledu na wydtuzanie odstepu QT i hamowanie wy-
chwytu norepinefryny moga dziata¢ proarytmicznie.
U 20% pacjentéw powodujg hipotonie ortostatyczng,
Co jest szczegodlnie istotne u 0séb w podesztym wieku,
u ktérych istnieje tendencja do hipoperfuzji mézgu. Ob-
nizaja kurczliwos¢ miesnia sercowego. Przeciwwskaza-
niem do ich stosowania sa zaburzenia przewodnictwa,
blok przedsionkowo-komorowy II°, zespét chorego
wezfa, blok odnogi, wydtuzony odstep QT oraz stoso-
wanie lekéw antyarytmicznych [37]. Wsréd lekéw tréj-
pierscieniowych najwiecej kardiologicznych dziatan nie-
pozadanych powodujg imipramina i amitryptylina,
a najmniej — nortryptylina [38]. Trojpierscieniowe leki
przeciwdepresyjne stosowane jednoczesnie z lekami an-
tyarytmicznymi klasy IA moga nasila¢ zaburzenia prze-
wodnictwa, zmniejszajg efekt przeciwnadcisnieniowy
powodowany przez guanetydyne, klonidyne i rezerpi-
ne, zmniejszajg wchfanianie podjezykowej postaci ni-
trogliceryny (z powodu zmniejszonego wydzielania sliny)
oraz nasilajg efekt przeciwnadcisnieniowy lekéw blo-
kujacych receptory alfa-adrenergiczne.

Inne leki przeciwdepresyjne

Bupropion, dziatajacy na uktad dopaminy i norepi-
nefryny, powoduje mniejsze niedocisnienie niz leki tréj-
pierscieniowe, nie wptywa na przewodnictwo i kurcz-
liwos¢ miesnia sercowego i moze by¢ bezpiecznie sto-
sowany u pacjentéw z chorobami serca. Nie powo-
duje zaostrzenia arytmii komorowych i blokéw prze-
wodzenia. Jest inhibitorem izoenzymoéw cytochromu
P450 i dlatego moze ostabia¢ dziatanie beta-
-adrenolitykéw i lekéw antyarytmicznych klasy 1C.
Wenlafaksyna jest selektywnym inhibitorem zwrot-
nego wychwytu serotoniny i noradrenaliny. Nie wyka-
zuje ona istotnych dziatan sercowych i nie wptywa na
EKG [39]. Duze dawki powodujg podwyzszenie war-

todci cisnienia tetniczego i czestosci rytmu serca.
W odréznieniu od SSRI nie hamuje ona cytochromu P450
i nie wigze sie w duzym stopniu z biatkami osocza.

Neuroleptyki (leki przeciwpsychotyczne)
Rozrdznia sie neuroleptyki o stabej aktywnosci (np.
sulpiryd, pernazyna, promazyna, lewomepromazyna,
tiorydazna), o sredniej aktywnosci (np. chloroproma-
zyna, klopentiksol), o duzej aktywnosci (perfenazy-
na, trifluperazyna) i o bardzo duzej aktywnosci (pi-
mozyd, flufenazyna, haloperidol).

Neuroleptyki wptywaja na ukfad przewodzacy serca
i mogg by¢ przyczyna niedocisnienia. Wykazujg one
dziatanie alfa-adrenergiczne, chinidynopodobne i an-
tycholinergiczne. Mogg powodowac wydtuzenie od-
stepodw QT i PR, obnizenie odcinka ST, zmiany za-
tamka T, arytmie komorowe i bloki serca. Moga by¢
przyczyna torsade de pointes (szczegdlnie tiorydazy-
na). Efekt chinidynopodobny neuroleptykdw ujaw-
nia sie u pacjentdw, ktérzy poza tym otrzymuja leki
antyarytmiczne z grupy |, wystepuje u nich hipoka-
liemia albo istotne zaburzenia przewodnictwa.
W takich przypadkach nalezy szczegdtowo monitoro-
wac EKG. Neuroleptyki powoduja hipotonie ortosta-
tyczna (w mechanizmie blokowania receptoréw alfa)
i tachykardie (poprzez dziatanie antycholinergiczne),
o jest szczegdlnie istotne u pacjentow w podesztym
wieku i z ostrym zawatem serca [40].

Lekiem bezpiecznym u pacjentéw z zawatem serca
jest haloperidol w postaci doustnej, ktéry nie wpty-
wa na EKG. Posta¢ dozylna moze by¢ stosowana
w stanach nagtych (takich jak stany majaczeniowe).
W rzadkich przypadkach stosowania dozylnego halo-
peridolu moga wystapic¢ zaburzenia rytmu pod po-
stacig torsade de pointes, dlatego przy podawaniu
dozylnym konieczne jest monitorowanie EKG.

Benzodiazepiny

Do benzodiazepin naleza: chlordiazepoksyd, diazepam,
flurazepam, prazepam, oksazepam, lorazepam, klona-
zepam, bromazepam i alprazolam. Wykazujg dziatanie
anksjolityczne, uspokajajace i przeciwdrgawkowe. Sg
powszechnie stosowane na oddziatach intensywnej
opieki medycznej. Moga wptywac depresyjnie na od-
dychanie u pacjentéw z przewlekia obturacyjng cho-
robg ptuc i przewlekty hiperkapnig. Sg bezpieczne
u pacjentdw z ostrym zawatem serca. Ze wzgledu na fakt,
ze benzodiazepiny o dtugim okresie péttrwania
i ktorych metabolity sq aktywne, takie jak: diazepam,
flurazepam, klonazepam i chlordiazepoksyd, akumuluja
sie w organizmie przy powtérnym podaniu, u pacjentow
z zawatem preferuje sie benzodiazepiny o krotkim okre-
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sie potftrwania, takie jak lorazepam czy oksazepam.
Gtéwnymi dziataniami niepozadanymi sg: nadmierna
sedacja, zmeczenie, zaburzenia pamieci lub zaburze-
nia psychomotoryczne. Dziatania te wystepuja szcze-
gdlnie u pacjentéw z zaburzeniami poznawczymi lub
organicznymi uszkodzeniami mézgu.

Psychiatryczne dziatania niepozadane lekéw
dziatajacych na uktad sercowo-naczyniowy
Leki przeciwnadcisnieniowe — metyldopa, klonidy-
na, rezerpina i guanetydyna — powoduja depresje. Nie
nalezy ich stosowac u pacjentéw z rozpoznang w prze-
sztosci depresjg. Nagte odstawienie lekéw z tej grupy
moze powodowac stany lekowe i rozdraznienie. Me-
tyldopa stosunkowo czesto wywotuje bezsennos¢ [41].
Leki beta-adrenolityczne — leki z tej grupy, szczegol-
nie propranolol i metoprolol, moga by¢ przyczyng de-
presji. Sporadycznie, szczegdlnie u oséb w podesztym
wieku, beta-adrenolityki moga wywotywac halucyna-
cje, nieprzyjemne sny i inne objawy psychotyczne.
Inhibitory konwertazy angiotensyny — u niewiel-
kiego odsetka pacjentéw moga byc¢ przyczyna depres;i.

Streszczenie

Antagonisci wapnia — w rzadkich przypadkach moga
by¢ przyczyng depresji. Nalezy zachowac ostroznosc¢
w przypadku jednoczesnego stosowania lekdw psycho-
ropowych, ktére dziatajg poprzez cytochrom P450, ta-
kich jak nefazodon, fluoksetyna lub paroksetyna.
Digoksyna, zaréwno w dawkach terapeutycznych,
jak i przy przedawkowaniu, moze by¢ przyczyna sta-
now lekowych i depresji.

Leki antyarytmiczne — lidokaina stosunkowo cze-
sto jest przyczyng standw lekowych, dezorientacji,
halucynacji i pobudzenia. Stany splatania i halucy-
nacje moga wystepowac po zastosowaniu duzych
dawek chinidyny. Prokainamid moze powodowac
depresje, halucynacje i inne objawy psychotyczne.
Objawy psychiczne moga wystepowac juz podczas
stosowania dawek terapeutycznych, natomiast pierw-
szymi objawami zatrucia sg lek, depresja i omamy
wzrokowe.

Diuretyki mogg powodowa¢ zaburzenia poznawcze
spowodowane zaburzeniami elektrolitowymi ( np. hi-
ponatremia) lub hipowolemia; moga by¢ takze przy-
czyna anoreksji, letargu i ostabienia.

,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,
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U pacgjentdw z ostrym zawatem serca wystepuja liczne problemy emocjonalne i behawioralne, a u pewnego odsetka
moga sie réwniez pojawic objawy psychopatologiczne. Czynniki psychospofeczne o udowodnionym wptywie na
rokowanie w chorobach somatycznych to przewlekfe czynniki stresowe (np. brak wsparcia spofecznego czy niski
status ekonomiczny) oraz czynniki emocjonalne (depresja, zaburzenia lekowe i cechy 0sobowosci).

U pacjentéw z zawafem serca konieczne jest stosowanie lekow anksjolitycznych, poniewaz wystepujace u tych
0s0b uczucie leku powoduje dyskomfort, a takze jest przyczyng pobudzenia ukfadu wspdtczulnego niekorzystnie
wptywajacego na przebieg choroby. W leczeniu leku lekami z wyboru sg benzodiazepiny.

U 0s6b po zatrzymaniu krazenia i u pacjentdw w podeszlym wieku moga wystepowac stany majaczeniowe lub zaburze-
nia poznawcze. Moga sie one wigzac z hipoperfuzig mozgu lub hipoksfa, odiwodnieniem lub przewodnieniem, zaburze-
niami elektrolitowymi, niewydolnoscig watroby lub nerek, zaburzeniami endokrynologicznymi czy infekcja. Czestg przy-
czyng jest nagfe odstawienie alkoholu albo lekéw, dlatego zawsze nalezy przeprowadzi¢ wywiad w tym kierunku.

W terapii standw majaczeniowych i zaburzeri poznawczych bezpieczne i skuteczne jest stosowanie haloperidolu,
benzodiazepin o krdtkim okresie poftrwania (np. lorazepamu) lub atypowych lekéw przeciwsychotycznych.
U 40-65% pacjentdw po zawale serca wystepuja istotne klinicznie objawy depresyjne, a u 25% — ciezka depresja.
W leczeniu depresji zaleca sie stosowanie lekéw z grupy selektywnych inhibitoréw wychwytu zwrotnego seroto-
niny oraz terapii poznawczo-behawioralnej.

U pacjentow z zawatem serca bardzo istotne jest ostrozne dobieranie lekow psychotropowych. W przypadku
jednoczesnego stosowania wielu lekow moZliwe jest wzajemne oddziatywanie zawartych w nich substancji czyn-
nych. Dobra znajomos¢ wiasciwosci farmakodynamicznych stosowanych lekdw pozwala wykorzystac interakcje
korzystne dla chorego, a uniknac tych niepozadanych.

Psychiatria 2012, 9, 2: 60-67

Stowa kluczowe: zawaf serca, stres, depresja, lek, zaburzenia poznawcze, leki psychotropowe,
cechy osobowosci
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