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Streszczenie

Pierwsze préby analizy zalezno$ci miedzy cialem a dusza siegaja poczatku XX wieku. Jednak pomimo uptywu lat, psychologiczne
podtoze powstawania choréb somatycznych nie jest do korica odkryte. Niezmiennie uwaza sie, iz zaburzenia psychosomatyczne deter-
minuje konwersja, czyli przemiana nieuwolnionych emocji, w objaw somatyczny.Zablokowanym przezyciom wewnetrznym towarzyszy
szereg zmian aktywnosci w uktadach zapewniajacych homeostaze organizmu - dochodzi do permanentnego pobudzenia osi przysadka-
podwzgoérze-nadnercza, dtugotrwatego wzrostu aktywnos$ci uktadu wspétczulnego i deregulacji komponenty przywspoéiczulne;j.

Na szczeg6lna uwage wsréd jednostek psychosomatycznych zastuguja choroby uktadu sercowo-naczyniowego, w tym choroba
niedokrwienna serca.

Poza powszechnie znanymi czynnikami ryzyka, takimi jak: otyto$¢, hiperlipidemia czy nikotynizm, w patogenezie choroby szcze-
g6lng role przypisuje sie determinantom psychologicznym takim jak: typ osobowosci, aleksytymia (brak zdolnos$ci do rozpoznawania
i werbalizowania uczuc¢), a takze obecno$¢ wspétistniejacej choroby psychiatrycznej. Obecnie uwaza sig, iz wzorzec zachowania D
(gtéwne cechy: znaczne zahamowanie spoteczne oraz negatywna emocjonalnos¢), wysoki poziom aleksytymii, wspétwystepujaca de-
presja moga implikowaé powstanie choroby wienicowe;j.

Badanie wspétzaleznosci miedzy dusza i cialem stanowi interdyscyplinarne wyzwanie dla wspoétczesnej medycyny. Wzrastajacy
udziat czynnikéw emocjonalno-spotecznych w patogenezie choréb somatycznych, w tym takze choroby niedokrwiennej serca, otwiera
now3a droge do odkrycia psychicznych determinantéw zmian somatycznych oraz do ewentualnej korekty zachowan, co poprawi roko-
wanie pacjentdw i zwiekszy jako$¢ zycia.

Stowa kluczowe: medycyna psychosomatyczna, choroba wiencowa, aleksytymia

Abstract

The first attempts to understand the relationship between the body and the mind date back to the beginning of the 20t century.
However, psychological factors affecting medical conditions have not been identified so far. It is believed that psychosomatic disorders
result from ‘conversion’ of unexpressed emotions into physical symptoms.

Unexpressed emotions are associated with a number of changes in the activity of systems that maintain homeostasis of the body.
The result is a constant activation of the hypothalamic-pituitary-adrenal axis, increased activity of sympathetic system and impaired
activity of parasympathetic system.

Among many psychosomatic disorders, cardiovascular diseases, including coronary heart disease (CHD), deserve particular attention.

Risk factors include not only commonly known hypertension, obesity, hyperlipidaemia and smoking but also psychological fac-
tors, such as personality type, alexithymia ( inability to identify and verbally describe emotions) and comorbid psychiatric disorders. It
is believed that type D personality (main traits include social inhibition, negative affectivity), high level of alexithymia and comorbid
depressive disorder may lead to the development of coronary heart disease.

An investigation of the relationship between the mind and the body is an interdisciplinary challenge for modern medicine. In-
creasing the role of socio-emotional factors in the pathogenesis of somatic diseases, including coronary heart disease, paves the way to
the discovery of psychological factors in the development of somatic diseases and to the change of behaviour, which improves prognosis
and the quality of life.
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Wstep chosomatycznego” wprowadzono do uzycia na poczatku

Choroba wieficowa jest obecnie uznawana za jed- XX Wwieku [2]. Medycyna psychosomatyczna dotka pro-

nostke psychosomatyczna [1]. Pojecie ,zaburzenia psy- blemu wspétwystepowania objawéw somatycznych oraz

© 2015 Medical University of Lublin



Miedzy sercem a umystem - psychologiczne aspekty choréb kardiologicznych 39

zaburzen psychicznych - zajmuje sie zaréwno dusza ,psy-
che”jaki ciatem ,somgq”.

W etiologii chor6b psychosomatycznych znaczng ro-
le przypisuje sie konwersji, czyli przesunieciu pobudzen
z mozgu do strefy somatycznej [3]. Pojawienie sie obja-
woéw somatycznych pozwala na odwrdcenie przezywania
od konfliktu wewnetrznego na rzecz ich analizowania [4].

Proces psychoterapeutyczny skutkujacy zdobyciem
nowych umiejetnosci radzenia sobie z nieprzyjemnymi
emocjami, utatwi zycie ,obok” ewentualnych objawdéw.

Do choréb, w rozwoju ktérych szczeg6lng role odgrywa-
ja czynniki psychologiczne, naleza choroby uktadu sercowo-
naczyniowego, w tym choroba niedokrwienna serca [5].

Glownymi czynnikami predysponujacymi do wysta-
pienia oraz modyfikujacymi przebieg choroby wiencowej
s3: nadcis$nienie tetnicze, otyto$¢, cukrzyca, nikotynizm,
hipertriglicerydemia, podwyzszony poziom cholesterolu
catkowitego i LDL, spadek frakcji HDL cholesterolu oraz
siedzacy tryb zycia [6]. Czynniki ryzyka wystapienia
i rozwoju choroby niedokrwiennej serca wedtug Polskie-
go Towarzystwa Kardiologicznego to: hipercholesterole-
mia, cukrzyca, otyto$¢, nadci$nienie tetnicze, palenie
tytoniu, siedzacy tryb zycia, obcigzenie rodzinne [7]. Wedtug
wynikéw badania Pol-MONICA, czesci wieloosrodkowej
analizy WHO czotowymi przyczynami sa: nadci$nienie tetni-
cze, palenie papierosow oraz hipercholesterolemia [8].

Wsréd czynnikéw psychologicznych znaczng role
przypisuje sie: osobowosci, w tym jej modelom i typom,
aleksytymii oraz wspoétistniejgcym chorobom psychia-
trycznym - szczeg6lnie depresji. Wymienione elementy
zostang omowione szczegdtowo w dalszej czesSci artykutu.

Cel pracy, material i metody

Celem niniejszej pracy bylo przedstawienie wza-
jemnych relacji miedzy czynnikami psychologicznymi
a chorobami uktadu sercowo-naczyniowego.

Materiaty uzyskano z doniesien krajowych i zagra-
nicznych oraz publikacji PUB MED. Wyniki uporzadkowa-
no i opracowano metodg analizy opisowe;j.

Typ osobowosci

Rozwazania o zalezno$ciach w wymiarze "psyche"
i "somy" przy chorobie niedokrwiennej serca nalezy roz-
pocza¢ od okre$lenia typu osobowosci, ktéry w szczegdl-
nym stopniu predysponuje do rozwoju choroby.

Dotychczas wyodrebniono nastepujace typy (wzorce)
osobowosci: w latach 50-tych XX w. Friedman i Meyer wpro-
wadzili pojecie osobowosci typu A oraz typu B [9], w 1959 .
Friedman i Rosenman wyodrebnili kolejny typ - C [10].
W 1995 r. Danollet okreslit, iz sktonno$¢ do przezywania
i ttumienia negatywnych emocji, moze zosta¢ sklasyfiko-

wana jako typ D [11].

Przez dtugi czas najwieksza role w patogenezie cho-
roby niedokrwiennej serca przypisywano typowi A. Jednak,
na przestrzeni ostatnich lat, zrezygnowano z tej koncepcji,
na rzecz osobowosci typu D (disstressed personality). Naj-
nowsze badania dowiodly wiekszego jej udziatu w patoge-
nezie i postepie choroby niedokrwiennej serca [12].

Wedtug autoréw typ A charakteryzuje sie statym da-
zeniem do realizacji jak najwiekszej liczby zadan w jak
najkrétszym czasie [13]. Wymieniony powyzZej wzér za-
chowania charakteryzuje sie m.in. niecierpliwoscig, statg
potrzeba walki, agresywnoscig oraz wrogoscia. Typowym
dla jednostek z WZA jest czeste doswiadczanie irytacji
i zto$ci oraz znaczna potrzeba kontroli [9,11].

Obecnie uwaza sie, ze WZB odpowiada osobowosci po-
zbawionej jakichkolwiek dysfunkcji. Typowymi sg zdolno$é
do szybkiego odprezania sie oraz brak pospiechu [14].

Osobowos$¢ typ C, natomiast, uwazana jest przez
niektorych nie za przyczyne, lecz skutek choroby soma-
tycznej. Dla WZC charakterystyczne s3: hiperadaptacja
spoteczna (nadmierne dostosowanie spoteczne), ugodo-
wos¢, niekonfliktowo$¢, rezygnacja ze swoich potrzeb na
rzecz innych [15].

Ostatnim ze wzorcéw zachowan bedacym zarazem
kluczowym w patogenezie choroby niedokrwiennej serca,
jest typ D. Dla tego typu charakterystyczne sa zaburzenia
w dwodch wymiarach - w funkcjonowaniu interpersonal-
nym oraz emocjonalnym. Pierwsza sktadowa - zahamo-
wanie spoteczne (social inhibition SI) - przejawia sie cia-
glym ttumieniem negatywnych emocji. Druga komponen-
ta, negatywna emocjonalno$¢ (negative affectivity NA)
wigze sie z upos$ledzeniem zdolno$ci do przezywania
pozytywnych emocji na rzecz doswiadczania silnie nega-
tywnych emocji [12].

Na skutek hipersekrecji hormonéw w osi HPA, wy-
idnukowanej zwiekszong impulsacja w uktadzie limbicz-
nym, dochodzi do deregulacji odpowiedzi immunologicz-
nej i zwiekszenia produkcji cytokin prozapalnych. Nad-
produkcja mediatoréw reakcji zapalnej jest szczegdlnie
nasilona u pacjentéw z zawalem mie$nia sercowego
w wywiadzie. Sposrdd wszystkich cytokin prozapalnych,
interleukina-6 wptywa na progresje choroby wiencowej
poprzez obnizenie cyrkulacji progenitorowych komérek
Srodbtonka (EPC - endothelial progenitor cells), ktére
zapewniaja integralno$¢ i regeneracje naczyniowa. Na-
daktywnos¢ cytokininowa prowadzi do upo$ledzenia
mechanizméw naprawczych w obrebie naczynia krwio-
nosnego [16,17,18].

Ze wzgledu na bogactwo wspdtistniejacych zmian
patofizjologicznych, osobowo$¢ D jest juz okreslana jako
odrebny i niezalezny czynnik ryzyka chordb serca [19].
Poza bezposrednim wplywem na wystapienie choroby,
WZD ma duze znaczenie dla przebiegu choroby niedo-
krwiennej serca - obserwuje sie wzrost zachorowalnosci
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i $miertelnosci. Jednostki z tym typem osobowosci cze-
Sciej uskarzaja sie na lek oraz czesciej obserwuje sie ob-
jawy depresyjne [20,21].

Pacjenci z WZD czeSciej wykazujg bierng postawe
wobec choroby - typowa jest unikowo$¢, obwinianie
siebie oraz spoteczna izolacja [22].

Teoria Wielkiej Piatki

Rozpatrujac zalezno$¢ miedzy chorobg niedo-
krwienna serca a osobowoscig nalezy wspomnie¢ o roli
sktadowych Wielkiej Pigtki. Wedtug analizy przeprowa-
dzonej przez prof. N.Oginska-Bulik oraz prof.
Z.Juczynskiego, wéréd komponentéw Piecioczynnikowego
Modelu Osobowosci ("O" openness - otwartos¢, "C" con-
scientiousness - sumienno$é, "E" extraversion - ekstra-
wersja, "A" agreeablness - ugodowos$¢, "N" neurotism -
neurotyczno$¢) na szczegdlng uwage zastuguja neuro-
tyczno$¢, ekstrawersja oraz sumienno$¢ [12,23].

Wysoki poziom neurotyczno$ci, w rozumieniu jako
nieprzystosowanie emocjonalne, sktonno$¢ do przezywa-
nia negatywnych uczu¢, predysponuje do wystapienia
i rozwoju przewlektych chordéb somatycznych [12,23,24].

Impulsywno$¢ jako komponenta neurotycznosci
moze przejawia¢ sie w nadmiernym objadaniu sie, co
z kolei bezposrednio prowadzi do otytosci. Wéréd pacjen-
téw neurotycznych zwiekszeniu ulega poziom troéjglicery-
déw oraz cholesterolu catkowitego [23]. Wedtug danych
z literatury, odchylenia w gospodarce lipidowej oraz
otyto$¢, sa bezposrednimi czynnikami predysponujacymi
do rozwoju choroby wienicowej [23]. Tréjglicerydy oraz
cholesterol biorg udziat w wytworzeniu blaszek miazdzy-
cowych. Otytos$¢, szczegdblnie brzuszna, wiaze sie z insuli-
noopornos$cig tkanek, przyczyniajac sie do nieprawidto-
wej dystrybucji glukozy, glikacji biatek, zaburzenia meta-
bolizmu lipidéw, wystgpienia stanu zapalnego, co zwiek-
sza ryzyko powiktan sercowo-naczyniowych [25].

Wisréd pacjentéw z choroba niedokrwienng serca,
zauwaza sie do$¢ czesto zahamowanie spoteczne oraz
negatywna emocjonalno$¢ [12].

Ponadto, u oséb introwertywnych wystepuje wiek-
sze ryzyko postepu choroby niedokrwiennej serca [12].

Pacjenci sumienni, czyli mocno zaangazowani
w zalecenia lekarskie, podejmuja regularng aktywnos¢
fizyczng, ograniczaja nikotynizm, przyczyniajac sie do
poprawy swojego stanu somatycznego. Na skutek
zmian trybu zycia, obserwuje sie obnizenie tréjglicery-
dow, cholesterolu catkowitego oraz wzrost HDL [23],

co moze poprawiac¢ rokowanie.

Aleksytymia

Rozwazajac czynniki emocjolano-behawioralne pre-
dysponujace do choroby niedokrwiennej serca warto
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wspomnie¢ o alekstymii. Istota jej jest brak wgladu we
wlasne emocje, nieumiejetno$¢ ich wyrazania i odpo-
wiedniego nazewnictwa [26,27].

Nieuswiadomione i ukryte uczucia stajg sie streso-
rem dla organizmu. Przy dtugotrwatym napieciu mecha-
nizmy obronne ulegaja ostabieniu, co w konsekwencji
prowadzi do pobudzenia innych systeméw homeosta-
tycznych, np. uktadu wspétczulnego. Wedtug badan, alek-
sytymia jest szczegdlnie rozpowszechniona wsréd pacjen-
tow z chorobg niedokrwienng serca. U prawie 1/3 pacjen-
tow z istniejgcym zwezZeniem naczyn wienicowych obser-
wuje sie wysoki poziom aleksytymii [27]. Mozna zastana-
wiac sie nad rola wysokiego poziomu aleksytymii w pato-
genezie kardiologicznego zespotu X, czyli dolegliwo$ci
dtawicowych bez uchwytnej przyczyny kardiologiczne;j.

Uklad nerwowy -
niedokrwiennej serca

rola w patogenezie choroby

Omawiajac role o$rodkowego uktadu nerwowego
w patogenezie choroby niedokrwiennej serca nalezy
wspomnie¢ o roli uktadu limbicznego, przysadki oraz
miejsca sinawego w pniu mézgu [28].

Uktadowi limbicznemu przypisuje sie nadrzedna ro-
le w sterowaniu reakcjami na bodZce emocjonalne; akty-
wuje on m.in. 0§ energetyczna, czyli potgczenie: przysad-
ka-podwzgdrze-nadnercza [28].

Uktad limbiczny po odebraniu i analizie bodzca wy-
wotuje kaskade przemian, ktdrej poczatkiem jest zwiek-
szona sekrecja CRH (kortykoliberyny) z jadra przykomo-
rowego podwzgérza. Przysadka pod wptywem hormonu
nadrzednego, aktywuje wtasne komoérki ptata do uwal-
niania ACTH (adrenokortykoktropiny). Ostatnim etapem
jest pobudzenie nadnerczy przez hormon tropowy i pro-
dukcja kortyzolu.

Poza aktywacja odpowiedzi humoralnej, podwzgo-
rze poprzez potaczenia z rdzeniem nadnerczy oraz obwo-
dowymi nerwami wspoétczulnymi, steruje takze reakcjg
autonomicznag [29].

Informacje z receptoréw obwodowym przekazywa-
ne s3 do kory mézgowej a nastepnie do pdl czuciowych
wzgdrza, skad impulsacja biegnie dwojako: bezposrednio
do uktadu rabkowego lub posrednio przez kore do uktadu
limbicznego (szczegdlnie do ciata migdatowatego) [29].

Poza aktywacja osi podwzgorze - przysadka - nadner-
cza, moze doj$¢ do pobudzenia uktadu wspétczulnego [29].
Struktura nadrzedng jest miejsce sinawe mostu (stymu-
lowane noradrenergicznie przez uktad limbiczny), z ktd-
rego wychodza wtékna zstepujace, pobudzajace poprzez
potaczenia obwodowe nadnercza do produkcji adrenaliny
i noradrenaliny [29]. Adrenalina wzmaga ci$nienie krwi,
co przy dtugotrwatej stymulacji moze przyczyni¢ sie do
rozwoju nadci$nienia tetniczego, czyli jednego z gtéwnych
czynnikéw rozwoju choroby niedokrwiennej serca.
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Opisujac wzajemne zaleznoSci miedzy ukladem
nerwowym a chorobg wiencows, nie mozna zapomina¢
o odruchu z baroreceptoréw. Jest to mechanizm home-
ostatyczny regulujacy prace serca w zaleznosci od ci$nie-
nia krwi. Jezeli ci$nienie krwi jest wysokie, parasympa-
tyczne widkna nerwu blednego obniza czesto$¢ akcji
serca, pojemno$¢ minutowa serca oraz opér obwodowy,
zapobiegajgc tym samym przeciazeniu serca. Przedtuzaja-
ce sie napiecie spowodowane np. kumulacjg niewyrazo-
nych negatywnych emocji, powoduje przedtuzong akty-
wacje uktadu wspétczulnego, dysfunkcje komponenty
przywspoéiczulnej oraz wzrost wydzielania hormonéw
nadnerczy, co w rezultacie prowadzi do niewydolnos$ci
mechanizméw homeostatycznych jakim jest takze odruch
z baroreceptorow [30].

Podsumowujac, elementy uktadu limbicznego oraz
ich potaczenia z innymi strukturami organizmu, w znacz-
nym stopniu wptywajg na kalibracje reakcji autonomicz-
nych, w tym regulacje zmian w zakresie uktadu sercowo-
naczyniowego [30].

Depresja a choroba niedokrwienna serca

Obecnie coraz cze$ciej méwi sie o wspotwystepo-
waniu choroby niedokrwiennej serca oraz depresji - we-
dtug najnowszych prognoz WHO, depresja i choroba nie-
dokrwienna zostang ustanowione w 2020 roku, gtéwnymi
przyczynami niepetnosprawnosci na $wiecie [31].

Rozwazajac depresje jako determinante choroby
niedokrwiennej serca, szczegétowej analizie powinny by¢
poddane mechanizmy hormonalne, zaburzone w depresji,
ktore odgrywaja szczeg6lng role w chorobie wienicowej.

Uwzgledniajac gtéwna o$ hormonalna, czyli przy-
sadka-podwzgérze-nadnercza: na skutek zwiekszenia
liczby neurondéw wytwarzajacych CRH, dochodzi do state-
go i zwiekszonego pobudzania przysadki, ktéra z kolei
poprzez ACTH stymuluje nadnercza do wytwarzania
kortyzolu [32]. Nadmiar kortyzolu zwieksza glikemie,
powoduje nadkrzepliwo$¢ oraz obniza prég wrazliwosci
naczyn na dzialanie adrenaliny i noradrenaliny wzmaga-
jac kurczliwos$¢ naczyn [33]. Dodatkowo, moze nasilaé
objawy depresyjne poprzez nasilenie aktywnosci dioksy-
genazy tryptofanowej, rozkladajacej monoaminy, w tym
serotonine [34]. Hiperglikemia przyspiesza rozwoj choro-
by niedokrwiennej serca poprzez oksydacje lipoproteid
oraz indukcje uszkodzen $rédbtonka [35]. Ponadto, przy-
czynia sie do dezorganizacji naczynioruchowej (neuropa-
tia autonomiczna) oraz stymuluje agregacje ptytek [35].
Wedtug badania Bruce’a i Musselman’a, w depresji i cho-
robie niedokrwiennej serca zwieksza sie m. in. aktywno$¢
ptytek oraz liczba ptytkowych receptoréw Ilb/Illa [36].
Depresji towarzyszy spadek stezenia serotoniny [37].
Spadek jej koncentracji sprzyja zwiekszeniu liczby recep-
toréw dla ptytek oraz ich agregacji [38].

Nikotynizm jest jednym z gtéwnych czynnikéw ry-
zyka wystapienia choroby wiencowej [7,8]. Wsréd pacjen-
tow cierpigcych na depresje obserwuje sie znaczny odse-
tek natogowych palaczy. Jednostki podatne na uzaleznie-
nia, w tym uzaleznienie od nikotyny, cechuja sie wysokim
poziomem neurotycznosci (Piecioczynnikowy Model
Osobowosci), ktdra z kolei stanowi dodatni predyktor
choroby wienncowej. Dodatkowo, impulsywno$¢ (kompo-
nenta neurotyczno$ci) pogarsza rokowanie pacjenta
z chorobg niedokrwienng serca, m.in. ze wzgledu na po-
jawiajacy sie sceptycyzm w stosunku do konieczno$ci

podjecia leczenia, juz po pierwszych objawach [23].

Choroba niedokrwienna serca a depresja

Obecnie uwaza sie iz 17-20% pacjentéw z chorobg
wienicowa cierpi na depresje [39]. Choroba niedokrwien-
na serca sprzyja pojawieniu sie epizodéw depresyjnych.

Trudnos$¢ w szybkim diagnozowaniu depresji spo-
wodowana jest wystepowaniem licznych objawéw Kkar-
diologicznych, maskujacych rzeczywisty problem afek-
tywny. Kiedy pacjent uskarza sie na nastepujgce objawy:
nadmierna meczliwos$¢, utrata energii, drazliwos¢, uczucie
ztosci, napiecie, zaburzenia snu, spadek masy ciata, rzad-
sze kontakty spoteczne, trudno$ci w podejmowaniu zwy-
ktych, prostych aktywnosci, nalezy zastanowic sie czy za
choroba niedokrwienng serca nie stoi takze problem
depresyjny [36].

Nalezy pamieta¢, iz 3-blokery stosowane w chorobie
niedokrwiennej serca moga powodowaé wystapienie
objawo6w depresyjnych [37].

Rola kwas6w omega-3,6 w chorobie niedokrwiennej
serca i w depresji

Kwasy omega wykazuja dziatanie profilaktyczne dla
choréb uktadu sercowo-naczyniowego, ze wzgledu na wplyw
na obnizenie LDL oraz tréjglicerydéw w osoczu [40].

W os$rodkowym uktadzie nerwowym, stabilizuja
btony neuronalne, odpowiadaja za fizjologiczne przewo-
dzenie sygnatéw, funkcjonowanie receptoréw i wychwy-
tywanie neurotransmiter6w z synapsy [41].

Udzial homocysteiny w patogenezie depresji

Homocysteina jest niezbedna w organizmie, do syn-
tezy biatkowego aminokwasu metioniny. Homocysteina
podlega dwém reakcjom: transmetylacji do metioniny
oraz przemianie do cystationiny. Do prawidtowego funk-
cjonowania szlakéw niezbedne sa takze kofaktory enzy-
mow m.in. kwas foliowy, witamina Bi2 (reakcja pierwsza)
oraz Be (reakcja druga) [41]. Metionina przeksztatcana
jest do S-adenozylometioniny (SAM), ktérej obecnos¢ jest
konieczna do syntezy neurotransmiteréw oraz formowa-
nia bton komérkowych neuronéw [41]. Wedtug badan
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suplementacja SAM potencjalizuje dziatanie lekéw prze-
ciwdepresyjnych, a nawet jej efektywnos$¢ zblizona jest do
dziatania tréjcyjklicznych lekéw przeciwdepresyjnych.
Witaminy z grupy B oraz foliany uczestniczag w metaboli-
zmie neuromodulatoréw, w tym serotoniny [41].
Nieprawidtowy metabolizm metioniny i akumulacja
homocysteiny prowadzi do oksydacji lipoproteid, zwiek-
szenia agregacji plytek oraz uszkodzenia $rédbtonka
naczyniowego [40]. Wedtug badan prospektywnych,
suplementacja witaminy Be oraz kwasu foliowego obniza
osoczowe stezenie homocysteiny [40]. Co wiecej, redukcja
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poziomu homocysteiny zapobiegnie wystapienia depres;ji
wieku podesztego u ok. 15% oséb mniej [42].

Podsumowanie

Wspétzaleznos$ci choroby niedokrwiennej serca
i depresji w dalszym ciggu nie s3 do konca poznane. Moz-
na przypuszczaé, ze w kolejnych latach w medycynie
psychosomatycznej pojawig sie nowe odkrycia wyjasnia-

jace wzajemne ich relacje.
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Introduction

Coronary heart disease (CHD) is recognized as a psy-
chosomatic disorder [1]. The term ‘psychosomatic disorder’
was introduced at the beginning of the 20t century [2]. Psy-
chosomatic medicine has fully adopted a holistic approach
to a patient since it deals with both ‘psyche’ (the mind)
and ‘soma’ (the body).

Conversion, understood as a shift from psychological to
bodily (somatic) modes of expression, plays an important
role in the etiology of psychosomatic disorders [3]. Moreo-
ver, somatic symptoms allow an individual to reject inter-
nal conflicts [4].

Psychotherapeutic process may lead to the acquisi-
tion of new skills in dealing with difficult emotions and
lets one live ‘next to’ the symptoms.

Cardiovascular diseases, including coronary heart
disease, are disorders in which psychological factors play
an important role [5].

Major factors that contribute to the development of
CHD and modify the course of the disease include hyper-
tension, obesity, diabetes, smoking, hypertriglyceridemia,
increase in total and LDL cholesterol levels, decline in
HDL cholesterol levels and a sedentary lifestyle [6]. Ac-
cording to the Polish Cardiac Society, risk factors for the
development of coronary heart disease include hypercholes-
terolemia, diabetes, obesity, hypertension, sedentary life-
style, smoking, and positive family history [7]. Results of Pol-
MONICA study, the part of multicentre international study
performed by WHO, indicate that the main risk factors are
hypertension, smoking and hypercholesterolemia [8].

Psychological factors, such as personality type,
alexithymia and comorbid psychiatric disorder, particu-
larly depression, are considered important. They will be
further on discussed in detail.

The aim of the research, material and methods

The main objective of this study is to present de-
pendencies between psychological factors and CHD. Na-
tional and foreign reports and PUBMED database have
been used to collect the data. The results have been classi-

fied and presented as a review article.

Personality type

The discussion about the relationship between psy-
che and soma in CHD should be started with the analysis
of personality type that may predispose to the develop-
ment of the disease.

Friedman and Meyer [9] first used type A and type B
personality in the 1950s of the 20t century. In 1959, Fried-
man and Rosenman specified the next type - type C [10]. The
last one was type D defined in 1995 by Denollet [11].

Through many years, type A was considered the
cause of heart diseases. However, over the last few years
this theory has been rejected in favour of type D personal-
ity (distressed personality). The latest research has
proved that it has a greater role in the pathogenesis and
development of coronary heart disease [12].

As a reminder, a person with a type A personality may
be described as the one who attempts to gain the largest
number of tasks in the shortest time [13]. This pattern of
behaviour is characterized by the impatience, aggressiveness,
and constant need for fight, expansiveness and hostility. It is
typical for a person with a type A personality to experience
irritation, anger and strong need for control [9,11].

It is believed that a type B personality is free from
any dysfunction. Typically, such a personality needs no
rush and unwinds easily [14].

Some people consider type C personality as the re-
sult, not the cause of the physical illness. People with a
type C personality are socially “overadaptive” (they adapt
excessively), agreeable, non-conflicting and they sacrifice
their needs on behalf of others [15].

Another type of personality that is crucial in the
pathogenesis of CHD is type D personality. This personal-
ity type is characterized by disturbances in two dimen-
sions: emotional and interpersonal - social inhibition (SI)
is a suppression of negative emotions, negative affectivity
(NA) is a tendency to experience negative emotions in-
stead of positive ones [12].

Hypersecretion of hormones of HPA axis, caused by
hyperstimulation from the limbic system, modifies the im-
mune response and increases the production of inflamma-
tory cytokines. Patients with a history of myocardial infarc-
tion have this overproduction particularly elevated. Among
inflammatory cytokines, interleukin 6 stimulates the devel-
opment of CHD by inhibiting production of EPC - endothelial
progentitor cells, responsible for integrity and reparative
mechanisms in a blood vessel [16,17,18].
of the
changes associated with type D personality, it is consid-

Because numerous pathophysiological
ered a separate, independent risk factor for heart diseases
[19]. Besides the direct impact on the onset of the disease,
type D has also a significant impact on the course of the
disease - increased morbidity and mortality. Individuals
with this personality type more often show signs of anxi-
ety or depression that other people [20,21].

Patients with type D personality are more often
passive in their approach toward their disease - the
avoidance, self-blaming and social isolation are common
attitudes to the illness [22].

The theory of Big Five personality traits

When discussing the relationship between personal-
ity and coronary heart disease, the theory of Big Five
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personality traits should be mentioned. According to the
survey conducted by professor N.Oginska-Bulik and profes-
sor ZJuczynski, among the Big Five factors (openness (0),
conscientiousness (C), extraversion (E), agreeableness (A)
and neuroticism (N)), neuroticism, extraversion and con-
scientiousness are particularly noteworthy [12,23].

High levels of neuroticism (understood here as emo-
tional maladjustment, susceptibility to experience nega-
tive feelings) contribute to the onset and development of
chronic physical diseases [12,23,24].

Impulsiveness, understood as the neurotic component,
may manifest itself as overeating, which in turn leads to
obesity. In neurotic patients, the levels of triglycerides and
total cholesterol are rising [23]. According to the data, lipid
disorders and obesity are direct risk factors for the develop-
ment of coronary heart disease [23]. Cholesterol and triglyc-
erides participate in the formation of atherosclerotic plaques
in arteries, including coronary arteries. Visceral fat is associ-
ated with insulin resistance which leads to maldistribution of
glucose, inflammation, disturbances of lipid metabolism,
protein glycation, and, as a result, it can increase the risk of
occurrence the cardiovascular diseases [25].

In patients with CHD, as mentioned in the section
about different personality types, social inhibition and
negative affectivity are often present [12].

Introversion leads to the progression of CHD [12].

Patients who follow doctor’s advice (high conscien-
tiousness) take regular physical exercise, give up smoking
and thus improve their health. Change of the lifestyle
results in lower levels of triglycerides and total choles-
terol and increased levels of HDL cholesterol [23], which
improves prognosis.

Alexithymia

When discussing emotional and behavioural factors
contributing to the development of coronary heart dis-
ease, alexithymia should be mentioned. It is inability to
recognize, express and label emotions [26,27].

Unconscious and hidden emotions turn into stress
factors for the body. Constant tension leads to weaker
homeostatic mechanisms, such as sympathetic nervous
system. According to the research, alexithymia is particu-
larly prevalent in patients with coronary heart disease. In
almost a third of patients with coronary artery stenosis,
high levels of alexithymia are observed [27]. The role of
alexithymia may be considered in the pathogenesis of
cardiac syndrome X, which is characterized by chest pain
without signs of blockage in the arteries.

Nervous system - the role in the pathogenesis of
coronary heart disease

The limbic system, hypothalamus and locus coe-
ruleus located in the brain stem should also be mentioned
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in the discussion about the role of the nervous system in
the pathogenesis of coronary heart disease [28].

The limbic system plays a dominant role in the regu-
lation of our response to emotional stimuli. The Papez
circuit activates the axis of energy, i.e. the hypothalamic-
pituitary-adrenal axis [28].

The reaction consists of a few stages. After detection
and analysis of a stimulus, the limbic system triggers the
chain reaction that starts with a stimulation of paraven-
tricular nucleus to secrete CRH (corticoliberin). The ante-
rior pituitary gland, in response to CRH, activates its own
cells to produce and secrete ACTH (corticotropin). The
last stage is an activation of adrenal cortex cells by the
tropic hormone and production of cortisol.

Besides the activation of hormonal response, the
hypothalamus controls the autonomic reactions through
the connection with adrenal medulla and peripheral sym-
pathetic nerves [29].

Information about external stimuli is carried to the
neocortex and then to the sensory regions of the thala-
mus. The thalamus relays information by two ways: indi-
rectly through the cortex to the limbic system (especially
to the amygdalae) or directly to the limbic system [29].

Besides the activation of the hypothalamic-pituitary-
adrenal axis, the sympatho-adrenal system is activated
[29]. The locus coeruleus, stimulated by the limbic system,
is responsible for the activation of the sympatho-adrenal
system. Efferent nerve fibres from the locus coeruleus
through many other connections stimulate adrenal gland
to produce adrenaline and noradrenaline [29]. Adrenaline
increases blood pressure, which in case of long-term
stimulation leads to the development of hypertension, one
of the main factors contributing to the development of
coronary heart disease.

When discussing the relation between the nervous
system and coronary heart disease the baroreceptor re-
flex ignored. It is one of the body's homeostatic mecha-
nisms for maintaining blood pressure by regulation of the
heart rate. When blood pressure is high, the parasympa-
thetic fibres of the vagus nerve decrease heart rate, car-
diac output and total peripheral resistance, thus prevent-
ing cardiac overload. Prolonged tension caused by i.e. the
accumulation of unexpressed emotions leads to the activa-
tion of the sympathetic system, dysfunction of the parasym-
pathetic component and increase in the production of adre-
nal hormones, which results in insufficiency of homeostatic
mechanisms, such as the baroreceptor reflex [30].

To sum up, the limbic system and its connections
with other regions of the body have a considerable impact
on the autonomic reactions, including the regulation of

the cardiovascular system [30].
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Depression and coronary heart disease

Recently, there has been increasing talk of comor-
bidity of coronary heart disease and depression. Accord-
ing to the latest prognosis of WHO, depression and coro-
nary heart disease will have been the leading causes of
disability by 2020 [31].

In the discussion about depression as the factor con-
tributing to CHD, hormonal mechanisms that are impaired
in depression and that play an important role in CHD
should be analysed.

With regard to the main hormonal axis, i.e. the hypo-
thalamic-pituitary-adrenal axis: increased number of
neurons that produce CRH results in constant and in-
creased activation of the pituitary gland, which in turn
through ACTH stimulates adrenal glands to produce corti-
sol [32]. Excess cortisol level increases glucose production
and contractibility of blood vessels caused by lowering
the threshold to adrenaline and noradrenaline [33]. It can
also exacerbate depressive symptoms by the increased
activity of tryptophan 2,3-dioxygenase, which breaks
down monoamines, including serotonin [34]. Hypergly-
caemia accelerates the development of coronary heart
disease because it promotes oxidation of lipoproteins,
damages endothelium [35]. What is more, it contributes to
the angioneurotic disorganization (autonomic neuropa-
thy) and stimulates platelets aggregation [35]. According
to Bruce’s and Musselman'’s research, the activity of plate-
lets and increased number of IIb/Illa receptors is common
in CHD and depression [38]. The occurrence of this condition
may be caused by the lack of serotonin, that is observed in
depression [37]. Decrease of serotonin concentration pro-
motes enlargement of platelets receptors and its aggregation
[38].

Among patients suffering from depression there is a
substantial number of smokers [7,8]. Smoking is one of
the major risk factors contributing to the onset of coro-
nary heart disease. People who are prone to addictions,
including smoking, are characterized by high level of
neuroticism (Big Five personality traits) which, in turn, is
a factor contributing to the development of CHD. What is
more, impulsiveness (a component of neuroticism) wors-
ens the prognosis for patients with coronary heart disease
because of the scepticism towards the necessity of treat-
ment after the occurrence of the first symptoms [23].

Coronary heart disease and depression

It is believed that 17-20 % of patients with coronary
heart disease suffer from depression [39]. Coronary heart
disease facilitates the development of depression.

What makes an early diagnosis of depression so dif-
ficult is the comorbidity of numerous cardiac signs, which
mask the underlying affective disorder. When a patient

complains of unusual fatigue, loss of energy, irritability,
anger, tension, sleep disturbances, weight loss, fewer
social contacts and difficulties in everyday activities de-
pression should be considered as an underlying cause of
coronary heart disease [36].

It is important that $-blockers used to treat coro-
nary heart disease may be the cause of depressive
symptoms [37].

The role of omega-3 and omega-6 fatty acids in the
development of coronary heart disease and depression

Omega acids have preventive effects on cardiovascu-
lar diseases because they lower LDL and triglycerides
plasma levels [40]. In the central nervous system they are
responsible for reinforcement of neuron cell mem-
branes, the conduction of signals, functions of receptors
and uptake of neurotransmitters, including serotonin, in
the synapses [41].

The role of homocysteine in the pathogenesis of
depression

Homocysteine is necessary for the production of me-
thionine, a proteinogenic aminoacid. Homocysteine is
metabolized through two major pathways:
transmethylation to methionine and transsulfuration to
cystathionine. The cofactors of the enzymes, such as folic
acid, vitamin B12 (first reaction) and vitamin B12 (second
reaction) are necessary for proper functioning of the
[41].

adenosyl-L-methionine (SAM), which is necessary for the

pathways Methionine is transformed into S-
synthesis of neurotransmitters and formation of neuronal
membranes [41]. According to research, supplementation
with SAM potentializes the effects of antidepressants and
they are believed to be as effective as tricyclic antidepres-
sants. B vitamins and folate play a role in the metabolism
of neuromodulatory transmitters, such as serotonin [41].
Abnormal metabolism of methionine and accumula-
tion of homocysteine lead to the oxidation of lipoproteins,
increased platelet aggregation and endothelial damage
[40]. Prospective studies show that supplementation with
B6 vitamin and folic acid reduces the plasma levels of
[40]. What is

homocysteine levels prevents the development of senile

homocysteine more, reduction of

depression in about 15% of patients [42].

Summary

The relationship between coronary heart disease
and depression still remains uncovered. It can be ex-
pected in the next years new discoveries concerning the
relation between the two will be made.

Curr Probl Psychiatry 2015; 16(1): 38-47
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