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Kardiyovaskiiler Hastaliklar ve Mental Problemlerin iliskisi

Cagil ERTURK’, Aise Siimeyye KUCUKALI*, Aydin ARSLAN"**

Oz

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) genellikle kalp ve damar sistemini etkileyen hastaliklarin genel bir adidir.
Bu hastaliklar arasinda koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi, kalp krizi ve inme gibi durumlar
bulunmaktadir. Son yillarda yapilan arastirmalar, kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisiminde
norotransmitterlerin 6nemli bir rol oynadigini gostermektedir. Norotransmitterler, sinir hiicreleri arasinda
bilgi iletimini saglayan kimyasal bilesiklerdir. Bu bilesiklerin kalp ve damar sistemi iizerindeki etkileri,
kardiyovaskiiler fonksiyonlar1 diizenleme yetenekleriyle ilgilidir. Ozellikle stres, duygusal faktorler ve
hormonal degisiklikler, norotransmitter salinimin etkileyerek kardiyovaskiiler sistemi etkileyebilir. Stresle
iligkilendirilen norotransmitterler, 6zellikle adrenalin ve noradrenalin gibi, kalp atis hizin1 artirabilir, kan
basincini yiikseltebilir ve damar tonusunu degistirebilir. Bu fizyolojik degisiklikler, uzun vadede
kardiyovaskiiler hastalik riskini artirabilir. Ayrica, kronik stresin norotransmitter diizenlemeleri iizerindeki
etkileri, inflamasyon ve oksidatif stres gibi faktorler araciligiyla kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimini
tetikleyebilir. Norotransmitterlerin kardiyovaskiiler sistemi etkileme mekanizmalar1 {izerine yapilan
aragtirmalar, bu iki mekanizma arasinda farkl alanlarda iligkili oldugunu ortaya koymustur. Bu baglamda,
kardiyovaskiiler hastaliklarin nérotransmitterlerle olan kompleks iligkisi, hem klinik hem de deneysel
calismalarda daha fazla arastirmay1 gerektirmektedir. Bu makalenin amaci1 bu mekanizmalar arasi iligkiyi
arastirmalarla beraber gostermektir, boylece kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesi ve tedavisinde yeni

yaklagimlarin gelistirilmesine katkida bulunabilir.

Anahtar Sozciikler: Kardiyovaskiiler hastaliklar, nérotransmitter, ruh saghg:.
Relationship Between Cardiovascular Diseases and Mental Problems

Abstract

Cardiovascular disease (CVD) is a general name for diseases that usually affect the cardiovascular system.
These diseases include conditions such as coronary artery disease, heart failure, heart attack and stroke.
Research conducted in recent years shows that neurotransmitters play an important role in the development
of cardiovascular diseases. Neurotransmitters are chemical compounds that enable the transmission of

information decoupled between nerve cells. The effects of these compounds on the cardiovascular system
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are related to their ability to regulate cardiovascular functions. In particular, stress, emotional factors and
hormonal changes can affect the cardiovascular system by affecting the release of neurotransmitters.
Neurotransmitters associated with stress, especially such as adrenaline and noradrenaline, can increase
heart rate, raise blood pressure, and change vascular tone. These physiological changes may increase the risk
of cardiovascular disease in the long term. Also, the effects of chronic stress on neurotransmitter regulation
can trigger the development of cardiovascular diseases through factors such as inflammation and oxidative
stress. Research conducted on the mechanisms by which neurotransmitters affect the cardiovascular system
has revealed that there is a relationship between these two mechanisms in different areas. In this context,
the complex relationship of cardiovascular diseases with neurotransmitters requires further research in both
clinical and experimental studies. The aim of this article is to show this inter-mechanism relationship
together with research so that it can contribute to the development of new approaches to the prevention and

treatment of cardiovascular diseases.

Keywords: Cardiovascular diseases, neurotransmitter, mental health.

Giris

Yillar boyunca, zihin ve beden arasindaki iligki konusunda birc¢ok iddia ortaya atilmigtir.
Aragtirmalar, depresyon ve anksiyetenin sadece zihinsel degil, ayn1 zamanda fiziksel
hastaliklar oldugunu gostermektedir. Bu hastaliklar, kardiyovaskiiler sistem dahil olmak
iizere tim viicudu olumsuz etkileyebilir. Ruh saglig: ile kardiyovaskiiler hastaliklar
arasindaki net iligkiye ragmen, kalp hastaligi, kalp krizi, kalp yetmezligi ve ritim
bozukluklar1 gibi durumlar olan hastalar genellikle psikolojik problemler veya akil

hastalig1 agisindan degerlendirilmemektedir:.

Psikolojik ve zihinsel sorun terimleri, bir kisinin i¢ yasamindaki semptomlar: ve
deneyimleri tanimlamak icin kullanilir. Zihinsel sikinti, genis bir yelpazede kullanilan bir
terimdir ve "akil hastaligindan" daha kapsayici bir terimdir. Akil hastaligi, tibbi olarak
tanimlanmis belirli durumlar ifade ederken, zihinsel sikintisi olan bir kisi, tibbi olarak
"hasta" sayilmadan anksiyete, kafa karisikligi, halliisinasyon, ofke ve depresyon gibi

semptomlari sergileyebilir2.

Zihinsel sikinti, yasam kosullar1 gibi faktorlere bagh olarak ortaya cikabilir ve tibbi
miidahale olmadan ¢oziilebilir, ancak kardiyovaskiiler olaylar tetikleyebilir. Bu durum,
saglikl bireylerde ortaya cikan kardiyovaskiiler hastalik semptomlar ile ortiisebilir, bu

da hekimlerin ve hastalarin neden-sonug iligkisi kurmasini zorlastirir.

Hekimler ve kardiyologlar genellikle duygusal ve duygusal faktorleri ele almak i¢in sinirh
zamanlar1 oldugundan, semptomlari ve risk faktorlerini tedavi etmeye odaklanir. Ayrica,

toplumda hala var olan akil hastalig1 etrafindaki sosyal damgalama nedeniyle, hastalar
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ve aileleri akil saghg konusunda konugsmaktan cekinebilirler. Bu derleme ile ruh
saghiginin  ve Kkardiyovaskiiler hastaliklarla iligkisinin Onemini vurgulamay1

amaclamaktadirs.
Kardiyovaskiiler Hastalik Epidemiyolojisi

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), 6zellikle Amerika Birlesik Devletleri ve Avrupa gibi
teknoloji ve sanayinin fazla kullamldig {ilkelerde 6nemli bir halk saghg sorunudur4.
Tiirkiye Istatistik Kurumu'nun 2019 verilerine gore, 6liim nedenleri arasinda dolasim
sistemi hastaliklar1 %36,8 ile birinci sirada yer almakta olup, tiimorler %18,4 ile ikinci
sirayl, ise %12,9 ile {iciincli siray1 almaktadir. Dolasim sistemi hastaliklarina bagh
Olimlerin %39,1'ini kalp hastaliklari, %22,2'sini serebrovaskiiler hastaliklar ve

%25,7'sini diger kalp hastaliklar1 olusturmaktadirs.

Kardiyovaskiiler hastaliklar, uzun bir siire boyunca diinya genelinde 6nde gelen 6liim ve
sakatlik nedeni olmustur. Ancak, son yillarda cerrahi olmayan tedavilerdeki gelismeler
ve tibbi yonetimdeki ilerlemelerle birlikte, kardiyovaskiiler hastaliklarin etkisi, iligkili
oliim oranlar1 acisindan kanserin gerisine diismiistiir®. Kiiresel 6liim verileri, 6liimlerin
%36,3'linde temel nedenin KVH oldugunu ve bir 6liimiin genellikle kardiyovaskiiler

hastaliklardan kaynaklandigini gostermektedir.

Prospektif kohort calismalari, KVH risk faktorlerinin, 6zellikle koroner kalp hastaliginin
gelisiminde 6nemli bir rol oynadigini ortaya koymaktadir. 52 tane vaka kontrol
caligmalarina gore, degistirilebilir risk faktorleri, kardiyovaskiiler hastaliklarin
baslangicinin %90'indan fazlasin olusturmaktadir. Bu risk faktorleri arasinda sigara
icimi, anormal kan lipid seviyeleri, hipertansiyon, diyabet, karin bolgesinde obezite,
fiziksel hareketsizlik, giinliikk meyve ve sebze tiiketiminde azalma, asir alkol tiiketimi ve

psikolojik faktorler yer almaktadir?.
Norotransmitter Sistemlerinin Ontogenezi

Norotransmitter sistemlerinin ontogenezi, bircok sinaps araciligiyla gerceklesen néronal
iletisimde merkezi bir rol oynamaktadir. Norotransmitterler, 6zel reseptorler iizerinde
etkili olan noronlardan salinan kimyasallar olarak tamimlanmirken, ayn1 zamanda
adenozin ve prostaglandin gibi diger hiicrelerden salinan néromodiilatorler de noronal
sinyali etkileyebilir. Bu kimyasal sinyaller, gelisimin belirli asamalarinda yogun bir

sekilde ifade edilebilir ancak daha sonra sadece belirli sinapslarda devam edebilir®.
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Norotransmitter tipinin secimi, cevresel faktorlere bagl olarak degisebilir. Ornegin, Le
Douarin'in yaptig1 calismalarda, bir bildircindan alinan sempatik govde tepesinin bir
civeiv konaginin vagal bolgesine nakledilmesi durumunda, sinirlerin kolinerjik hale
geldigi gozlemlenmistire. Bu durumun tersine, vagal noronlarin sempatik govdeye
nakledilmesi, sinirlerin adrenerjik hale gelmesine neden olmustur°. Bu nedenle,
norotransmitter ifadesinin belirlenmesinde doku faktorlerinin etkili oldugu

gorilmiistiir.

Gelisim stireci, belirli bir uyarimin varliginin gerektigi zamanlama ve kritik donemlerle
karakterizedir. Norotransmitterler ve noromodiilatorler, sinaptik temas olusumu, sinaps
olgunlagsmas1 ve baglantinin yapisal gelisimi iizerinde etki ederek sinir hiicreleri
arasindaki iletisimi diizenler. Dogum aninda, cesitli norotransmitterler ve
transkripsiyonel faktorlerin aktivasyonu gerceklesir. Ornegin, dogum anindaki
noradrenalin dalgalanmasi, bebegin annesine baglanma siirecini baslatarak koku alma

yetenegini artirabilir:.

Kritik donemler, norotransmitterlerin ve reseptor alt tiplerinin ifadesi i¢in 6nemli olup,
cocukluktan yetigkinlige ve hatta fetal doneme kadar sinaps gelisimi ve noronal aglarin
olusumu icin kritik 6neme sahiptir'2. Norotransmitterlerin beyin yapimindaki genel rolii
hala tam olarak anlagilamamis olabilir, ancak sinaptik aktivitenin ve vericilerin, sinaptik
temaslarin hayatta kalmasi icin gerekli oldugu ortaya ¢ikmistir. Bu nedenle, noronlar

arasi iletisim ve sinaptik baglantilar, gelisim siirecinde 6nemli bir faktordiirs4.
Fonksiyonel Noroanatomi
Kardiyovaskiiler N6ronlarla ilgili Aglar

Fonksiyonel néroanatomi, kardiyovaskiiler néronlarla ilgili agin detayh analizini igerir.
Geleneksel olarak, kardiyovaskiiler sisteme verilen sinirsel komutlarin beyin sapindaki
kardiyovaskiiler noronlardan kaynaklandigi diisiiniilmekteydi. Ancak, soliter yolun
cekirdegindeki baroreseptor ve kemoreseptor refleksleri icin yapilan kesifler, bu
diisiinceyi gliclendirmistir. Son elli y1l icinde yapilan ¢esitli noroanatomik, nérokimyasal
ve noroimmiinositolojik caligmalar, kan basincindaki veya kalp atis hizindaki
degisikliklere yanit veren noronlarin, serebral korteksten omurilige kadar uzanan genis

ve karmasik bir ag olusturdugunu gostermistir?s.

Kardiyovaskiiler noronlarin belirli gruplar:1 arasindaki afferent ve efferent baglantilarin
analizi, cesitli reseptorler araciligiyla dis ve i¢ ortamlardan siirekli bilgi aldiklarin ortaya

koymustur’s¢, Bu noronlar, gorsel, koku alma, isitsel, dokunsal, agr1 ve kardiyovaskiiler,

- M 957
Y. T. OGUNC, N. RAKICIOGLU



IGUSABDER, 23 (2024): 954-967.

solunum, bobrek, sindirim ve kinetosensor reseptorleri araciligiyla gevreleri hakkinda

siirekli olarak bilgi toplarlar.

Kardiyovaskiiler noronlarin aktivitesi, beyin yapilarinda iiretilen diirtiilerden etkilenir.
Motor, medial prefrontal, anterior singular ve insiiler korteks, orta beyin, medulla
oblongata ve cevresel organlarda bulunan diger baz1 bdlgeler bu diirtiilerin
kaynagidir78. Kritik olarak, kalbin veya vaskiiler yataklarin belirli bolgelerinin
topografik olarak diizenlenmis noron gruplar1 tarafindan innerve edildigi tespit
edilmistir9. Bu innervasyon, kardiyovaskiiler sistemin cevresel degisikliklere hizl bir
sekilde adapte olmasina olanak taniyan presempatik veya parasempatik yollardan gecen

kisayol baglantilar: igerir=e.

Noronal agin aktivitesini diizenleyen faktorler arasinda klasik norotransmiterler,
noropeptitler, gazo transmiterler ve piirinler yer alir2:. Her diizenleyici faktoriin etkisi,
salimim yerine ve spesifik reseptorlerin varligina baghdir. Bu nedenle, her diizenleyici
faktor, belirli bir salimm yeriyle iligkilendirilen uyaric1 veya inhibe edici etkiler

gosterebilir.
Otonom Sinir Sistemi Bozuklugu

Otonom Sinir Sistemi Bozuklugu, kalbin otonom islevselliginde meydana gelen
anormallikleri temsil eden bir kardiyovaskiiler hastahktir2. Bu bozukluk, kalp
saghgindaki ve hastaliklardaki kritik bir silire¢ olan kalbin otonom sinir sistemi
tarafindan diizenlenen islevlerde sorunlara yol acar. Kalp hastaliklari, kardiyak

otonomik fonksiyonlarda degisikliklere neden olabilir22.

Kalbin otonom kontrolii, i¢sel néronlardan ekstrakardiyak intratorasik ganglionlara,
omurilik ve beyin sapina kadar uzanan afferent sinir uyarilar1 aracihigiyla saglanir.
Afferent sinirler, disaridan kalbe sinir iletimini saglayarak bu kontrol mekanizmasim
etkiler. Bu afferent sinir sinyalleri, sinir sisteminin ¢esitli boliimleri tarafindan islenerek
kalbin kardiyo motor sinir ¢ikisim1 diizenlemek iizere sempatik ve parasempatik yollar

araciligiyla iletilir2s.

Afferent sinir lifleri, viicut genelindeki duyu noronlarim1 merkezi sinir sistemindeki ilgili
islem merkezlerine tasiyan noral yollar1 kalbe ileterek bir baglanti olusturur24. Bu

sistemdeki bozukluklar, noropati gibi ¢esitli rahatsizliklara neden olabilir=s.
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Stres ve Depresyonla ilgili Aglar

Yapilan arastirmalarin sagladig: artan sayida kanit, kronik stres, depresyon ve anksiyete
bozukluklarinin kardiyovaskiiler risk faktorleri listesine eklenmesi gerektigini
gostermektedir2e. Kronik stres ve depresyonun sikca obezite ile iliskilendirildigi de
bilinmektedir2’. Baslangictaki calismalarda aragtirmacilar genellikle stresin davranigsal
ve noroendokrin yonleri iizerine odaklanmiglardir. Farkli modalitelerdeki vurgulayic
uyaranlarin, sempato-adrenal ve hipotalamik-hipofiz néronlarini etkinlestirdigi ortaya

cikmigtir2s.

Daha sonraki calismalar, noroendokrin tepkilerin, hipotalamusun paraventrikiiler ve
dorsomedial cekirdekleri, periaqueductal gray, raphe pallidus, rostroventral ve kaudal
kisimlar1 dahil olmak iizere Onbeyin, orta beyin ve beyin sapindan ¢ikan noronlar
tarafindan salinan klasik norotransmitterlerin ve noromodiilatorlerin kontrolii altinda

olduguna dair kanitlar sunmustur29.

Stres sirasinda aktive olan noéronlar cogunlukla kardiyovaskiiler bolgelerde yer
almaktadir. Kronik stres, genellikle depresyon, kilo artisi, asir1 visseral yag birikimi ve
sodyum tutulumu gibi semptomlara yol acar27:30:3t, Depresyonlu bireylerde yapilan ¢esitli
gorilintiileme yontemleri ile yapilan taramalar ile 6liim sonrasi incelemelerde, siklikla
paraventrikiiler ¢ekirdek ve prefrontal kortekste metabolik anormallik veya hasar tespit
edilmistir. Bu bolgeler, noroendokrin ve kardiyovaskiiler kontrol, ruh hali diizenleme ve

gidanin 6diillendirici degerinin analizi ile iligkilidirs=-3.

Strese yanit olarak serotonin, katekolaminler, dopamin, histamin ve su anda ruh halinin
diizenlenmesi, davranis ve gida alimina katilimlar1 nedeniyle arastirilan bircok klasik

norotransmitter ve néropeptid bulunmaktadirs+:ss.
Patofizyolojik Mekanizmalar

Psikiyatrik hastaliklar, kardiyovaskiiler sistemi olumsuz yonde etkileyebilecek
patofizyolojik degisikliklerle sikca iligkilendirilmistir. Bu degisiklikler arasinda artmig
trombosit reaktivitesi, endotel disfonksiyonu, hiperkortizolemi, otonomik disfonksiyon,
azalmig kalp hiz1 degiskenligi (KHD) ve anormal bagisiklik sistemi aktivasyonu

bulunmaktadir3s-39.

Akil hastaligi olan bireylerde yaygin olarak goriilen bu patofizyolojik siirecler,
proaterojenik, pro-iskemik ve pro-aritmik mekanizmalar araciligiyla kalp hastaligim

tesvik edebilir4041, Akut ve yogun zihinsel stresin Kardiyovaskiiler hastaliklarla olan ana
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mekanizmalari, artan sempatik aktivite, gecici endotel disfonksiyonu, vagal geri cekilme
ve aterotrombotik aktivasyon yoluyla arter basincinda ve kalp hizinda hizh bir artistan
olugsmaktadir42. Ayrica, bagisiklik sistemi degisiklikleri ile hipotalamus-hipofiz-adrenal
(HPA) ekseninin kisa siireli aktivasyonu da gézlemlenir (kronik stres boliimiinde gézden
gecirilmistir). Akut stres sirasinda merkezi patofizyolojik degisikliklerin kisa bir

aciklamasi su sekildedir:

1. Sempatik Aktivasyon ve Arter Basinci/Kalp Atis Hizindaki Artis: Sempatik
aktivasyon, arter basincindaki ve kalp atis hizindaki artisa aracilik eder, bu da
miyokardin daha yiiksek oksijen talebine yol acar. Psikososyal stresi olan bireylerde,
artan sempatik tonusun aterosklerozda azalmis endotel bagimh vazodilatasyonla
iliskilendigi gosterilmistir4s. Ayrica, bozulmus vaskiiler endotel yanitlar1 damarlarin

spazm egilimli hale gelmesine neden olabilir44.

2. Kan Pihtilagsma Faktorleri ve Trombosit Aktivitesinde Artis: Zihinsel stres, kisa siireli
sempatik aktivasyon, kan pihtilasma faktorlerinin ve trombositlerin aktivitesini
artirabilir. Plazma katekolamin aktivitesindeki artisa bagli olarak, akut stres
yamitinda b2 adrenerjik reseptor duyarhligi artabilir, bu da trombosit
agregabilitesinde artisa yol acabilir4s. Duygusal stres sirasinda ortaya cikan

trombosit agregabilitesi, mikro dolagim tikanikliklarina neden olabilir4e.

3. Endotel Disfonksiyonu: Endotel disfonksiyonu, vaskiiler duvardaki nitrik oksit (NO)
azalmasina neden olur4748. Azalan endotel NO, aterosklerotik plaklarda
protrombotik degisikliklere yol acabilir. Ayrica, hipertansif hastalarda damar
duvarindaki endotelin NO2 konsantrasyonlarinin yiikselmesi, akut vaskiiler hasarin
gelisimini destekleyebilir. Bu duruma yonelik olarak endotelin A reseptor

antagonizmasi onerilmektedir49.

Bu mekanizmalarin bir araya gelmesi, fibrinolizi onleyen plazminojen aktivator
inhibitoriinlin artmasindan fibrinojen aktivitesine kadar uzanir ve biyolojik davranis

faktorleri ile koroner arter hastalig arasinda makul bir baglant1 saglarse.
Psikososyal Stres ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Fikir birligi ile alinmig goriise gore, yogun zihinsel stresin gecici miyokard iskemisi,
miyokard enfarktiisii, ventrikiiler aritmi ve ani kardiyak oliimii tetikleyebilecegi
yoniindedir. Ornegin, deprem sonrasinda hastaneye yatis sayisinin yaklasik %35 arttiga

gozlemlenmistirs. Ofke ve diismanhk da atriyal fibrilasyona katkida bulunabilirs2. Son
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caligmalar, bu iliskinin sadece ofke i¢in degil, ayn1 zamanda diismanlik icin gecerli

oldugunu ve bu etkinin sadece erkeklerde belirgin oldugunu gostermektedirs2.

Bu etki, daha once iskemik kalp hastahig1 oykiisii olan bireylerde daha belirgin hale
gelirss4, A tipi  Kkisilik, ventrikiiler fibrilasyon veya ateroskleroz ile
iligkilendirilmemektedirs2. Ofkeye verilen tepki, bir yandan felc riskini artirabilirss,
ancak bu iligki yiiksek kolesterol seviyelerine sahip genc erkekler icin gecerli olabilir. Ote

yandan, depresyona bagh diismanlhk duygular ise inme ile iligkilendirilebilirse.

Beyinde, duygusal tepkilerin diizenlenmesine katkida bulunan bir sinir ag
bulunmaktadir. Ventral striatum, talamusun dorsomedial cekirdegi, amigdala ve
anterior insula, duygusal olarak belirgin uyaricilarin tanimlanmasi i¢in 6nemli bir role
sahiptir. Ancak, ventromedial ve ventrolateral prefrontal kortikal bolgeler, bu uyaricilara
duygusal deneyimlerin ve davraniglarin iiretilmesinde oOzellikle kritiktir. Bu bolgeler,
algilanan psikososyal stresi "stres tepkisi" ile iliskilendiren noral efferent aktivasyonu bir
araya getirerek, kardiyovaskiiler hastaliklar da dahil olmak iizere diger somatik tepkilere

neden olabilirs?.
Kardiyovaskiiler Hastalik ve Olumsuz Duygu Durumlari iliskisi

Kardiyovaskiiler hastalik (KVH), diinya genelinde morbidite ve mortalitenin 6nde gelen
nedenidir. Ruh saghg bozukluklar, kalp hastaliginin baslangici ve ilerlemesi ile siki bir
iligki i¢indedir. Bu baglantinin olumsuz etkileri arasinda kotii yasam kalitesi, olumsuz
kardiyovaskiiler sonuclar ve artan mortalite bulunmaktadir. KVH prevalansindaki artis,
kismen hipertansiyon, hiperlipidemi, diabetes mellitus, obezite ve sigara gibi geleneksel
kardiyovaskiiler risk faktorlerindeki artiglarla agiklanabilir, ancak akil hastaligi, KVH ve
mortalite i¢cin bagimsiz bir risk faktorii olarak da 6nem tasir. Ruh saghgi bozukluklar ile
kotii kalp-damar saghigi arasindaki iligski goz oniine alindiginda, bu bozukluklarin erken

ve dogru bir sekilde tanimlanmasi ve tedavi edilmesi hayati 6nem tasimaktadirss.
Sonuc ve Oneriler

Depresyon, bipolar bozukluk, anksiyete ve sizofreni gibi psikiyatrik bozukluklar, altinda
yatan ortak mekanizmalarla iligkilendirilen kalp hastaligi ve artan mortalite ile
baglantihdir. Kardiyak hastalik popiilasyonunda bu psikiyatrik semptomlar1 tedavi
etmek icin giivenli ve etkili yontemler bulunsa da, genellikle bu bozukluklar teshis
edilemez ve tedavi edilemez. Ancak, bu bozukluklarin dogru teshisi ve tedavisi 6nemlidir,
¢linkii semptom remisyonunun yasam kalitesini iyilestirmenin yani sira hem

farmakolojik hem de psikolojik tedavinin kardiyak prognozu artirabilecegini gosteren
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bilimsel kanitlar bulunmaktadir. Ozellikle, secici serotonin gerialim inhibitorleri (SSRI)
ve antipsikotik ilaclar, kalp hastalar1 arasinda oOlim oranlarinin azalmasiyla
iliskilendirilmistir.

Psikiyatrik hastalik ve kalp hastaligi arasindaki yakin iliskinin ve zihinsel saglik
sorunlarina sahip kalp hastalarinda yasam Kkalitesini artirabilecek terapotik
miidahalelerin mevcudiyeti giderek daha belirgin hale gelmektedir. Ancak, bu konuda
gercek klinik sonuclar1 belirlemek i¢in biiyiik, iyi finanse edilmis ve dikkatlice planlanmig
arastirmalara ihtiyag vardir. Klinik zorluk, 6nde gelen klinisyenlerin kalp hastalarindaki
psikiyatrik durumlar1 tanimlamalarina ve bu bozukluklar i¢in temel ancak kritik
tedavileri baglatmalarina yardime:r olmaktadir. Bu, daha fazla arastirma ve etkili klinik
uygulamalar gelistirmek icin multidisipliner bir yaklasimin benimsenmesini

gerektirebilir.
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