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Abstract

Introduction: Cardiovascular diseases, especially coronary heart disease or heart failure, are often chronic.

Aim and method: The aim of this study was to review the literature on the prevalence of depressive disorders and the use of
antidepressants in cardiovascular disease. For this purpose, articles available in PubMed and Google Scholar databases were
used.

Results: About one in five patients with cardiovascular disease suffers from major depressive disorder. Psychosocial stress,
depression and anxiety, are associated with poorer prognosis and make it more difficult for patients to make positive lifestyle
changes and comply with medical recommendations. Conversely, depressive symptoms are associated with an increased risk
of cardiovascular incidents. Regarding pharmacotherapy, selective serotonin reuptake inhibitors (SSRIs) are considered safe
drugs, while tricyclic antidepressants are not recommended. In the treatment of depression and cardiovascular diseases,
supplementation or a diet rich in omega-3 fatty acids is worth mentioning.

Conclusions: The above literature review highlights the need for a multidirectional approach that is essential to diagnose,

understand and then treat these, often comorbid, conditions of cardiovascular disease and depression.
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Streszczenie

Wstep: Choroby uktadu krazenia, a zwtlaszcza choroba wienicowa czy niewydolno$¢ serca, nierzadko majga charakter
przewlekty. Wiele badan wykazato, ze depresja wystepuje czesciej w populacji z choroba sercowo-naczyniowa ale takze jest
silnym czynnikiem ryzyka rozwoju choroby uktadu krazenia w populacji zdrowe;j.

Celi metoda: Celem pracy byto dokonanie przegladu literatury dostepnej w bazach PubMed oraz Google Scholar, uzywajac stow
kluczy: depression, antidepressants, cardiovascular diseases, heart attack, heart failure, coronary disease oraz deskryptoréw
czasowych 2010-2021.

Wyniki: Okoto jeden na pieciu pacjentéw z choroba sercowo-naczyniowa cierpi na powazne zaburzenia depresyjne. Stres
psychospoteczny, depresja i lek, tacza sie z gorszym rokowaniem oraz utrudniajg chorym wprowadzanie pozytywnych zmian
w stylu zycia oraz przestrzegania zalecen lekarskich. I odwrotnie - objawy depresji sa zwiazane ze zwiekszonym ryzykiem
wystapienia incydentéw sercowo-naczyniowych. Jezeli chodzi o farmakoterapie, za leki bezpieczne uwaza sie selektywne
inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny, przeciwwskazane sg leki tréjpierscieniowe. W leczeniu depresji i choréb uktadu
krazenia warto wspomnie¢ o suplementacji czy diecie bogatej w kwasy omega-3.

Whioski: Powyzszy przeglad literatury podkres$la potrzebe wielokierunkowego podejscia, ktdére jest niezbedne do
zdiagnozowania, zrozumienia, a nastepnie leczenia tych czesto wspoétistniejacych schorzen, jakimi sg choroby uktadu krazenia

i depresja.

Stowa kluczowe: depresja, leki przeciwdepresyjne, choroby uktadu krazenia, zawat serca
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Introduction

Cardiovascular diseases, especially coronary heart
disease or heart failure, are often chronic. This means that
a patient once diagnosed with a disease often has to cope
with its symptoms, therapy and possible complications
for the rest of his or her life. The most common symptoms
of cardiovascular disease are deterioration of exercise
tolerance, shortness of breath, chest pain, peripheral
oedema, as well as less common ones, such as sleep
problems, impotence and mood deterioration. Reduced
quality of life for patients also results from the need
for regular, often multi-drug pharmacotherapy and,
depending on the severity of the disease, multiple
hospitalisations. The burden of chronic illness often
affects the mental health of patients. Many studies have
shown that depression is more prevalent in the population
with cardiovascular disease but is also a strong risk factor
for cardiovascular disease in the healthy population [1].
Unfortunately, very little evidence is available on the
safety of antidepressants in coronary heart disease and
heart failure. Moreover, no studies have shown whether
treating depression in patients with cardiovascular
disease will improve their prognosis [2].

Objective and method

The aim of this study was to review the literature
on the prevalence of depressive disorders and the use
of antidepressants in cardiovascular disease. For this
purpose, articles available in PubMed and Google Scholar
databases were used, using the keywords: depression,
antidepressants, cardiovascular diseases, heart attack,
heart failure, coronary disease and the time descriptors
2010-2021.

Results

About one in five patients with cardiovascular
disease suffers from major depressive disorder [3].
Mechanistic studies have shown that poor health
behaviours, such as physical inactivity, medication non-
adherence and smoking, strongly contribute to this
association [1]. Psychosocial stress, depression and
anxiety are associated with poorer prognosis and make
it more difficult for patients to make positive lifestyle
changes and comply with medical recommendations.
Conversely, depressive symptoms are associated with an
increased risk of cardiovascular incidents [4]. It has been
demonstrated, for example, in the prospective cohort
study The Heart and Soul Study [5] conducted in San
Francisco, where 1017 outpatients with stable coronary
artery disease were observed and it was found (after
accounting for comorbidities and disease severity) that

depressive symptoms were associated with a 31% higher
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rate of cardiovascular events (heart failure, myocardial
infarction, stroke, transient ischaemic attack or death).
In this group of outpatients, the association between
depressive symptoms and adverse cardiovascular
events was largely explained by behavioural factors,
especially physical inactivity. In another study, three key
psychobiological mechanisms through which depression
affects the cardiovascular system have been shown
to be imbalances in the endocrine stress response,
hyperregulation of the autonomic nervous system, and
immunological disturbances leading to dysregulation of
acute phase proteins and release of pro-inflammatory
cytokines [4,6].

Unfortunately, despite the development of medicine
and improvements in the treatment of both cardiovascular
this
disorder is still under-recognised by doctors treating

disease and depression, comorbid psychiatric
cardiac patients, and thus treatment is not implemented
early enough. The 2016 ESC guidelines for the diagnosis
and treatment of acute and chronic heart failure [7]
recommend the use of two appropriately validated tools to
assess mood disorders in patients with heart failure, the
Beck Depression Inventory and the Cardiac Depression
Scale, to diagnose comorbid depressive disorders.
Regarding pharmacotherapy, selective serotonin
reuptake inhibitors (SSRIs) are considered safe drugs
[7]. Due to its low risk of drug interactions, side effect
profile and potential beneficial antiplatelet effects,
sertraline can be considered the antidepressant of choice
in patients with ischaemic heart disease [8]. SSRIs and
potentially serotonin norepinephrine reuptake inhibitors
(SNRIs) are also relatively safe and effective options
for patients with heart failure [8]. Unfortunately, the
Sertraline Antidepressant Heart Attack Randomized
Trial (SADHART) [9] did not find that taking sertraline
resulted in a greater reduction in depressive symptoms
and cardiovascular risk in heart failure compared with
placebo. Eligible participants were randomly assigned
1:1 to sertraline or matching placebo, for a 12-week
treatment period. The dose of antidepressant was selected
on the basis of the Beck Depression Inventory total score
and the clinical opinion of the study investigator up to
a maximum of 200 mg/day. Support was provided by
nurses and other study staff with experience or training
in clinical psychiatry who interviewed participants
by telephone at weeks 2, 4, 8 and 10 and during clinic
or home visits at weeks 6 and 12. Patients were also
screened for suicidal thoughts with the 17-item Hamilton
Depression Rating Scale (HDRS), which was completed
at the start of the study and at 2-week intervals during
the 12-week treatment phase. Overall, all participants in
the SADHART trial showed improvement in depression
scores from baseline, but 12-week mortality was 7% in
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the overall population. There were also no differences
between groups in the individual components of the
composite outcome, including mortality from any cause,
cardiovascular death, non-fatal cardiovascular events,
hospitalisation for heart failure or a combination of these
outcomes. A number of reasons may account for the lack
of observed additional benefits associated with sertraline
- a placebo effect that may have been enhanced by the
nursing support provided to all participants, a different
mechanism of depression in the heart failure population
(causing that their response to traditional antidepressant
pharmacotherapy is inadequate), insufficiently severe
levels of depression in the subjects to respond to
sertraline therapy, or simply the use of too low doses of
the drug given the difficult pharmacokinetics in subjects
with reduced gastrointestinal perfusion as in heart
disease. Similarly, escitalopram compared with placebo
in the randomised clinical trial The MOOD-HF [10] found
no beneficial effect on depression or clinical endpoints
during 24-month follow-up in heart failure patients with
reduced ejection fraction and depression.

The aforementioned 2016 ESC guidelines on the
diagnosis and treatment of acute and chronic heart
failure [7] emphasise that in the pharmacotherapy of
depression in patients with cardiovascular disease,
tricyclic antidepressants (TCAs) should be avoided as they
can cause drops in blood pressure, worsening of heart
failure and arrhythmias. Orthostatic hypotension is more
common not only with TCAs but also with trazodone and
monoamine oxidase inhibitors [8]. Another fairly common
side effect of antidepressants is prolongation of the QT
interval, dangerous especially in patients at high risk of
ventricular arrhythmias resulting from the underlying
disease. The potential for QT interval prolongation occurs
with TCAs, some SSRIs and SNRIs and mirtazapine [8]. In
patients at high risk of ventricular arrhythmias, bupropion
has the lowest risk of QT prolongation [11].

In the treatment of depression and cardiovascular
disease, supplementation or a diet rich in omega-3 fatty
acids is worth mentioning. Although cardiovascular
disease and depression have different origins, they
share common pathophysiological features and risk
factors. In addition to genetic, biological, psychosocial
and behavioural factors, these include the central and
autonomic nervous system, the neuroendocrine system,
the immune system and the vascular and haematological
system. Specific pathophysiological factors in these
systems relate to a homeostatic imbalance between the
sympathetic and parasympathetic systems (probably
caused by psychological stress), with loss of heart rate
variability in depression, sympathetic-adrenal activation,
the
axis, dysregulation of the immune system resulting

activation  of hypothalamic-pituitary-adrenal

in inflammation, platelet activation and endothelial
dysfunction (also detected in depression and may prove
to be a marker for this disease). In turn, inflammation and
endothelial abnormalities are a prelude to atherosclerosis
[12]. Current findings confirm common factors underlying
both pathologies, which are linked to dramatic dietary
changes in the mid-19th century. By changing the ratio
of omega-6 to omega-3 fatty acids in the diet from 1:1 to
15-20:1, certain modifications in metabolism, such as an
increase in anti-inflammatory mediators and modulation
of various signalling pathways, were induced, resulting in
a beneficial pathophysiological response associated with
both cardiovascular disease and depressive disorders
[13]. Fatty acids also incorporate into the cell membrane,
acting not only antiatherogenic and anti-inflammatory,
but also interfering with sodium, potassium and calcium
channels, acting anti-arrhythmically, contributing to
greater membrane fluidity and thus improving membrane
function, and reducing the production of intracellular
oxygen free radicals, which modifies the expression of
pro-inflammatory and pro-atherogenic genes [14]. Based
on the American Heart Association (AHA) guidelines
[15], it is recommended to eat fish (especially oily fish)
at least twice a week, and to include vegetables rich in
plant-based omega-3 fatty acids (ALA) in the diet. The
Society also recommends that people with coronary heart
disease take a total of about 1g of eicosapentaenoic acid
(EPA) and docosahexaenoic acid (DHA) per day, in the
form of oily fish or fish oil supplements. In case of severe
hypertriglyceridemia slightly higher doses should be used,
i.e. 2-4 g EPA and DHA daily.

Of course, pharmacotherapy alone is not
enough. Significant and sustained effects have been
demonstrated for the treatment of depression using
“combination care”. It may include systematic assessment
of depression for long-term monitoring of symptoms,
therapeutic interventions and care coordination, and
recommendations and treatment divided into stages
supervised by specialists [16]. "Combined care" for
depression resulted in a 48% lower risk of developing
a first cardiovascular event within 8 years of starting
treatment, compared with usual care. Unfortunately,
Poland is one of the few European countries where such
a specialist system of care for patients with heart failure
does not function due to lack of funding by the Narodowy
Fundusz Zdrowia (National Health Fund) [17]. Work has
recently begun to introduce a Comprehensive Care for
Heart Failure programme. In 2018, the Ministry of Health
initiated a pilot project in 6 coordination centres, but so
far the project has not entered into force - it would affect
about 5,000 patients out of more than one million patients
with heart failure [18]. Apart from pharmacotherapy and
the all-important psychotherapy, physical activity is also

Curr Probl Psychiatry 2021;22(2)
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very important in the treatment of depression in people
with cardiovascular disease. The UPBEAT (Understanding
the Prognostic Benefits of Exercise and Antidepressant
Therapy) study showed that both exercise and sertraline
produced greater reductions in depressive symptoms,
compared with placebo, in patients with ischaemic heart
disease [19].

Conclusions

The above literature review highlights the need for
a multidirectional approach that is essential to diagnose,
understand and then treat these often comorbid conditions
of cardiovascular disease and depression. Despite the high
prevalence of depressive disorder in people with chronic
cardiovascular disease and its negative prognostic
value, it often goes unrecognised, not least because of
some similar symptoms. Therefore, screening for mood
disorders using reliable questionnaires is recommended,

especially in older patients with chronic heart failure.

In this situation, the treatment of depression requires
a multidisciplinary approach including: psychotherapy,
antidepressants, exercise training and electroconvulsive
therapy. Pharmacological therapy with selective
serotonin reuptake inhibitors, despite conflicting results,
improves quality of life but does not guarantee better
long-term outcomes. In the treatment of depression and
cardiovascular disease, supplementation or a diet rich in
omega-3 fatty acids is worth mentioning. American Heart
Association recommends that people with coronary heart
disease take a total of about 1g of eicosapentaenoic acid
(EPA) and docosahexaenoic acid (DHA) per day, in the
form of oily fish or fish oil supplements. In case of severe
hypertriglyceridemia slightly higher doses should be used,
i.e. 2-4 g EPA and DHA daily.

Exercise training is effective in improving quality of
life and prognosis - unfortunately cardiac rehabilitation is

still underutilised [20].

Wstep

Choroby uktadu krazenia, a zwtaszcza choroba
wienncowa czy niewydolno$¢ serca, nierzadko maja
charakter przewlekty. Oznacza to, ze pacjent z raz
rozpoznang chorobg, czesto musi radzi¢ sobie z jej
objawami, terapia, a takze mozliwymi powiktaniami juz
do konca zycia. Najczestsze symptomy choréb sercowo-
naczyniowych to pogorszenie tolerancji wysitku,
dusznos¢, bdle w klatce piersiowej, obrzeki obwodowe, a
takze te mniej typowe, jak problemy ze snem, impotencja
czy pogorszenie nastroju. Obnizona jakos$¢ zycia
pacjentéw, wynika réwniez z konieczno$ci stosowania
regularnej, czesto wielolekowej farmakoterapii, a takze
w zaleznoSci od ciezkoSci choroby, wielokrotnych
hospitalizacji. Uciazliwo$¢ choroby przewlektej wptywa
niejednokrotnie na zdrowie psychiczne pacjentow.
Wiele badan wykazato, ze depresja wystepuje czesciej
w populacji z choroba sercowo-naczyniowa ale takze
jest silnym czynnikiem ryzyka rozwoju choroby uktadu
krazenia w populacji zdrowej [1]. Niestety dostepnych
jest bardzo mato dowoddéw na temat bezpieczenstwa
stosowania lekéw przeciwdepresyjnych w chorobie
wienncowej i niewydolnosci serca - co wiecej, zadne
badania nie wykazaty, czy leczenie depresji u pacjentéow
z chorobami

sercowo-naczyniowymi poprawi ich

rokowanie [2].

Cel i metoda

Celem pracy byto dokonanie przegladu literatury
dotyczacej wystepowania zaburzen depresyjnych oraz
stosowania lekéw przeciwdepresyjnych w schorzeniach
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uktadu krazenia. W tym celu korzystano z artykutow
dostepnych w bazach PubMed oraz Google Scholar,
uzywajac stéw kluczy: depression, antidepressants,
cardiovascular diseases, heart attack, heart failure,
coronary disease oraz deskryptoréow czasowych 2010-

2021.

Wyniki
Okoto

sercowo-naczyniowa

jeden na pieciu pacjentéw z choroba

cierpi na powazne zaburzenia
depresyjne [3]. Badania mechanistyczne wykazaty, ze
zte zachowania zdrowotne, takie jak brak aktywnosci
fizycznej, niestosowanie lekéw i palenie papierosow,
silnie przyczyniaja sie do tego zwiazku [1]. Stres
psychospoteczny, depresja i lek, tacza sie z gorszym
rokowaniem oraz utrudniajg chorym wprowadzanie
pozytywnych zmian w stylu zycia oraz przestrzegania
zalecen lekarskich. I odwrotnie - objawy depresji sa
zwigzane ze

zwiekszonym ryzykiem wystapienia

incydentéw sercowo-naczyniowych [4]. Udowodniono
to m.in. w prospektywnym badaniu kohortowym
The Heart and Soul Study [5] przeprowadzonym w
San Francisco, gdzie obserwowano 1017 pacjentéw
ambulatoryjnych ze stabilng choroba wienicowa i
stwierdzono (po uwzglednieniu choréb wspétistniejgcych
i ciezkos$ci choroby), ze objawy depresji wigzaty sie z 31%
wyzszym odsetkiem zdarzen sercowo-naczyniowych
(niewydolno$¢ serca, zawal mie$nia sercowego, udar,
przemijajacy atak niedokrwienny lub zgon). W tej
grupie pacjentow ambulatoryjnych, zwigzek miedzy
objawami depresyjnymi, a niepozgdanymi incydentami

sercowo-naczyniowymi byt w duzej mierze wyjasniony
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czynnikami behawioralnymi, a zwlaszcza brakiem
aktywnosci fizycznej. W innym badaniu wykazano, ze
trzy kluczowe mechanizmy psychobiologiczne, przez
ktoére depresja wptywa na uktad sercowo-naczyniowy, to:
brak rownowagi w odpowiedzi na stres ze strony uktadu
hormonalnego, hiperregulacja autonomicznego uktadu
nerwowego oraz zaburzenia immunologiczne, prowadzace
do rozregulowania biatek ostrej fazy i uwalniania cytokin

prozapalnych [4,6].

Niestety, mimo rozwoju medycyny  oraz
udoskonalania metod leczenia zaréwno choréb
uktadu krazenia jak i depresji, to wspotistniejace

zaburzenie psychiczne jest wcigz w zbyt matym stopniu
rozpoznawane przez lekarzy zajmujacych sie pacjentami
kardiologicznymi, a tym samym leczenie nie jest wdrazane
odpowiednio wcze$nie. W wytycznych ESC dotyczacych
diagnostyki i leczenia ostrej i przewlektej niewydolnosci
serca z 2016 r.[7] w celu diagnostyki wspétistniejacych
zaburzen depresyjnych, zalecono postugiwanie sie dwoma
odpowiednio zwalidowanymi narzedziami, stuzacymi do
oceny zaburzen nastroju u pacjentéw z niewydolnoscia
serca — Beck Depression Inventory oraz Cardiac
Depression Scale.

Jezeli chodzi o farmakoterapie, za leki bezpieczne
uwaza sie selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego
serotoniny (SSRI) [7]. Ze wzgledu na niskie ryzyko
interakcji lekowych, profil dziatan niepozadanych i
potencjalne korzystne dziatanie przeciwptytkowe,
sertraline moznauznaczalek przeciwdepresyjny zwyboru
u pacjentéw z chorobg niedokrwienng serca [8]. SSRI i
potencjalnie inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny i
noradrenaliny (SNRI) s3 takze stosunkowo bezpiecznymi
i skutecznymi opcjami dla pacjentéw z niewydolno$cia
serca [8]. Niestety w badaniu Sertraline Antidepressant
Heart Attack Randomized Trial (SADHART) [9] nie
stwierdzono, aby przyjmowanie sertraliny powodowato
wieksza redukcje objawdéw depresji i ryzyka sercowo-
naczyniowego w niewydolnoSci serca w poréwnaniu
z placebo. Kwalifikujacy sie uczestnicy zostali losowo
przydzieleni 1:1 do sertraliny lub pasujacego placebo, na
12-tygodniowy okres leczenia. Dawke antydepresantu
dobierano na podstawie wynikéw catkowitej punktacji
Beck Depression Inventory oraz opinii klinicznej badacza
prowadzacego badanie do maksymalnie 200 mg/dobe.
Wsparcia udzielaty pielegniarki i inny personel badania
z do$wiadczeniem lub przeszkoleniem w zakresie
psychiatrii klinicznej, ktérzy przeprowadzali wywiady
z uczestnikami telefonicznie w 2, 4, 8 i 10 tygodniu
oraz podczas wizyt w przychodni lub w domu w 6 i 12
tygodniu. Pacjenci zostali rowniez przebadani pod katem
mys$li samobodjczych 17-punktowa Skalg Oceny Depresji
Hamiltona (HDRS), ktéra byta wypelniana na poczatku
badania oraz w 2-tygodniowych odstepach podczas

12-tygodniowej fazy leczenia. Ogdlnie rzecz biorac,
wszyscy uczestnicy badania SADHART wykazali poprawe
wynikéw depresji w stosunku do warto$ci wyjsciowych,
ale 12-tygodniowa $miertelno$¢ wyniosta 7% w catej
populacji. Nie zaobserwowano tez réznic miedzy grupami
w poszczegblnych sktadowych wyniku ztozonego, w
tym $miertelnosci z jakiejkolwiek przyczyny, zgonu z
przyczyn sercowo-naczyniowych, incydentéw sercowo-
naczyniowych niezakonczonych zgonem, hospitalizacji
z powodu niewydolnosci serca lub kombinacji tych
brak

korzysci zwigzanych z sertraling moze odpowiadac wiele

wynikéw. Za obserwowanych dodatkowych
przyczyn - efekt placebo, ktéry moégt zosta¢ wzmocniony
przez wsparcie pielegniarskie zapewnione wszystkim
uczestnikom, inny mechanizm depresji w populacji oséb
z niewydolnos$cig serca (powodujacy, ze ich odpowiedz
na tradycyjng farmakoterapie przeciwdepresyjng jest
niewystarczajaca), niedostatecznie ciezki poziom depres;ji
0s6b badanych, aby zareagowac na terapie sertraling, czy
po prostu stosowanie zbyt matych dawek leku biorgc pod
uwage utrudniong farmakokinetyke u 0séb ze zmniejszong
perfuzja  zotadkowo-jelitowa jak w  przypadku
choroby serca. Podobnie w przypadku escitalopramu
poréwnywanego z placebo w randomizowanym badaniu
klinicznym The MOOD-HF [10] nie stwierdzono jego
korzystnego wptywu na depresje i kliniczne punkty
koncowe w trakcie 24-miesiecznej obserwacji w grupie
pacjentow z niewydolno$cia serca z obnizong frakcja
wyrzutowa i depresja.

ESC,
dotyczacych diagnostyki i leczenia ostrej i przewlektej

W  wyzej wymienionych  wytycznych
niewydolnos$ci serca z 2016 r.[7] podkreSlono, ze w
farmakoterapii depresji u pacjentéw z choroba uktadu
krazenia, nalezy unika¢ stosowania tréjpierscieniowych
lekéw przeciwdepresyjnych (TCA), poniewaz moga one
powodowac¢ spadki ci$nienia, pogorszenie niewydolnosci
serca oraz zaburzenia rytmu serca. Niedoci$nienie
ortostatyczne wystepuje czesciej nie tylko w przypadku
TCA ale tez trazodonu i inhibitoréw monoaminooksydazy
[8]. Kolejnym dos$¢ powszechnym efektem ubocznym
odstepu  QT,
zwlaszcza u pacjentow z

antydepresantéw  jest wydtuzenie

niebezpieczne wysokim
ryzykiem komorowych zaburzen rytmu wynikajgcych
z choroby podstawowej. Potencjat do wydtuzenia
odstepu QT wystepuje w przypadku TCA, niektérych
SSRI i SNRI oraz mirtazapiny [8]. U pacjentéw z wysokim
ryzykiem komorowych zaburzen rytmu najnizsze ryzyko
wydtuzenia odstepu QT ma bupropion [11].

W leczeniu depresji i choréb uktadu krazenia
czy
bogatej w kwasy omega-3. Chociaz choroby uktadu

warto  wspomnie¢ o suplementacji diecie

krazenia i depresja maja rézne pochodzenie, maja

wspoélne cechy patofizjologiczne i czynniki ryzyka.

Curr Probl Psychiatry 2021;22(2)
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Oprécz  czynnikéw  genetycznych,  biologicznych,

psychospotecznych i behawioralnych, obejmuja one
uktad

neuroendokrynny, immunologiczny oraz naczyniowy i

centralny i autonomiczny ukltad nerwowy,
hematologiczny. Specyficzne czynniki patofizjologiczne
w tych uktadach, dotycza homeostatycznej nieré6wnowagi
miedzy uktadem wspétczulnym i przywspoétczulnym
(spowodowanym prawdopodobnie przez stres
psychiczny), z utrata zmienno$ci rytmu serca w depresji,
aktywacja

wspoticzulno-nadnerczows, aktywacja

osi  podwzgoérze-przysadka-nadnercza, dysregulacja
uktadu odpornosciowego skutkujgca stanem zapalnym,
aktywacja ptytek krwi i dysfunkcjg $rédbtonka (wykryto
ja takze w depresji i moze ona okaza¢ sie markerem tej
choroby). Zapalenie za$ i nieprawidtowosci $rédbtonka
sa wstepem do miazdzycy [12]. Aktualne odkrycia
potwierdzajg wspdlne czynniki lezagce u podstaw obu
patologii, ktére sg zwigzane z dramatycznymi zmianami
diety w potowie XIX wieku. Zmieniajac w diecie stosunek
kwaséw ttuszczowych omega-6 do omega-3 z 1:1 na 15-
20:1, wywotano pewne modyfikacje w metabolizmie,
takie
modulacje

jak  wzrost mediatoréw przeciwzapalnych i

réznych szlakéw sygnalizacyjnych, a w

nastepstwie Kkorzystng patofizjologiczng odpowiedz
zwigzang zaréwno z chorobami sercowo-naczyniowymi
jak i zaburzeniami depresyjnymi [13]. Kwasy ttuszczowe
wbudowuja sie takze w btone komdérkowsq, dziatajac nie
tylko antyaterogennie i przeciwzapalnie, ale interferuja
réwniezzkanatamisodowymi, potasowymiiwapniowymi,
dziatajac antyarytmicznie, przyczyniaja sie do wiekszej
ptynnosci bton, a co za tym idzie - poprawy ich funkcji
oraz zmniejszajg wytwarzanie wewnatrzkomérkowych
wolnych rodnikéw tlenowych, co modyfikuje ekspresje
gendéw prozapalnych i proaterogennych [14]. Na podstawie
wytycznych American Heart Association (AHA) [15],
ttustych),
przynajmniej dwa razy w tygodniu, a takze uwzglednienie

zaleca sie spozywanie ryb (zwlaszcza
w diecie warzyw bogatych w roslinne kwasy ttuszczowe
z grupy omega-3 (ALA). Towarzystwo rekomenduje takze,
by osoby z choroba wienicowa przyjmowaty w sumie
ok. 1 g kwasu eikozapentaenowego (EPA) oraz kwasu
dokozaheksaenowego (DHA) dziennie, pod postacia
ttustych ryb lub suplementéw zawierajacych olej rybny.
W przypadku ciezkiej hipertréjglicerydemii powinno sie
stosowac¢ dawki nieco wieksze tj. 2-4 g EPA i DHA dziennie.

Oczywi$cie sama farmakoterapia to nie wszystko.
Wykazano znaczne i trwate efekty leczenia depresji
za pomocy ,opieki taczonej”. Moze ona obejmowac
systematyczng ocene depresji w celu dtugotrwatego
monitorowania objawdw, interwencje terapeutyczne i
koordynacje opieki oraz zalecenia i leczenie podzielone
na etapy nadzorowane przez specjalistow [16]. ,Opieka

taczona” w depresji skutkowata o 48% nizszym ryzykiem
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rozwoju pierwszego zdarzenia sercowo-naczyniowego
w ciggu 8 lat od rozpoczecia leczenia, w poréwnaniu ze
zwykla opieka. Niestety Polska nalezy do nielicznych
krajéw europejskich, w ktéorym taki specjalistyczny
system opieki nad pacjentami z niewydolno$cig serca
nie funkcjonuje z powodu braku finansowania przez
Narodowy Fundusz Zdrowia [17]. Ostatnio rozpoczeto
prace nad wprowadzeniem programu Kompleksowej
Opieki nad Pacjentem z Niewydolno$cia Serca (KONS).
W 2018 roku Ministerstwo Zdrowia zapoczatkowato
projekt pilotazowy w 6 osrodkach koordynujacych, ale
jak do tej pory projekt nie wszedt w zycie - dotyczytby
on ok. 5 tys. pacjentéw z przeszto miliona chorych z
niewydolno$ciag serca [18]. Poza farmakoterapia oraz
jakze wazng - psychoterapig, w leczeniu depresji oséb z
chorobg sercowo-naczyniowg bardzo istotna jest rowniez
aktywnos¢ fizyczna. W badaniu UPBEAT (Understanding
the Prognostic Benefits of Exercise and Antidepressant
Therapy) wykazano, ze zardwno wysitek fizyczny,
jak 1 sertralina powodowaty wieksze zmniejszenie
objawow depresji w poréwnaniu z placebo, u pacjentéw
z chorobg niedokrwienna serca [19].

Whnioski

Powyzszy przeglad literatury podkresla potrzebe
ktore
do zdiagnozowania, zrozumienia, a nastepnie leczenia
tych
choroby uktadu krazenia i depresja. Pomimo duzej

wielokierunkowego podejscia, jest niezbedne

czesto wspotistniejacych schorzen, jakimi sa

czestoSci  wystepowania  zaburzen = depresyjnych
u os6b z przewlekta choroba uktadu krazenia i jej
negatywnej wartos$ci prognostycznej, czesto jest ona
nierozpoznana, m.in. ze wzgledu na niektére podobne
objawy. W zwigzku z tym, badania przesiewowe zaburzen
nastroju za pomoca wiarygodnych kwestionariuszy sa
zalecane, zwtaszcza u starszych pacjentéw z przewlekta
niewydolnoscia serca. W takiej leczenie
depresji

obejmujacego:

sytuacji
podejscia
psychoterapie, leki przeciwdepresyjne,

wymaga wielodyscyplinarnego
trening wysitkowy i terapie elektrowstrzasowa. Terapia
farmakologiczna selektywnymi inhibitorami wychwytu
zwrotnego serotoniny, pomimo sprzecznych wynikéw,
poprawia jako$¢ zycia, ale nie gwarantuje lepszych
wynikéw odlegtych. Warta podkreslenia jest réwniez
pomoca kwaséw

suplementacja za ttuszczowych

omega-3. American Heart Association rekomenduje ,
by osoby z choroba wienicowa przyjmowaly w sumie
ok. 1 g kwasu eikozapentaenowego (EPA) oraz kwasu
dokozaheksaenowego (DHA) dziennie, pod postacia
ttustych ryb lub suplementéw zawierajgcych olej rybny.
W przypadku ciezkiej hipertréjglicerydemii powinno
sie stosowa¢ dawki nieco wieksze tj. 2-4 g EPA i DHA

dziennie. Trening wysitkowy skutecznie poprawia jako$¢
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wcigz jest niedostatecznie wykorzystywana [20].
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