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Psikolojik faktörlerin koroner kalp hastal›¤›na etkisi: Olumsuz
psikolojik faktörlere müdahale edilmeli mi?

Impact of psychological factors on development and course of coronary heart disease:
should be negative psychological factors altered?

Psikolojik faktörler koroner kalp hastal›¤› (KKH) geliflim ve seyrini etkilemektedir. Bu iliflkiden sorumlu önemli psikofizyolojik mekanizmalar
aras›nda hipotalamik-pituiter-adrenal aks›nda uyumsuzluk, otonom sinir sistemi fonksiyon bozuklu¤u, immün fonksiyonunda bozulma ve
trombosit fonksiyonunda de¤iflmeler say›labilir.  Bu derlemede psikolojik faktörlerin uzun ateroskleroz geliflim sürecine bir çok noktadan
kat›lma olas›l›klar› bulundu¤undan KKH'yi önlemek ve KKH olanlarda da hastal›¤›n seyrini iyilefltirmek için olumsuz psikolojik faktörleri
de¤ifltirmenin önemi tart›fl›lmaktad›r. Bu yeni tedavi stratejisi KKH hastalar› için geleneksel tedaviyi  tamamlayan farkl› bir yaklafl›m ve hofl
bir umut olabilir. (Anadolu Kardiyol Derg 2006; 6: 55-9)
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Psychological factors effect the development and course of coronary heart disease (CHD). Hypothalamic-pituitary-adrenal dysregulation,
reduced heart rate variability, diminished baroreflex sensitivity, impaired immune function and altered platelet function are proposed as
significant psychophysiologic mechanisms to explain this association. Because psychological factors may influence several different
stages of long atherosclerosis period, interventional studies aiming to alter negative psychological factors by behavioral and medical
ways, expecting to prevent or improve CHD, have been discussed. Complementary to the traditional treatment, this new treatment strat-
egy could be a different perspective and a nice promise for CHD patients.   (Anadolu Kardiyol Derg 2006; 6: 55-9)
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Girifl

Tarih boyunca kalp ile duygular aras›nda edebiyat ve günlük
yaflamda ba¤lant› kurulmufl olmas›na karfl›n bu ba¤lant›n›n bilim-
sel aç›dan geçerlili¤i için uzunca bir süre beklemek gerekmifltir.
Özellikle son on y›l içinde büyük ölçekli, iyi kontrollü ve ileriye yö-
nelik takip çal›flmalar›nda psikolojik faktörlerden depresyonun
miyokard infarktüsü (M‹) ve kardiyovasküler mortalite aç›s›ndan
önemli ve ba¤›ms›z bir risk faktörü oldu¤u saptanm›flt›r (1, 2).
Depresyon yan›nda anksiyete ve öfke/düflmanl›k gibi psikolojik
faktörler de koroner kalp hastal›¤› (KKH) ile iliflkilidir (3). 

Ülkemizde kardiyovasküler hastal›k prevalans›n›n san›lan-
dan daha ciddi boyutlarda oldu¤u anlafl›lm›flt›r (4). Psikolojik
kökenli rahats›zl›klar›n oran› da oldukça yüksek olup bir çal›fl-
mada Türk toplumunda depresif semptom oran› %20, klinik
depresyon prevalans› ise %10 bulunmufltur (5). Yeni askere ge-
len genç erkekler üzerinde yap›lan bir araflt›rmada ise depresif
semptom prevalans› %29.9 gibi oldukça yüksek bir düzeydedir
(6). Deprem ve ekonomik krizler sonras› kullan›lan psikotrop

ilaç miktar›n›n önemli ölçüde artt›¤› bilindi¤inden ülkemiz insa-
n›nda s›n›rda anksiyete veya depresyondan bahsedilebilir. Bu
durum anksiyete ya da depresyona içsel bir yatk›nl›k olarak da
de¤erlendirilebilir. Bu derlemede s›kl›¤› oldukça yüksek olan
depresyonun ve baz› psikososyal faktörlerin KKH geliflim ve
seyrine etkisi ve altta yatan patofizyolojik mekanizmalar yan›n-
da bu olumsuz psikososyal faktörlere yönelik müdahaleci çal›fl-
malar› tart›flaca¤›z.

Psikolojik Faktörler ile KKH ‹liflkisi

Bu derlemede a¤›rl›kl› olarak KKH ile iliflkisi birçok araflt›r-
ma ile desteklenmifl olan depresyon, anksiyete ve öfke/düfl-
manl›k (A tipi kiflilik yap›s›n›n prognostik aç›dan anlaml› kabul
edilen ö¤esi) üzerinde durulacakt›r. Bunlardan majör depres-
yon uyku düzensizli¤i, kilo alma ya da kilo verme, yo¤unlaflma
ve karar vermede güçlük fleklinde davran›flsal ve idrak de¤iflik-
likleri ile giden çok hüzünlü ruh hali ve zevk veren uyaranlara
azalm›fl yan›t ile karakterizedir. 
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Depresyon KKH olanlarda yayg›n olup depresyonla iliflkili
semptomlar M‹ sonras› hastalar›n yüzde 65'inde görülür ve
bunlar›n yüzde 16-22'si majör depresyon düzeyindedir. Miyo-
kard infarktüsü takip eden birinci y›lda hastalar›n üçte birinde
majör depresyon geliflir. Oysa Amerikan toplumu genelinde
majör depresyon prevalans› yüzde 5' in alt›ndad›r (7). Türk top-
lumunda ise yüzde 10 civar›nda kabul edilebilir (5).

Sonuçta depresyon üstesinden gelemedi¤imiz stresli olay-
lara (a¤›r hastal›k gibi) verdi¤imiz do¤al bir tepkidir ve izlendi-
¤inde M‹ sonras› tespit edilen depresyonlar›n yar›s›n›n kendili-
¤inden remisyona girdi¤i ya da çal›flmalarda plasebo grubunun
depresyonun tedavisinde oldukça etkin oldu¤u görülmektedir
(8). Özellikle akut kardiyak olay› izleyen ilk günlerde birçok has-
ta yorgunluk, ifltah ve uyku bozukluklar›ndan bahsettiklerinden
bedensel flikayetler depresyonu düflündürmemelidir. Öyleki
majör depresyonu coflkusal ve biliflsel flikayetler temel al›narak
tan› konulan olgular›n bedensel semptomlar›n tan› kriteri olarak
kullan›ld›¤› olgulara göre daha riskli oldu¤u görülmüfltür (9). 

Todaro ve ark. (2) yapm›fl oldu¤u çal›flmada (Normative
Aging Study) sa¤l›kl› yafll› bireylerde 3 y›ll›k takip sonucunda
olumsuz coflkusall›¤›n anlaml› olarak KKH insidans›n› belirledi-
¤i görülmüfltür. Koroner kalp hastal›¤› olanlarda ise depresif fli-
kayetleri olan ve olmayan hastalar›n iki y›ll›k takiplerinde dep-
resyonun M‹, anjina, anjiyoplasti ve koroner baypas s›kl›¤›n› ar-
t›rd›¤› görülmüfltür. Ek olarak, geçmiflte depresyon geçirmifl ol-
mak kardiyak olay s›ras›nda depresyonu olsun ya da olmas›n
hastalar›n daha fazla risk alt›nda oldu¤u anlam›na gelmektedir.
Örne¤in Lesperance ve ark. (10) yeni akut M‹ geçiren hastalar-
dan depresyon öyküsü olanlar›n %40 oran›nda bir y›l içinde ha-
yatlar›n› kaybettiklerini, ancak kardiyak olayla birlikte hayatla-
r›n›n ilk depresyonunu geçiren olgularda bu oran›n yaln›zca
%10 oldu¤unu göstermifllerdir. 

Öfke hafif sinirlilik halinden tam bir hiddetlenmeye kadar gi-
debilen hissi bir deneyimdir. Düflmanl›k ise kiflilere zarar verme
ya da eflyalar› tahrip etme fleklinde sald›rgan davran›fl› teflvik
eden tav›r flekli olarak tan›mlan›r. Rosenman ve Freidman'›n
1950 y›l›nda A tipi kiflilik yap›s› (ATKY) ile KKH aras›ndaki iliflki-
yi tan›mlamas›n›n ard›ndan araflt›rmac›lar (Western Collabara-
tive Group Study) 8.5 y›ll›k izlem sonunda ATKY' nin geleneksel
risk faktörlerinden ba¤›ms›z olarak KKH geliflimini iki kat artt›r-
d›¤›n› göstermifllerdir (11). Ancak daha sonra yap›lan çal›flma-
larda benzer bir iliflki gösterilemedi¤inden çal›flman›n ayr›nt›l›
analizi yap›ld›¤›nda ATKY' yi oluflturan de¤iflkenlerden öfke/
düflmanl›k tak›m›n›n anlaml› oldu¤u görülmüfltür.

Endifle, kayg› ya da kuruntu anlam›na gelen anksiyete de
kalp üzerine olumsuz etkisi olan bir baflka psikolojik faktördür
(12). Amerika'da sa¤l›kl› topluluk üzerinde yap›lan çal›flmalar›
konu alan derlemelerde KKH geliflimi ve kardiyak olay oluflumu
ile endifle aras›nda anlaml› bir iliflki oldu¤u gösterilmifltir (13).
Koroner kalp hastal›¤› olanlarda ise endifle s›kl›kla karfl›lafl›lan,
yaflam kalitesini azaltan, semptom ve yeti yitimini artt›ran, ge-
reksiz sa¤l›k hizmeti kullan›m›na neden olan ve hastaneye tek-
rar yat›fllar› belirleyen bir durumdur (14,15). Ayr›ca endifle ilifl-
kili gö¤üs a¤r›s›, nefes darl›¤›, bafl dönmesi ve çarp›nt› gibi
semptomlar iskemik kalp hastal›¤›n›n semptomlar› ile örtüflebi-
lece¤inden anksiyetenin tan› ve tedavisine özel önem verilme-
si gerekmektedir. Amerika'da 11 Eylül olaylar› sonras› ilk 30
günde implantabl kardiyoverter defibrilatör (‹CD) tak›lan hasta-

lar›nda ölümcül aritmiler nedeni ile sistemin devreye girme s›k-
l›¤›n›n iki kattan daha fazla artt›¤› gözlenmifltir (16,17). Bunun
yan›nda deprem sonras› yafll› popülasyonda KKH ölüm oran›n-
da art›fl oldu¤u ve bu riskin birkaç ay devam etti¤i gösterilmifl-
tir (18). 

Bu alandaki önemli araflt›rmalardan biri olan INTERHEART
çal›flmas› 52 ülkede 11.119 vaka ve 13.648 kontrol grubu aras›n-
da psikososyal risk faktörleri ile akut M‹ riski aras›ndaki iliflkiyi
araflt›rmak için yap›lm›flt›r. Dört olay sorgulanm›flt›r: ‹flte stres,
evde stres, parasal stres ve son bir y›lda stresli yaflamsal bir
olay varl›¤›. Akut M‹ geçiren hastalarda dört stres faktörlerinin
tamam›n›n s›kl›¤› daha yüksek bulunmufltur (p<0.0001). Miyo-
kard infarktüsü geliflen hastalarda son bir y›l içinde kontrol gru-
buna göre stresli olay geçirme ve depresyonun da daha s›k ol-
du¤u tespit edilmifltir (19).

Patofizyolojik Mekanizmalar

Kardiyovasküler reaktivite (KVR) kan bas›nc› ve nab›z h›z›-
n›n s›kça, belirgin ve uzun süreli art›fl›; kalp kas›n›n sempatik
yolla fazla uyar›lmas›, parasempatik yavafllama, kalp debisinde
ve damarsal uç dirençte artmay› içeren karmafl›k bir olay top-
lulu¤u olup KKH'yi bafllatabilece¤i ya da h›zland›rabilece¤i dü-
flünülen kilit patofizyolojik mekanizmalardan biridir (20, 21). 

Depresyona ba¤l› otonom sinir sistemi ve hipotalamus-pi-
tuiter-adrenal aksta (nöroendokrin) bozulma kan kortizol düze-
yinde art›fl, plazma ve idrar katekolamin düzeyinin art›fl›, plate-
let fonksiyonunda bozulma, artm›fl kalp h›z›, azalm›fl kalp h›z›
de¤iflkenli¤ine neden olur ki tüm bu olaylar KKH sonuçlar›n›
olumsuz etkilemektedir (22). Psikoimmünoloji ve psikonöro-
mimmünoloji terimlerinin t›p literatürüne girdi¤i günümüzde
psikolojik faktörlerin lökosit adezyonu, agregasyonu ve fagosi-
tik aktivite; T hücre aktivasyon belirleyicileri ve inflamatuvar si-
tokinleri gibi immün sistemin bir çok alan›n› etkiledi¤i bilinmek-
tedir (23, 24). Bu immün etkilenme endotel fonksiyon bozuklu¤u,
koroner arter duvar›na makrofaj göçü, lipid peroksidasyonu ve
depozisyonu gibi yollarla KKH geliflimini tetikleyebilir ya da va-
rolan aterosklerotik plaklar›n çatlamas›na ve istikrars›zlaflma-
s›na katk›da bulunabilir (25). 

Öfke/düflmanl›k sempatik sinir sisteminin süre¤en afl›r›
uyar›lmas› ile iliflkili olup artm›fl sempatik aktivite arteryel bü-
züflme, yüksek kalp h›z› ve kan bas›nc›, ventrikül fonksiyonun-
da de¤iflkenlik (sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu: LVEF, ventri-
küler duvar hareket bozuklu¤u), kan katekolamin ve kortikoste-
roid düzeyinde yükselme, serbest ya¤ asidi sal›n›m ve platelet
agregasyonunda art›fl ile birliktedir (26, 27). Strese ba¤l› olarak
artan katekolaminler ciddi sol ventrikül sistolik fonksiyon bo-
zuklu¤u veya akut miyokard infarktüsünü taklit ederek miyokar-
diyal “stunning”e yol açabilir (28). 

Anksiyete ise otonom sinir sisteminde bozulmaya neden
olarak ölümcül ventriküler aritmiye karfl› riski artt›r›r. Akut ank-
siyete durumlar›n›n koroner vazospazma neden olabilece¤i bi-
linmektedir ki bu aterosklerotik plak rüptürüne neden olabilir.
Akut ve kronik stresin zaten endotel ve antikoagülan fonksiyo-
nu bozulmufl olan KKH hastalar›nda hiperkoagülabiliteyi k›flk›rt-
t›¤› da gösterilmifltir (29). Anksiyeteye s›kl›kla efllik eden hiper-
ventilasyon, iskemik kalp hastal›¤› olanlar d›fl›nda normal kifli-
lerde dahi vazospazm ve aritmiye neden olabilir (30).
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Psikolojik faktörlerin fizyolojik etkilerine ilave olarak sigara
içicili¤i, afl›r› yeme hali, artm›fl alkol ve madde kullan›m› gibi
davran›flsal etkileri sonucu da KKH prognozunu kötülefltirmele-
ri söz konusudur. Ayr›ca depresyonu olan hastalar›n önerilen
tedaviye uyum ve ba¤l›l›¤› kötü oldu¤undan uygun yaflam tarz›
de¤ifliklerini de yerine getiremezler. 

Tedavi Çal›flmalar›

RCPP (Recurrent Coronary Prevention Project) özgün ola-
rak ATKY'yi hedef alan bir çal›flmad›r (31). RCPP' de 1021 M‹
sonras› hasta rasgele kardiyak konsültasyon ya da birlikte kar-
diyak ve ATKY tedavisi fleklinde gruplara ayr›lm›fl, hastalar 4.5
y›l takip edilmifltir. ATKY tedavisi ilk y›l 28 kez 90 dakika süren
seanslar, kalan 3.5 y›l da ayl›k seanslar fleklinde uygulanm›flt›r.
Tedavide hastalara ATKY özelliklerini kavramalar›, fiziksel ve
psikolojik gevfleme yollar›, ATKY davran›fllar›n› de¤ifltirme,
hastalar›n kendilerini güvende hissetmelerini sa¤lama gibi
yöntemler kullan›lm›flt›r. Kardiyak konsültasyonda tedaviyi sür-
dürme, KKH patofizyolojisi, cerrahi ve medikal tedavinin etkin-
li¤i, diyet ve beslenmenin kardiyak olaylar›n›n tekrar›n› önleme-
deki rolü gibi konular 4.5 y›l boyunca 33 seansta ifllenmifltir. Te-
davinin 3.y›l›nda ilave ATKY tedavisi alan grupta ölümcül ve
ölümcül olmayan olay oran› %7.2 iken, sadece kardiyak konsül-
tasyon uygulanan grupta %13 bulunmufltur. ATKY belirgin dü-
zelme olanlarda bu oran %1.7 iken, az ya da hiç düzelme olma-
yan grupta ise %8.6 olmufltur. 

Bir kontrollü klinik çal›flmada (Lifestyle Heart Trial) anjiyog-
rafik olarak KKH tespit edilmifl olan hastalar genel ya da müda-
hale grubuna al›nm›fl; müdahale diyet, egzersiz program›,
stresle mücadele ve sosyal destek alanlar›ndan oluflturulmufl-
tur. Bir y›l›n sonunda ortalama arter darl›k yüzdesi müdahale
grubunda %40'den %37.8'e gerilerken, di¤er grupta %42.7'den
%46.1 yükselmifltir. Aradaki fark %50'nin üzerindeki darl›klar
esas al›nd›¤›nda ve müdahale grubunda tedaviye s›k› ba¤lanan
hasta grubu de¤erlendirildi¤inde daha da belirginleflmifltir. Ay-
r›ca müdahale grubundaki hastalarda total ve LDL kolesterolü
düflmüfl, gö¤üs a¤r›s› flikayeti azalm›flt›r (32). 

ISHDLSM (Ischemic Heart Disease Life Stress Monitoring
Study)'de 461 M‹ sonras› erkek hasta standart destek ya da
davran›flsal müdahale grubuna ayr›lm›fl ve 5 y›la kadar takip
edilmifllerdir. Standart destek alan gruptakilere göre müdahale
grubundaki yüksek stres düzeyli hastalarda yeni M‹ geliflimi
anlaml› olarak daha az görülmüfltür (33,34).

Depresyon ile KKH aras›ndaki karfl›l›kl› iliflkiye bak›ld›¤›nda
depresyonun farmakolojik yolla tedavisinin kardiyovasküler
olumsuz etkileri de¤ifltirebilece¤i düflünülse de bu alanda kul-
lan›labilecek ilaçlardan trisiklik antidepresanlar (TSA)'›n artm›fl
ani ölüm riskine neden olan s›n›f I antiaritmik etki yan›nda kalp
h›z›n› artt›rmak ve kalp h›z› de¤iflkenli¤ini düflürmek gibi kalp
üzerine etkisi oldu¤u bilinmektedir. Bu yüzdendir ki TSA'n›n
kardiyovasküler hastal›¤› olanlarda dikkatli bir flekilde ve yak›n
takip alt›nda kullan›lmas› gerekti¤i otoritelerce önerilmektedir
(35). Antidepresan çal›flmalar›n meta-analizi sonucu elde edi-
len ilk verilerde güvenilirlik ve etkinlik yönünden TCA ile sero-
tonin geri al›m inhibitörleri (SSR‹) aras›nda anlaml› bir fark gö-
rülmemifl olsa da (36), ilk uzun süreli takip çal›flmas›nda SSR‹
TSA'ya göre güvenilir bulunmufltur (37). Bu çal›flmada 2.247 an-

tidepresan ilaç kullanan ve 52,750 kullanmayan sa¤l›k çal›flan›-
n›n 4.5 y›l kadar takipleri yap›lm›fl, antidepresan ilaç kullanma-
yan gruba göre TSA kullanan grupta M‹ aç›s›ndan göreceli risk
2.2 (%95 CI 1.2-3.8), SSR‹ kullanan grupta 0.8 ( %95 CI 0.2-3.5)
bulunmufltur. 

Serotonin geri al›m inhibitörlerini KKH olanlarda kullanma-
n›n güvenilir oldu¤unun düflünüldü¤ü bu dönemde bu ilaçlar›n
M‹ sonras› davran›flsal tedaviye eklenmesi gündemdedir. Mi-
yokard infarktüsü sonras› hastalarda plasebo kontrollü yap›lan
iki çal›flmada serotonin geri al›m inhibitörlerinin güvenilirli¤i
gösterilse de depresyonun kardiyovasküler olumsuz etkilerini
azaltma yönünden bu ilaçlar›n etkinli¤i umut verici olmaktan
öteye gidememifltir. Bu çal›flmalardan ENRICHD (Enhanced
Recovery in Coronary Heart Disease) psikososyal müdahalenin
kardiyovasküler mortalite ve morbidite üzerine etkisini araflt›-
ran toplam 2481 hastan›n çal›flmaya al›nd›¤› çok merkezli ran-
domize bir çal›flmad›r (38). Kognitif davran›flsal tedavi yan›nda
gerekti¤inde sertralin ile ilaç tedavisi uygulanmas›n›n olays›z
sa¤kal›m üzerine etkisinin olmad›¤› görülmüfltür. Ancak alt
grup analizlerinde beyaz erkeklerin tedaviden anlaml› olarak
fayda gördükleri bildirilmifltir (39). Ayr›ca ENRICHD'de hafif ya
da geçici depresyonu olan vakalar çal›flmaya al›nm›fl, kognitif
davran›flsal tedavi ve sertralin tedavisine dirençli vakalarda M‹
sonras› ölüm riski daha yüksek bulunmufltur (40). 

Sertralin ile yap›lan SADHART (Sertralin Antidepressant
Heart Attack Randomized Trial) çal›flmas›nda ise akut M‹ ya da
karars›z anjina pektoris nedeni ile hastaneye yat›r›lan hastalar-
da sertralinin etkinli¤i ve güvenilirli¤i test edilmifltir. Major dep-
resif bozuklu¤u olan toplam 369 hasta 50-200 mg sertralin ya da
placebo alacak flekilde grupland›r›lm›fl ve 24 hafta izlenmifltir.
Çal›flman›n sonucunda sertralin tedavisinin LVEF' ye etkisinin
olmad›¤›, tedavi s›ras›nda ventriküler erken at›mlarda art›fla
neden olmad›¤›, 450 milisaniyeden uzun QTc aral›klar›n›n s›kl›-
¤›n› artt›rmad›¤› ve di¤er EKG ölçümlerini etkilemedi¤i gözlen-
mifltir. Sertralin antidepresan etkinli¤i CGI-I skorlamas›na göre
plasebodan üstün, HAM-D fliddet skorlamas›na göre ise plase-
bo ile benzer bulunmufltur. Depresyon yönünden tedavi bek-
lentisi içerisinde olmay›p hastaneye yatt›klar›nda depresyon
yönünden de¤erlendirilen ve tedavi bafllanan hastalarda ista-
tistiksel olarak anlaml› olmasa da sertralin alan grupta ciddi
kardiyovasküler olay say›s› plasebo grubuna göre %20 daha
azd›r (8). 

Britanya'n›n GPRD (General Practice Research Database)
üzerinden 1995 ve 2001 y›llar› aras›nda ilk kez M‹ geçiren has-
talardan antidepresan kullanan 8.688 hasta (<90 yafl) ve 33.923
kontrol grubunun karfl›laflt›r›ld›¤› araflt›rma de¤erli sonuçlar
vermifltir. Bu çal›flmada antidepresanlar SSR‹, SSR‹ d›fl› ve di-
¤er antidepresanlar olarak üç grup alt›nda topland›¤›nda SSR‹
kullananlarda M‹ riskinin 0.63 (p=0.02), SSR‹ olmayan ilaç kulla-
nanlarda 0.92 (p=0.32), di¤er antidepresanlarla 0.59 (p=0.14) kat
oldu¤u görülmüfltür. En yüksek oran olan SSR‹ d›fl› grubunun
karakteristik özelli¤i TSA'n›n bu grupta yer almas›d›r. Bu çal›fl-
man›n geçmiflte SSR‹ kullananlar›n kullanmam›fl olanlara göre
riskinin 1.42 (p=0.04) kat artt›¤›n› göstermesi de anlaml›d›r. Bu
inceleme önceden SSR‹ kullanman›n geçmiflte depresyon var-
l›¤›n› gösterdi¤ini ve bunun bir risk faktörü oldu¤unu belirtmek-
te, hali haz›rda SSR‹ kullan›yor olman›n ise hafif derecede akut
M‹ riskini azaltt›¤›n› vurgulamaktad›r (41).
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ENRICHD ve SADHART çal›flmalar›n›n sonuçlar› beklentile-
rin daha çok risk azalmas› üzerine odaklanmas›ndan dolay› tat-
min edici olmam›fl olsa da (42) yazara göre akut koroner send-
rom (AKS) dahil KKH hastalar›nda geliflen depresyonun tedavi-
sinde antidepresan ilaçlar hastan›n duydu¤u ac›y› dindirmek,
yaflam kalitesini yükseltmek, tedaviye uyumunu artt›rmak ve
sa¤l›k harcamalar›n› azaltmak gibi ikincil kazan›mlar da dikkate
al›narak kullan›lmal›d›r.

Bu alanda daha güçlü ve güvenilir antidepresan ajan ara-
y›fllar› da devam etmektedir. Güçlü antidepresan özelli¤i oldu-
¤u düflünülen mirtazapine plasebo kontrollü olarak M‹ sonras›
geliflen depresyonun tedavisinde MIND-IT (Myocardial INfarc-
tion and Depression-Intervention Trial) çal›flmas›nda denen-
mektedir (43). 

Tüm bu bilgilerin ›fl›¤›nda psikolojik faktörlerin bir çok yolla
KKH geliflimine katk›s› oldu¤u, KKH olanlarda sonuçlar› olum-
suz etkiledi¤i görüldü¤ünden sa¤l›kl› bireylerde ve KKH olanlar-
da olumsuz psikolojik faktörlere davran›flsal yöntem, farmako-
lojik tedavi ya da her ikisi ile müdahale edilmelidir. Serotonin
geri al›m inhibitörlerinin yard›m› ile sa¤l›kl› bireylerde ve KKH
olanlarda olumsuz psikolojik durumu düzeltmenin KKH geliflimi-
ni önledi¤i ya da KKH sonuçlar›n› iyilefltirdi¤ine dair kesin veri-
lere ulaflmak için genifl ölçekli çal›flmalar›n planlanmas› gerek-
mektedir. 
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