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Depresja poudarowa:

przeglad wybranych zagadnien

z uwzglednieniem czynnikéw ryzyka
Post-stroke depression: review of selected problems

Depression is linked to such post-stroke symptoms as: slower recovery, worse functional outcome, worse quality
of life below level suitable for degree of disability and increased mortality. It is estimated that post-stroke depres-
sion (PSD) occurs in approximately one-third of stroke survivors (16-47%). It means in medical practice that PSD in
very common after stroke but sometimes can be incorrectly estimated. The most common causes of misdiagnosis
are: patient’s psychological distress, poor relationship between medical staff and patient and variety of criteria of
depression. Such syndromes as: anxiety disorders, apathy (abulia), loss of psychic self-activation, pathological
laughing and crying, catastrophe reaction are disturbances which can often be misdiagnosed with PSD. PSD is
potentially linked to: place of ischaemic area, female sex, age, physical and mental disability, family or personal
bias of affective disturbances and psychological factors. The most popular hypothesis, having most representative
references, says that PSD is connected with left hemisphere injury. But neither this hypothesis nor other potentially
risk factors have been fully confirm, perhaps because of methodical variety of approaches.
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Od ponad 30 lat, czyli od czasu powstania pierwszych
prac, w ktérych wystapienie depresji poudarowej wig-
zano z uszkodzeniem wybranych pél i szlakéw osrod-
kowego uktadu nerwowego, opublikowano ogromna
ilos¢ artykutéw dotyczacych kryteridw rozpoznaw-
czych, przebiegu, czynnikéw ryzyka oraz leczenia de-
presjii poudarowej. Mimo to wiele zagadnien zwigza-
nych z tg choroba dotychczas nie wyjasniono. Nale-
zatoby to tfumaczy¢ wiasnie duzg liczbg réznorod-
nych prac, w ktérych stosuje sie rézne podejscia me-
todologiczne. Niniejsza praca ma na celu przyblizenie
tematyki dotyczgcej depresji poudarowej i ukazanie
roznorodnosci podejs¢ badawczych.
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Znaczenie kliniczne depresji poudarowych

Depresje poudarowa uwaza sie za przyczyne spowol-
nionego powrotu do zdrowia oraz pogorszenia funk-
cjonowania pacjentéw i obnizenia jakosci ich zycia
ponizej poziomu wynikajacego z dysfunkcji neurolo-
gicznych [1-6]. Chorobe te uznaje sie rowniez za przy-
czyne podwyzszonej smiertelnosci u pacjentdw po
udarze, co jest widoczne nie tylko w okresie bezpo-
$rednio po udarze, lecz takze wiele lat pdzniej. Przez
dtugi czas brakowato przekonujgcych dowodéw na
te wazna klinicznie korelacje. Wczesniejszym pracom
[7-12] zarzucano niescistosci metodologiczne, wyni-
kajace z niewielkiej liczby przebadanych osdéb,
z braku zastosowania scistych kryteriow depres;ji lub
takze z nieuwzglednienia innych czynnikéw podwyz-
szajacych smiertelnos¢. Luke te wypetnita praca Wil-
liamsa i wsp. [13]. Wykorzystujgc baze danych liczaca
ponad 51 tysiecy oséb, wykazano, iz po uwzglednie-
niu innych czynnikéw ryzyka zgonu rozpoznanie de-
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presji w 30 dniu po udarze podwyzsza Smiertelnos¢
0 13%. Ponadto, wystgpienie innych zaburzen psy-
chicznych (naduzycie srodkéw psychoaktywnych, za-
burzenia lekowe, schizofrenia, zaburzenia osobowo-
sci oraz inne zaburzenia nastroju — zaburzenia te
podano w kolejnodci od najczedciej wystepujacych)
podwyzsza ryzyko zgonu w zblizonym odsetku.

Rozpowszechnienie

W metaanalizie Robinsona z 2002 roku odsetek roz-
poznan depresjii poudarowej w analizowanych pra-
cach okreslono na 16-47%, za$ w jednej z prac poda-
no nawet 72% [14]. W pdzniejszym o 3 lata zestawie-
niu Hacketta i wsp. oceniono, ze po udarze mézgu,
w réznym okresie po jego przebyciu, na zaburzenia
nastroju cierpi okoto 1/3 pacjentéw [15].

Nalezy sie zastanowic, jakg informacje przedstawiaja
te liczby. Gdy poréwna sie zachorowalnos¢ na depre-
sje poudarowg w Stanach Zjednoczonych, skad po-
chodzi najwieksza liczba prac, wynoszacg 10% w prze-
ciggu roku [16], odsetki zaprezentowane w powyz-
szych 2 metaanalizach s wysokie. Jednak pacjenci po
udarze to zazwyczaj ludzie starsi, cierpigcy takze na
inne schorzenia, osamotnieni lub osoby, u ktérych
wystapity trudne wydarzenia zyciowe. Zatem juz wcze-
s$niej wystepuje u nich wiele czynnikéw depresjogen-
nych [17]. Warto nadmieni¢, iz izolacja spoteczna jest
sama w sobie czynnikiem znacznie podwyzszajacym
$miertelno$¢ po udarze mézgu, nie tylko z powodu
depresji poudarowej, ale takze z powodu innych po-
tencjalnych przyczyn zgonu (np. diugotrwaty stres,
niezazywanie lekéw itp.) [18].

Najwiekszym ograniczeniem prawie wszystkich prac
oceniajacych czestos¢ depresji poudarowej jest brak
grupy kontrolnej, ktéra pozwolitaby lepiej ocenic roz-
powszechnienie tej choroby. Zaledwie nieliczne prace
nie posiadajg tej wady. W jednej z nich, odosobnio-
nej w otrzymanych rezultatach, nie stwierdzono wiek-
szej zachorowalnosci. Oceniono w nigj tylko nowe
epizody na przestrzeni roku, w poréwnaniu z grupg
kontrolna, o charakterze populacyjnym [19]. W innych
pracach wykazano wieksze rozpowszechnienie depre-
sji U pacjentéw po udarze w poréwnaniu z grupa kon-
trolna. W pracach tych poréwnywano grupe chorych
z populacja pacjentéw sasiedniego szpitala [20], z bli-
zej nieokreslong grupg [21] czy tez wykorzystywano
do obserwacji prospektywnej catg wybrang populacje
[22]. W nastepnych 2 pracach poréwnano pacjentdw
po udarze z osobami po pierwszym zawale serca. Nie
stwierdzono w nich ilosciowej réznicy w wystepowa-
niu depresji w czasie rocznej obserwacji [23, 24]. Na-
lezy to uznac za kolejny dowdd na wieksze rozpo-

wszechnienie depresji u chorych po udarze, gdyz zawat
serca takze nalezy do schorzen, w przebiegu ktdrych
rozpowszechnienie zaburzen depresyjnych jest wyso-
kie [25, 26]. Z prac opartych na danych populacyj-
nych (analizujgcych wszystkich chorych w populacji,
uwzgledniajgc niehospitalizowanych) tylko w jednej
pracy oceniono wystepowanie depresji poudarowej,
biorac pod uwage grupe kontrolng [27]. Wykazano
W niej, iz rozpowszechnienie depresji u chorych po
udarze jest 2-krotnie wyzsze niz w grupie kontrolnej.
Stabg strong metodologii tej potencjalnie najlepszej
pracy jest to, iz postuzono sie jedynie skala samooce-
ny Becka i skalg Present State Examination.

Przyczyna trudnosci diagnostycznych
depresji poudarowych
Depresja poudarowa uchodzi powszechnie za zjawi-
sko, ktorego prawdziwy zakres do$¢ czesto jest nie-
prawidtowo szacowany, co wynika z dwdch przyczyn:
— problemy psychologiczne pacjenta oraz nieprawi-
dtowe relacje miedzy pacjentem a personelem
medycznym, co czesto powoduje niedoszacowa-
nie rzeczywistego rozpowszechnienia depresji;
— nadmiar funkcjonujacych kryteridw diagnostycz-
nych depresji poudarowe;j.
Chory moze nie zgtasza¢ objawdw depresji poudaro-
wej z przyczyn psychologicznych (duma, mechanizmy
obronne osobowosci, takie jak wypieranie czy zaprze-
czanie, lek przed dyskryminacjg) [28]. Czasami chory
moze sam u siebie nie dostrzegac przejawdw depre-
sji, nawet pojawito sie okreslenie ,,anozognozja de-
presji” u chorych po udarze [29]. Kolejne przyczyny
to: btedny poglad, iz objawy depresji sg zwyktymi
objawami choroby (wzglednie — podesztego wieku
wiekszosci chorych po udarze), czasami atypowy prze-
bieg schorzenia, zogniskowanie uwagi personelu
medycznego na stanie somatycznym — czesto ciez-
kim — z pomijaniem aspektéw psychiatrycznych. Po-
stuluje sie szkolenie personelu sredniego (pielegnia-
rek, rehabilitantéw) w zakresie postugiwania sie po-
pularnymi skalami depresji, aby uzywano ich jako ba-
dan przesiewowych w depresji poudarowej [30].
Drugg przyczyng nieprawidfowosci w oszacowaniu
rozpowszechnienia depresji sg nieujednolicone kryte-
ria diagnostyczne. W rozpoznaniu depresji powinno
sie stosowac kryteria kolejnych edycji Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders (DSM) albo In-
ternational Classification of Diseases (ICD). Chory
z zaburzeniami neurologicznymi jest takim samym
.przypadkiem psychiatrycznym” jak osoba bez tych
zaburzen, trudno wiec dociec, dlaczego w jego przy-
padku miano by zastosowac jakiekolwiek inne kryte-
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ria, niz te dwa, ktére sa wymagane w kazdych bada-
niach psychiatrycznych. Jednak w odniesieniu do pa-
cjentow ze schorzeniami somatycznymi bardzo roz-
powszechniong, chociaz nieprawidtowag metodg jest
diagnozowanie za pomoca skal. Jednak nawet przy
zatozeniu, iz badanie skalami jest réwnowazne, na
przyktad kryteriom ICD, mozna spotkac zjawisko réz-
nej wartosci przyjecia punktu odciecia. Jak podali
w swojej metaanalizie Hackett i wsp., staty cut point
przyjmuje sie tylko w dwoéch skalach: Montgomery
Asberg = 7 punktéw i w skali Zunga = 50 punktéw.
W przypadku skali Becka zakres punktéw odciecia dla
rozpoznania depresji waha sie od 10 do 17, w skali
Hamiltona od 8 do 18, a w Geriatrycznej Skali Depresji
od 5 do 15 [15]. Jak wida¢, rozbieznosci s znaczne.
Nastepne trudnosci rodzg sie wraz z pytaniem: jak
powinno sie rozpoznawac i szacowac potencjalne
objawy depresyjne u chorych po udarze? Nawet
w przypadku zastosowania , wtasciwych” kryteriow
DSM lub ICD powstaje problem: jak potraktowac te
objawy psychopatologiczne, ktére potencjalnie
moga wynikac z udaru [14]? Cohen-Cole i Stoude-
mire podaja, iz mozliwe sq az 4 podejscia w pro-
cesie diagnozowania zaburzen nastroju u pacjen-
ta z chorobg somatyczng [31]. S3 to podejscia
(approaches):

1) wigczajace (inclusive approach), w ktérym ocenia-
jac obecnos¢ depresji sumuje sie wszystkie objawy,
nie analizujac, czy wynikajg one ze schorzenia soma-
tycznego, czy z obecnosci depresji [32];

2) etiologiczne (etiologic approach), w ktérym dany
symptom traktuje sie jako objaw depresji tylko wtedy,
jezeli osoba diagnozujaca uzna, iz dany objaw etiolo-
gicznie nie jest rezultatem choroby somatycznej [33];
3) substytucyjne (substitutive approach), w ktorym
objawy psychologiczne wlicza sie do diagnozy depre-
sji tylko w sytuacji, gdy przeksztatcaja sie w wegeta-
tywne [34];

4) wytaczajace (exclusive approach), w ktérym z kry-
teriéw diagnostycznych zaburzen nastroju wytgcza sie
te objawy psychopatologiczne, o ktérych dane badaw-
cze méwig, iz s3 typowe przede wszystkim dla scho-
rzenia somatycznego (u pacjentéw zaréwno z de-
presja, jak i bez nigj) [35].

Aby uczyni¢ punkt trzeci bardziej zrozumiatym, nale-
zy doda¢, iz pod pojeciem ,,objawdw wegetatywnych”,
w ktére przeksztatcajg sie ,,objawy psychologiczne”
autorzy rozumiejg, takie objawy, jak: rézne formy leku,
zte samopoczucie poranne, utrata masy ciafa, trud-
nosci w zasypianiu, utrata energii, ranne budzenie sie
i utrata taknienia. Natomiast objawy psychologiczne
to: poczucie winy i mysli samobdjcze.

W latach 90. XX wieku zaledwie w kilku pracach
uwzgledniono zagadnienie podejscia do objawdw [36,
37]. W nastepnej dekadzie ukazaty sie kolejne prace
na ten temat, miedzy innymi oceniajace poszczegél-
ne podejscia na bazie DSM-IV. Robinson, przeprowa-
dzajac szacunkowa analize 27 pacjentdw z depresjg
poudarowa oceniat, w jakim stopniu kryteria wytgcza-
jace zmienity diagnoze. Zasugerowat, iz nie istnieje
potrzeba jakiejkolwiek modyfikacji DSM-IV dla cho-
rych po udarze, gdyz réznice diagnoz byty niewielkie,
najczesciej rzedu kilkunastu procent [14]. Z kolei Spal-
letta i wsp. przeprowadzili znacznie bardziej repre-
zentatywna analize 200 chorych po udarze. Uwzgled-
niata ona zaréwno objawy psychologiczne, wegeta-
tywne, jak i oszacowane za pomocg kwestionariusza
MMSE (Mini Mental State Examination) zaburzenia
poznawcze. Autorzy stwierdzili, iz najbardziej miaro-
dajne wydaje sie jednak podejécie wigczajace wszyst-
kie 3 grupy objawow [38]. Nalezy jednak stwierdzi¢,
iz otrzymany przez nich wynik analizy rozpowszech-
nienia depresji (25% epizoddw duzych depresjii 31%
mniejszych) byt wysoki.

Rozpoznanie réznicowe depresji poudarowej

Zdaniem niektérych autoréw podczas rozpoznania
depresji poudarowej moze dojs¢ nie tylko do zjawi-
ska niedoszacowania jej rozpowszechnienia, lecz tak-
ze do potraktowania pewnych zaburzer poudaro-
wych fatszywie — jako oznak petnoobjawowego
zespotu depresyjnego. Zdaniem Ghika-Schmida i Bo-
gousslavsky'ego [39] zdarzaja sie nastepujace , pseu-
do-depresyjne manifestacje” udaru:

1) zaburzenia lekowe wystepuja u wielu chorych po
udarze; wedtug wielu autoréw rozpowszechnienie
zaburzen lekowych wynosi 3,5-24%; stanowig one
drugie pod wzgledem rozpowszechnienia psychia-
tryczne powiktanie udaru [40-43];

2) apatia (abulia), ktérej gtowne objawy to: stepie-
nie afektu, krotkie i dawane z opdznieniem odpo-
wiedzi na zadawane pytania, hipofonia, ogranicze-
nia zachowan ruchowych, utkwiony nieruchomo
wzrok, sktonno$¢ do perseweracji oraz brak $wiado-
mosci choroby; zaburzenie to wigze sie z uszkodze-
niem szlakdéw czotowo-podkorowych [44];

3) tak zwana utrata psychicznej samoaktywacji, gdzie
w odréznieniu od apatii (abulii) pacjenci relatywnie
dobrze funkcjonujg przy stymulacji przez inne oso-
by; najczesciej jest zwigzana z uszkodzeniem gatki
bladej, skorupy lub obustronnym uszkodzeniem
wzgorza [45];

4) patologiczny $miech i ptacz, w ktérym wybuchy
emocjonalnie nie sg zwigzane z ,wewnetrznym" na-
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strojem chorego; prawdopodobnie wigze sie on
z uszkodzeniem serotoninergicznych drég w pniu
mozgu (lub ich projekeji), najczesciej sugerowane sg
uszkodzenia okolicy mostu; zaburzenie to odpowia-
da korzystnie na leczenie selektywnymi inhibitorami
wychwytu zwrotnego serotoniny lub tréjpierscienio-
wymi lekami przeciwdepresyjnymi [39, 46, 47];

5) opisana przez Babinskiego w 1914 roku i Goldste-
ina w 1939 roku reakcja katastroficzna, przebiegaja-
ca z krotko trwajacymi nagtymi napadami ptaczu,
odmowy, wzglednie irytacji w odpowiedzi na czynni-
ki stresujace [39].

Pozostate jednostki ,imitujace” depresje to: reakcja
zatoby, organiczne zaburzenia osobowosci, organicz-
na labilnos¢ afektywna. Nalezy jednak podkresli¢, iz
kazde z powyzszych zaburzen potencjalnie moze tez
wspotwystepowac z depresjg poudarowa.

Czynniki ryzyka depresji poudarowej (og6lnie)
Podsumowanie prac dotyczgcych czynnikéw ryzyka
depresji poudarowej dokonane w 2005 roku przez
Hacketta i Anderson wskazuje, iz podwyzszone ryzy-
ko zalezy tylko i wytacznie od nastepujacych zmien-
nych: stopnia niesprawnosci fizycznej, ciezkosci same-
go udaru i zaburzen poznawczych. Po uwzglednieniu
tych 3 zmiennych dodatkowo pewne znaczenie pro-
gnostyczne miaty czynniki spoteczne po udarze (np.
osamotnienie, nieobecnos¢ wsparcia spotecznego)
[48]. Na tym mozna by zakonczy¢ artykut, gdyby nie
krytyczne nastawienie samych autoréw do zebranych
i ocenianych przez nich doniesien.

Opracowanie to jest kontynuacja cytowanej metaana-
lizy dotyczacej rozpowszechnienia depresji poudaro-
wej [15]. Jednak w drugiej czesci pracy otrzymane
wyniki traktuje sie ze znaczna rezerwa, zgtaszajac wiele
zastrzezen metodologicznych do analizowanych
i podsumowanych prac. Przede wszystkim w czasie
kwalifikacji czesto odrzucano juz na wstepie zbyt duza
liczbe zmiennych. Réwnie czesto, w czasie pozniej-
szej analizy statystycznej dyskryminowano pewne
dane, na przyktad nie wtgczajac do analizy wieloczyn-
nikowej tych potencjalnych czynnikéw ryzyka, ktére
przy analizie jednoczynnikowej nie miaty znaczenia
statystycznego. Jednak doliczono sie az 87 zmiennych
i trudno bytoby wymagac, aby kazda praca je uwzgled-
nita. Dlatego podsumowujac, uznano, iz czynniki ry-
zyka wystgpienia depresji poudarowej w dalszym cia-
gu nie s3 do konca rozpoznane i nalezy je wcigz ba-
da¢ [48].

Najwazniejszymi potencjalnie niezgodnosciami mie-
dzy pracami dotyczacymi zebranego materiatu sa:

1. istnienie prac przekrojowych (cross-sectional)
i prospektywnych (longitudinal); te ostatnie majg
rozmaite czasy katamnezy;

2. rdzne kategorie zrédet badanych pacjentéw: po-
pulation based studies, inaczej okreslane jako com-
munity sampling methods, oparte na najpetniej-
szym materiale chorych, uwzgledniajagcym chorych
niehospitalizowanych vs. hospital-based studies,
oparte na chorych hospitalizowanych w szpitalach,
vs. rehabilitation-based, oparte na badaniach cho-
rych w osrodkach rehabilitacji;

3. uwzglednianie pacjentéw z afazjg w niektdrych
pracach, a w niektérych nie;

4. wtiaczanie przypadkéw udaréw krwotocznych
w niektoérych pracach, a w niektérych nawet pod-
pajeczynowkowych;

5. wigczanie przez niektérych badaczy udaréw nie-
dokonanych (ITA, transient ischemic attacks),

6. odrzucanie badania pacjentéw ze znacznym stop-
niem niepetnosprawnosci w niektérych pracach;

7. uwzglednienie badz nie pacjentéw ze znacznym
stopniem otepienia;

8. rozpatrywanie tylko pierwszorazowych udaréw
w niektérych pracach, dopuszczanie oceny po ko-
lejnych udarach w innych pracach [48, 49].

Nalezy sie zatrzymac na chwile na punkcie drugim,
aby unaoczni¢ mechanizm wptywu wstepnego wy-
boru materiatu na wyniki [50]. Doniesienia pocho-
dzace z osrodkéw rehabilitacji [51] bedg preferowa-
ty pacjentdw, ktérych ocenieniono jako korzystnie ro-
kujacych. Najczesciej pojawiajace sie prace hospital-
based, czasami okreslane jako acute inpatiens sam-
ples, jak sama nazwa wskazuje, preferujg pacjentow
zgodnie z zasadami przyje¢ w danym osrodku, poza
tym czesto prezentujg materiat oparty na pacjentach
mtodszych. Z kolei prace populacyjne [52, 53] moga
zawiera¢ przypadki o skrajnie tagodnym przebiegu
i/lub zupetnie pozbawione jakichkolwiek probleméw
zdrowotnych po udarze. llustracjg moze by¢ donie-
sienie norweskich autoréw, oparte wiasnie na da-
nych populacyjnych, ktére podajg sredni wynik w skali
MMSE jako zaledwie 28 punktow. Wydaje sie to
wynikiem zanizajacym deficyty, nawet biorac pod
uwage zatozony wstepnie wybdr jedynie mfodszych
chorych [53].
Wystgpienie depresji poudarowe] wigze sie miedzy
innymi z umiejscowieniem udaru, picig zenska, wie-
kiem, stopniem niesprawnosci fizycznej i psychicz-
nej, obcigzeniem zaburzeniami nastroju w rodzinie
badZ w wywiadzie chorobowym oraz czynnikami psy-
chologicznymi. Czynniki te omdéwiono ponizej.
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Umiejscowienie udaru
Hipoteza mdwiaca, iz ryzyko wystgpienia depresji po-
udarowej zalezy od miejsca uszkodzenia, powstata
w 1975 roku, kiedy to grupa badaczy z John Hopkins
University w Baltimore opublikowata dane dotyczace
powigzan miedzy uszkodzeniem, koncentracjg kate-
cholamin i aktywnoscia przy jednostronnym uszko-
dzeniu moézgu szczura [54]. Najwieksze zaburzenia
funkcjonowania wystepowaty wtasnie przy uszkodze-
niach lewego pfata czotowego. Zdaniem badaczy
uszkodzenie lewopotkulowe potencjalnie miatoby sie
wigzac z czestszym wystepowaniem depresji pouda-
rowej. Hipoteze te najczesciej wigze sie z R.G. Robin-
sonem, jej gtéwnym propagatorem, oraz S.E. Stark-
steinem.
Wstepne doniesienia potwierdzaty te hipoteze, jed-
nak najczesciej odnosity sie do okresu krétko po uda-
rze [55-58]. Gdy wyniki nie zawsze wspieraty hipote-
ze 0 znaczeniu lewej potkuli w patogenezie depresji
poudarowej, nieco jg modyfikowano. W 1982 roku
Shimoda i Robinson uznali, iz udar lewopotkulowy ma
znaczenie tylko w przypadku depresji poudarowej
w krotkim okresie po udarze, a z czasem, czyli w per-
spektywie 1-2-letniej, w etiologii depresji poudaro-
wej rosnie znaczenie uszkodzen prawej pétkuli [59].
Z czasem hipoteze ,rozszerzono”, przyjmujac, iz ry-
zyko wystapienia depresji poudarowej rosnie przy
udarach lewopdtkulowych i przy udarach umiejsco-
wionych wedtug osi strzatkowej z przodu, a maleje
przy udarach prawopdtkulowych i rosnacej odlegto-
$ci od biegundéw przednich mézgu [60-62]. Ta kore-
lacja potencjalnie miataby sie wigzac z asymetrig pét-
kulowa w przekaznictwie adrenergicznym i serotoni-
nergicznym, dotyczacym szlakdw wychodzacych z pnia
mozgu i kierujacych sie do kory czotowej [63].
Jednak juz od poczatku istnienia tej hipotezy w wielu
pracach przeczono i samej hipotezie, i jej licznym mo-
dyfikacjom [64-68]. Obecne pismiennictwo liczy okoto
200 pozycji, pojawity sie tez dos¢ liczne metaanalizy.
W 1994 roku Agrell i Dehlin w zbiorczej analizie
25 prac stwierdzili, ze:
— w 14 doniesieniach podawano, iz nie ma zadnej,
statystycznie znamiennej réznicy miedzy chorymi
z lewo-, wzglednie prawopétkulowym udarem
a wystgpieniem depresji poudarowej;
— w 8 doniesieniach sugerowano, iz depresja po-
udarowa koreluje z uszkodzeniem lewej pétkuli;
— w 3 z nich wskazywano na korelacje z udarem
prawostronnym [51].
W 2000 roku Carson i wsp. [69] przeprowadzili ma-
taanalize z baz danych: MEDLINE, BIDS ISl i Psychlit.
Po selekcji zestawili 48 prac, wsrdd ktdrych:

— w 38 mdwiono o braku korelacji;
— w2 méwiono o korelacji z udarem lewostronnym;
— w 7 méwiono o korelacji z udarem prawostron-
nym;
— w T moéwiono o korelacji z uszkodzeniem prawej
okolicy ciemieniowej (sic!) lub lewej czotowej.
Do opracowania statystycznego wprowadzono
35 prac. Jego rezultat nie wykazat istnienia zaleznosci
miedzy strong udaru a wystgpieniem depresji pouda-
rowej. W zakresie odlegtosci od bieguna przedniego
mozgu stwierdzono, iz udar czotowych okolic byt
najczestszy i w zwigzku z tym bezwzgledne ryzyko
wystapienia depresji poudarowej byto najwieksze. Jed-
nak oceniajac korelacje, takze i hipoteza o wptywie
odlegtosci od bieguna przedniego mdzgu sie nie po-
twierdzita [69].
Kolejna metaanaliza oparta na bazie danych MEDLINE
z okresu1981-2000 do ostatecznej analizy wprowa-
dzita zaledwie 14 prac, przez co wydaje sie ona nie-
co mniej wiarygodna. Wykazano w niegj istotnie wiek-
sze rozpowszechnienie depresji w grupie 0sob
z uszkodzeniem lewopdtkulowym (statystyka Z:
p < 0,008). Wspotczynniki korelacji miedzy stopniem
nasilenia depresji a odlegtoscia od bieguna przed-
niego mdzgu wskazywaty na nastepujace zalezno-
$ci: silng — 0,53 dla potkuli lewej i stabg — 0,15 dla
potkuli prawej [70].
W kolejnej pracy, z 2004 roku, w ktérej analizowano
dane z bazy MEDLINE z lat 1970-2003 wiaczono do
ostatecznej analizy 26 prac oryginalnych. W 17 arty-
kutach nie opisywano zaleznosci miedzy strona uda-
ru a wystapieniem depresji poudarowej, w 2 opisy-
wano korelacje z udarami prawostronnymi, w 4 z le-
wostronnymi (ogdlnie) i w 3 z lewostronnymi doty-
czacymi zwojow podstawy [71].
Hackett i Anderson w swojej metaanalizie z 2005 roku
[48], wykorzystujacej 11 baz danych, opartych na bli-
sko 18 tysigcach pacjentéw z 20 badan, nie potwier-
dzili wiekszego rozpowszechnienia depresji poudaro-
wej przy jakiejkolwiek lokalizacji udaru. Takze w dwéch
badaniach opartych na duzym materiale, wioskim progra-
mie DESTRO i kanadyjskim The Sunnybrook Stroke
Studly [49, 50] nie potwierdzono wyzszego ryzyka wy-
stapienia depresji poudarowej przy udarach lewostron-
nych. Z kolei doniesienie Herrmanna i wsp. przeczy
omawianej teorii, tym niemniej udowadnia, iz lokali-
zacja gteboka i lewostronna moze sie wigzac¢ z de-
presjg poudarowa, lecz tylko z zachorowaniem na
wiekszy epizod wedtug DSM-III-R w okresie do 2 mie-
siecy po udarze [72]. W jedynym jak do tej pory bada-
niu opartym na danych autopsyjnych (95 przypadkéw)
takze nie potwierdzono teorii 0 znaczeniu jakiejkol-
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wiek lokalizacji i lateralizacji migjsca udaru z rozwo-
jem depresji poudarowej [73].

W Akademii Medycznej w Gdansku przeprowadzono
prébe z wykorzystaniem badania przeptywu mézgo-
wego krwi mierzonego metodg emisyjnej tomografii
komputerowej pojedynczego fotonu (SPECT, single
photon emission computed tomography), celem oce-
ny korelacji asymetrii przeptywu krwi i wystapienia
depresji poudarowej. Poczatkowo bardzo zachecaja-
ce wyniki, ktére mowity o dos¢ duzej korelacji depres;ji
poudarowej z mniejszym lewopotkulowym przepty-
wem krwi [74], przy oszacowaniu na szerszym mate-
riale potwierdzity sie tylko czesciowo. Jednak asyme-
tria przeptywdéw z mniejszym ukrwieniem lewej pét-
kuli w okresie bezposrednio po udarze moze mie¢ nie-
wielkie znaczenie prognostyczne [75].

Na zakonczenie tej czesci warto podsumowac zna-
czenie hipotezy Robinsona po ponad 30 latach jej ist-
nienia. Na obecnym etapie badan trudno ja obronic
w jej petnej postaci, czy nawet w wyselekcjonowane;
pojedynczej modyfikacji. Odnosi sie wrazenie, iz na
poczatku wiekszos¢ wynikdw systematycznie jg wspie-
rato (byfa atrakcyjna, gdyz miata ,,zaplecze teoretycz-
ne”), natomiast rezultaty z nastepnych lat systema-
tycznie jej przeczyty. Wydaje sie, ze zachodzi pewna
korelacja wystapienia depresji z lewopdtkulowym
umiejscowieniem udaru, ale jest ona mniejsza niz po-
czatkowo zaktadano. Jednak omawiana hipoteza nie
jest pozbawiona znaczenia i wiekszo$¢ obecnie publi-
kowanych prac o depresji poudarowej musi sie przy-
najmniej do niej odnies¢. Nalezy takze przyznac, ze
rozpoczeta ona badania dotyczace depresji poudaro-
wej na niespotykang dotad skale. Rozpowszechnita
rowniez Swiadomos$¢ czestego wspdtistnienia zabu-
rzen nastroju z udarem maézgu, wyczulita lekarzy na
mozliwos¢ ich wspotwystepowania. To zapewnia tej
hipotezie trwate miejsce w historii medycyny.

Inne czynniki ryzyka

Najczesciej uwaza sie, iz depresja poudarowa wyste-
puje czesciej u kobiet, co potwierdzono w wielu ba-
daniach, w tym miedzy innymi w programach badaw-
czych DESTRO i The Sunnybrook Stroke Study [49,
50, 76]. Nie wszyscy autorzy sie z tym zgadzajq [55,
77], a brak podwyzszonego odsetka kobiet ma Swiad-
czy¢ o odrebnosci etiopatogenetycznej depresji po-
udarowych [78]. Nie potwierdzita tego wielokrotnie
cytowana w tym artykule analiza Hacketta i Anderso-
na [48], jednak o jej zastrzezeniach metodologicznych
takze juz wspomniano. Nie nalezy tez zapomina¢, ze
w ogdlnej populacji rozpowszechnienie depresji jest
wyzsze U kobiet. W zwigzku z tym nie mozna wyklu-

czy¢, iz w przypadku depresji poudarowej potencjal-
nie mozliwe wyzsze ryzyko jej wystapienia wynika
z wiekszej skfonnosci do wystepowania zaburzen na-
stroju u plci zenskiej.

Kolejny czynnik skorelowany z depresjg poudarowa
stanowig: stopien niepefnosprawnosci [12, 48, 49, 53]
i zaburzenia funkgji poznawczych [48]. Dos¢ czesto
za czynnik ryzyka przyjmuje sie przebyte wczesnie)
epizody depresji i dziedziczne obcigzenie zaburzenia-
mi nastroju. Donosza o tym i autorzy badania DESTRO
[49] i autorzy norwescy [53]. Dodatkowo ci ostatni
jako czynnik ryzyka podajg wspdtistnienie alkoholizmu.
W badaniu przeprowadzonym przez autoréw portu-
galskich (jedno z nielicznych majacych kontrolng gru-
pe chorych po zawale) udowodniono, ze wczesniej-
sze wystgpienie u pacjenta zaburzen nastroju jest je-
dynym czynnikiem zwigzanym z poczatkiem depresji
poudarowej w ostrym okresie po udarze (do 4 dni)
[24]. Warto odnotowac fakt, iz samo wczesniejsze
przebycie epizodu depresji uchodzi za czynnik zwiek-
szajacy ryzyko zachorowania na udar mézgu [79].
Zupetnie niejasnym czynnikiem prognostycznym po-
zostaje wiek chorych. Czes¢ doniesien sugeruje, iz ry-
zyko wystapienia depresji poudarowej wykazuje po-
zytywna korelacje z wiekiem chorych. Berg i wsp. udo-
wodnili to w grupie pacjentéw nieco mtodszych wie-
kowo [80], autorzy kolejnych 2 prac w grupie pacjen-
téw starszych [27, 81]. W niektdrych pracach nie po-
twierdzono tego stwierdzenia [5, 82], a nawet suge-
rowano przeciwng korelacje (tym w opartym na du-
zym materiale doniesieniu Williama i wsp.) [13, 83].
Jak sugerujg Naess i wsp., depresja u 0s6b mtodszych
moze przebiegac tagodniej, jednak jest to doniesienie
typu populacyjnego, ktére — jak wspomniano
— moze zawierac przypadki tagodniejsze [53].
Coraz czesciej przyczyne depresji poudarowej dostrze-
ga sie w nieefektywnych mechanizmach radzenia so-
bie i braku wsparcia spotecznego [84]. Trzeba tu po-
nownie zacytowac metaanalize Hacketta i Andersona
[48], w ktdrej czynniki spoteczne stanowity czwarta
i ostatnig zmienng mogacg mie¢ znaczenie kliniczne.
Czynnikiem istotnym spotecznie jest tez utrata pracy.
By¢ moze jednak jest ona po prostu skorelowana
z gorszym stanem neurologicznym [12, 53].

W swoich badaniach Aben i wsp. [85] z uzyciem in-
wentarza osobowosci Neo-Five Factor Inventory wy-
kazali, iz w rozwoju depresji poudarowej w okresie
roku od wystapienia udaru, sposréd cech osobowo-
$ci jedynie neurotyzm posiada znaczenie prognostycz-
ne. Zwieksza on prawdopodobienstwo wystapienia
depresji poudarowej az 4,6 razy i jego wptyw jest sil-
niej wyrazony u mezczyzn. W badanej grupie dodat-
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kowym niezaleznym czynnikiem zwigkszajgcym ryzy-
ko wystapienia depresji poudarowej byt stopien nie-
petnosprawnosci, nie miaty znaczenia takie czynniki,
jak: pte¢, strona, po ktorej wystgpit udar, stopien nie-
pefnosprawnosci intelektualnej. Powaznym ogranicze-
niem metodologii tego badania jest ocenianie osobo-
wosci dopiero po wystapieniu incydentu mézgowego.
Z kolei Carot i wsp. [28], w badaniu opartym na wzgle-
dnie duzej liczbie 273 chorych z pierwszorazowym,
niepowiktanym udarem niedokrwiennym znaczenie
prognostyczne w rozwoju depresji poudarowej nadali
objawom niejako wyizolowanym z catosci obrazu kli-
nicznego depresji, ktére pojawiaty sie w okresie paru
dni bezposrednio po udarze. Okreslono je jako ,za-
chowanie depresyjne” (depressive behavior), czescio-
Wo czerpigc opisy z pracy Ghika-Schmida i Bogous-
slavsky’ego [39]. Przejawami depresyjnego zachowa-
nia byty: ptaczliwos¢ (przejawiato jg 19,8% badanych)
— ktéra mogta miec charakter: emocjonalny, reakcji
katastroficznej czy tez ptaczu przymusowego; prze-
sadny smutek (50,5%) i apatia (47,6%). Dane te byty
szacowane przez pielegniarki na podstawie przygo-
towanego dla nich formularza Emotion Behavior
Index Form, po zakonhczeniu 12-godzinnego dyzuru.
Sposrédd tych 3 objawdw znaczenie prognostyczne dla
rozwoju depresji poudarowej w okresie roku od mo-

Streszczenie

mentu udaru miata jedynie ptaczliwo$¢, oraz, z innych
zebranych danych: wiek ponizej mediany (68 rz.) i
wiekszy stopien niesprawnosci. Pozostate przejawy za-
chowania depresyjnego oraz, miedzy innymi, lokali-
zacja udaru nie miaty znaczenia.

Pozostate czynniki ryzyka wystapienia depresji pouda-
rowej maja juz mniejsze znaczenie kliniczne. Na za-
konczenie nalezy zwrdci¢ uwage na dwa nieanalizo-
wane zagadnienia. Pierwsze dotyczy postaci klinicz-
nych depresji. Czes¢ autordéw czesto dzieli depresje
na ,wieksze" i ,mniejsze”, wzglednie dystymie. Wy-
réznienie to dodatkowo komplikuje omawiane za-
gadnienie, gdyz po pierwsze, nie wszyscy autorzy to
czynia, po drugie, uznanie zaburzen dystymicznych
za powiktanie udaru wymaga pewnej wstepnej zmian
kryteriéw, z ktérych najwazniejsza jest usuniecie dwu-
letniego czasu trwania schorzenia. Drugie nieoma-
wiane zagadnienie dotyczy typow depresji okresla-
nych w zaleznosdci od czasu uptywajgcego od po-
czatku udaru. Przyjmujac matg precyzyjnosc przyje-
tych kryteriéw dotyczacych poudarowych depres;ji
Lwezesnych” i ,pdznych”, w prezentowanej pracy
pominieto czas rozpoczecia depresji, o ile w tresci
artykutu zagadnienia tego nie ujeto expressis verbis
(np. artykut o depresji poudarowej w ostrym okresie
po udarze).

,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,

Depresja po udarze mézqu uwazana jest za przyczyne spowolnionego powrotu do zdrowia, pogorszenia funkgjo-
nowania chorych i jakosci ich Zycia ponizej poziomu wynikajacego z dysfunkcji neurologicznych oraz za przyczyne
podwyzszonej Smiertelnosci. Szacuje sie, iz jej wystepowanie dotyczy okofo 1/3 pacjentéw po udarze (16-47%).
Oznacza to w praktyce, ze depresja jest zjawiskiem dos¢ rozpowszechnionym w grupie chorych po przebytym
udarze, chociaz czasami nieprawidfowo oszacowanym. Najczestsze przyczyny zfej oceny rozpowszechnienia de-
presji poudarowych to: problemy psychologiczne pacjenta, nieprawidfowe relacje miedzy pacjentem a persone-
lem medycznym oraz nadmiar funkcjonujacych kryteriow diagnostycznych. Pewne zespoty po udarze, takie jak:
zaburzenia lekowe, apatia (abulia), tzw. utrata psychicznej samoaktywadji, patologiczny smiech i pfacz, reakcja
katastroficzna to najczestsze jednostki nasladujgce depresje poudarowa. Wystapienie depresji poudarowej wigze
sie miedzy innymi z umiejscowieniem udaru, pfcig zeriska, wiekiem, stopniem niesprawnosci fizycznej i psychicz-
nej, obcigZeniem zaburzeniami nastroju w rodzinie lub w wywiadzie chorobowym oraz czynnikami psychologicz-
nymi. Hipoteza postulujaca, iz uszkodzenie lewopdtkulowe potencjalnie miatoby sie wigzac z czestszym wystepo-
waniem depresji poudarowej, doczekata sie najobszerniejszego, jak dotychczas, pismiennictwa. Jednak ani ta
hipoteza, ani domniemane inne czynniki ryzyka nie znalazly jak dotad pefnego potwierdzenia, prawdopodobnie
ze wzgledu na rozbieznosci metodologiczne prac.

,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,
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