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Depresje poudarowe

Depressions following brain stroke

GRZEGORZ KRYCHOWIAK

Z Wojskowej Specjalistycznej Przychodni Lekarskiej w Toruniu

STRESZCZENIE. Autor dokonuje przegladu pis-
miennictwa dotyczqcego wystgpowania depresji po
przebytym udarze mozgu. Przedstawiono rozpow-
szechnienie, etiopatogeneze, obraz kliniczny i pro-
blemy zwiqzane z leczeniem depresji poudarowej.

SUMMARY. A4 review of the literature on de-
pression after cerebral stroke is presented, includ-
ing the issues of prevalence, etiopathogenesis, clini-
cal picture, and problems related to the treatment
of post-stroke depression.

Slowa Kluczowe: depresja judar mozgn
Key words: depression / brain stroke

W krajach rozwinigtych ndar mozgu jest
trzecia przyczyna zgonéw — po chorobach
ukladu krazenia i nowotworach, a pierwsza
w grupie przyczyn ciezkiego inwalidztwa.
Pomimo obnizania si¢ wieku zachorowania
pozostaje nadal choroba Iludzi starych. Je-
dynie 25% udardéw wystepuje w wieku poni-
zej 65 lat [24], za§ w grupie wiekowej 75-84
lata stwierdza sie go dziesigciokrotnie czes-
ciej niz w grupie 20 lat mlodszej [8]. W Pol-
sce zapadalno$¢ na udary moézgowe wynosi
ok. 170/100 tys. i jest porownywalna z in-
nymi krajami Europy, mieszczac si¢ w gra-
nicach warto$ci §rednich [5, 22].

Depresja jest jednym z najczesciej spotyka-
nych powiklat udaru. O mozliwosci jej wy-
stapienia donosit juz w 1921 r. Kraepelin [3],
a pOzniej Bleuler [10]. Pojawienie si¢ depresji
poudarowej (DPU) pogarsza rokowanie za-
burzajac przebieg rehabilitacji i zdrowienia
poprzez uposledzenie procesdw motywacyj-
nych i obnizenie napedu psychoruchowego.

Depresja o péznym poczatku moze byc
sygnalem istnienia patologii w obrgbie na-
czyh mozgowych i zwigkszaé¢ ryzyko udaru
w okresie pOzniejszym [10].

EPIDEMIOLOGIA

Rozpowszechnienie DPU mieSci sig
w szerokim przedziale — od 20% do 70%.
Rozbiezno$¢ wynikow badan epidemiolo-
gicznych wynika ze stosowania roznych
kryteriow diagnostycznych, metod badaw-
czych oraz doboru grup chorych. Mozna
przyja¢ za Gustafsonem i wsp. [9], ze pray-
najmniej 30% chorych po udarze modzgu,
wezesniej czy pozniej, bedzie mialo objawy
depresji. Przy lokalizacji ogniska udarowe-
go w lewej okolicy czolowej czestosc wy-
stepowania DPU jest najwicksza i moze
dochodzi¢ do 70% [1].

W Polsce badania nad depresja po prze-
bytym niedokrwiennym udarze mézgu pro-
wadzila m.in. Baniukiewicz, stwierdzajac ja
u 33,3% [3]. Okres najwigkszego ryzyka po-
jawienia si¢ DPU obejmuje 2 lata od wysta-
pienia udaru [11], a cigzkos$¢ jej przebiegu
]est najwieksza migdzy 6 Imesmcem a 2 lata-
mi po udarze [7].

Dla poréwnania — czesto$¢ wystgpowania
depresji w chorobach nowotworowych réz-
nych narzad éw wynosi §rednio 30%-42% [17].



48 Grzegorz Krychowiak

ETIOPATOGENEZA

Mechanizm powstawania depresji pouda-
rowej nie zostal w pelni wyjasniony. Po-
wstaje ona w wyniku zadzialania wielu
czynnikow, zardwno przedudarowych, jak
i tych bezpoérednio zwiazanych z udarem.
Andersen i wsp. [2] jako czynniki ryzyka
wystapienia DPU wymieniaja:

e wystapienie udaru w przeszlodci i jego
przebieg,

wystapienie depresji w przeszlosci,

ple¢ zenska,

samotno$¢,

spoleczna biernosc,

przedudarowe czynniki stresowe (distres
spoleczny).

Obciazajace jest takze wystgpowanie cho-
réb psychicznych w rodzinie (co wskazuje
na udzialt czynnika genetycznego) oraz prze-
byty wczeéniej uraz glowy [21].

Morris i wsp. [15], na podstawie retro-
spektywnych badan, doszli do wniosku, ze
roéwniez osobowo$é neurotyczna moze byé
czynnikiem ryzyka DPU. Stopien niespraw-
nodci ruchowej wywolanej udarem nie ma,
wbrew pozorom, decydujacego znaczenia.
Badania Folsteina [6] wykazaly, Ze depresja
wystepuje znamiennie czeSciej u chorych
po przebytym udarze moézgu niz w grupie
chorych ortopedycznych z tak samo nasi-
lona niewydolnoscia ruchowa — odpo-
wiednio 45% i 10%.

Istotny jest zwiazek lokalizacji ogniska
uszkodzenia mézgu i wystgpowania depre-
sji. Najczesciej, jak juz wspomniano, DPU
obserwuje sie w udarach lewej polkuli méz-
gu, szczegblnie w lewej okolicy czolowej.
Najwieksze jest wowczas takze nasilenie
objawdéw depresyjnych. Nie znajduje to jed-
nak potwierdzenia we wszystkich badaniach
[3, 4]. Prawdopodobnie ogniska w lewej pol-
kuli mézgu predysponuja do wystapienia
DPU jedynie we wczesnym okresie [10].

Wazna role w patogenezie depresji odgry-
waja zapewne rowniez zaniki podkorowe
obserwowane w badaniu TK [19].

Zawal mozgu moze mie¢ zwiazek z wyste-
powaniem DPU na drodze dwojakiego me-
chanizmu: staje sie czynnikiem spustowym
do wyzwolenia fazy depresyjnej lub obniza
prog mozliwosci wystapienia depresji po-
przez przerwanie lacznosci polaczen czotowo-
-prazkowiowych [17].

Wystapienie depresji po udarze moze by¢
spowodowane asymetria aktywnoéci uktadu
noradrenergicznego. Niedokrwienie mozgn
wywoluje reakcje biochemiczna o roznym
nasileniu w obu pétkulach. Biochemiczna
hipoteza DPU zaklada, ze ogniska w lewym
placie czolowym i jadrach podstawy daja
wyrazne, cho¢ mniej nasilone, zmniejszenie
ilosci noradrenaliny i serotoniny, niz ogni-
ska prawostronne. To czgSciowe zmniejszenie
neuroprzekaznikow w lewej poltkuli mozgu
nie wystarcza do uruchomienia mechanizmu
kompensacyjnego (zwigkszenia wrazliwosci
receptorow, up regulation), w przeciwienstwie
do polkuli prawej. W efekcie prowadzi to
do powstania zaburzen depresyjnych [3].

Znaleziono réwniez korelacje pomiedzy
stopniem wiazania receptora serotoniner-
gicznego S2 w korze lewego plata skroniowe-
go i ciezkofcia objawdw depresyjnych, choé
rola ukladu serotoninergicznego w patogen-
ezie depresji jest jeszcze malo poznana [14].

Etiologia udaru i mechanizm jego po-
wstawania raczej nie majga istotnego znacze-
nia dla rozwoju depres;ji [3].

OBRAZ KLINICZNY I ROZPOZNANIE

Obraz kliniczny DPU rézni sie nieco od
depresji u chorych bez udaru. Po udarze
czeSciej] wystepuja zaburzenia zasypiania,
za$§ zaburzenia nastroju sa glebsze. Zdol-
no$¢ do pracy jest obnizona, zmniejszony
jest zakres zainteresowan. Silniej wyrazone
jest spowolnienie ruchowe i ubytek wagi,
w poréwnaniu z chorobami afektywnymi
wigcej jest objawdw somatycznych [16].
Uwaza sie, ze objawy osiowe depresji domi-
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nuja w przypadku lokalizacji ogniska w pra-
wej okolicy czolowej, za§ w udarach lewo-
stronnych wyrazniejsze sa zaburzenia poznaw-
cze. Baniukiewicz [3] podkre$la, Zze obraz
kliniczny wskazuje na dominacj¢ elementow
objawowych, wynikajacych z uszkodzenia
mozgu, natomiast elementy reaktywne sg
mniejsze, drugoplanowe, stanowiac tlo.

Nie leczona DPU trwa przynajmniej
6 miesiecy [11], jednak liczne badania wska-
7uja, ze u ok. 1/3 chorych maja charakter
przewlekty, utrzymujac sie nawet ponad
3 lata od wystapienia udaru [10].

Afazja i zwiazane z nia trudnosci w nawia-
zaniu kontaktu z chorym oraz podobienistwo
niektorych objawow depresji i udaru czesto
stwarzajq powazne trudnosci diagnostyczne,
stajac su; przyczyna hcznych pomylek. Roz-
poznanie nalezy oprze¢ na zwigzku ob_]awow
depresyjnych z przebytym udarem mézgu
oraz uwzgledni¢ obecno$é czynnikow ryzyka
dla depresji poudarowej. Test supresji deksa-
metazonowej Corrolla nie moze stanowic
podstawy rozpoznania z powodu wysokiego
odsetka wynikoéw falszywie dodatnich u 0sdb
bez wspolistniejacej depresji [3].

LECZENIE

Podawanie trojpiericieniowych lekow prze-
ciwdepresyjnych w depresji z wspolistnieja-
ca choroba somatyczna, szczegdlnie u ludz
starych, jest obarczone duzym ryzykiem ze
wzgledu na liczne objawy uboczne. Moga one
m.in. nasili¢ lub wyzwoli¢ majaczenie. Nortry-
ptylina okazala sig skuteczna w leczeniu
DPU, jednak kuracje trzeba bylo przerwac
w jednym z badan u 14% chorych z powodu
majaczenia [18]. Postuluje sie zatem, aby
w depresji po przebytym udarze moézgu nie
stosowac tej grupy lekow. Korzystne w tych
przypadkach jest zastosowanie lekéw przeciw-
depresyjnych nowej generacji, dobrze tolero-
wanych, cho¢ réwniez nie pozbawionych ob-
jawow ubocznych. Gustafson i wsp. [9] propo-
nuja podawanie citalopramu — selektywnego
inhibitora wychwytu serotoniny. Doé$wiadcze-
nia z codziennej praktyki wskazuja na dobry

efekt stosowania rowniez innych lekéw dru-
giej generacji: fluoksetyny, fluwoksaminy,
a takze tianeptyny.

Reding 1 wsp. [18] wykazali skutecznosc
trazodonu w tej grupie chorych. W podjetych
probach leczenia skojarzonego stwierdzono,
ze podawanie imipraminy (w §redniej dawce
75 mg/die) z mianseryna (w $redniej dawce
25 mg/die), a wigc lekéw o dzialaniu norad-
renergicznym i serotoninergicznym, zwigksza
skutecznos¢ terapii. Polaczenie mianseryny
z dezypraming jest mniej korzystne [12].

Masand i wsp. [13] proponuja stosowanie
psychostymulantéw: dextroamfetaminy i me-
tylfenidatul. Zwracaja przy tym uwage na
szybki efekt dzialania tych srodkow — popra-
we uzyskiwano juz w pierwszych dwéch
dniach leczenia. Nie zanotowano przy tym
wystapienia objawow anorektycznych lub
innych powaznych dziataii ubocznych. Ich
skutecznos¢ oceniono na ok. 82%. Pamietaé
jednak nalezy, Zze stosowanie §rodkéw psy-
chostymulujacych moze wywola¢ uzalez-
nienia i psychozy.

Duza skuteczno$cia w leczeniu depresii
(siggajaca 70%—-80%), takze poudarowych,
odznaczaja sie elektrowstrzasy, obecnie rzad-
ko stosowane. Stosowanie elektrowstrzasow
jednostronnie — tylko na potkule niedomi-
nujaca — okazuje si¢ nie tylko skuteczng,
ale rowniez bezpieczna metoda biologicznego
leczenia DPU [17].

Korzystne, cho¢ mniej udokumentowane,
jest rowniez zastosowanie psychoterapii. Tera-
pia kognitywna — zastapienie negatywnego
wzorca myslenia wzorcem pozytywnym — nie-
rzadko moze przynie§¢ dobry skutek [23].

PODSUMOWANIE

Depresja poudarowa, bedaca jednym z naj-
czgstszych powiklan udaru, jest nadal zbyt
rzadko rozpoznawana, a jeszcze rzadziej
— prawidlowo leczona. Wczesne jej rozpo-
znanie i wdrozenie leczenia moze przyniesé

1 Substancje w Polsce od dawna wycofane z reje-
stru lekow, nie stosowane 1 nie zalecane (przyp. red.).
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szybka poprawe, zaréwno stanu psychiczne-
go, jak i somatycznego tych chorych, skra-
cajac czas ich pobytu w szpitalu i zmniejszajac
kalectwo spowodowane urazem.

PISMIENNICTWO

1.

10.

11.

Andersen G. i wsp.: Incidence of post-stroke
depression during the first year in a large
unselected stroke population determined
using a valid standarized rating scale. Acta
Psychiatr. Scand. 1994, Sep., 90, 3, 190-195.

. Andersen G. i wsp.: Risk factors for post-

stroke depression. Acta Psychiatr. Scand.
1995, Sep., 92, 3, 193-198.

. Baniukiewicz E.: Wystepowanie zespolow de-

presyjnych w udarach niedokrwiennych méz-
gu. Praca doktorska. AM Biatystok 1992.

. Bilikiewicz A.: Zaburzenia psychiczne w ost-

rym zawale moézgu i w ostrych zespolach nie-
dokrwiennych. W: Mazur R. (red.): Zawal
moézgu. Bydgoszez 1987, 27-42.

. Czlonkowska A.: Epidemiologia udaréw moz-

gu. Terapia 1996, 11, 9-12.

. Folstein M.F. i wsp.: Mood disorders as

a specific complication of stroke. J. Neurol.
Neurosurg. Psychiatry 1977, 40, 1018.

. Francisco G.S.: An overview of post-stroke

depression. N. J. Med. 1993, Sep., 90, 9,
686—689.

. Galus K.: Powiklania udaréw moézgn u osob

w wieku podeszlym. Terapia 1997, 5, 36-38.

. Gustafson V. i wsp.: Epidemiology and treat-

ment of post-stroke depression. Drugs Aging
1995, Oct., 7, 4, 298-309.

Jaracz J., Jaracz K.: Depresja po udarze méz-
gu. Psychiatr. Pol. 1995, 2, 263-272.

Katon W., Sullivan M.D.: Depression and
chronic medical illness. Clin. Psychiatry
1990, June, 51, 6, suppl., 3-11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

'20.

21.

22.

23.

24,

Lauritzen L. i wsp.: Combined treatment
with imipramine or desipramine and mianse-
rin. A controlled clinical study. Psychophar-
macology 1994, Feb., 114, 1, 119-122.
Masand P. i wsp.: Psychostimulants in post-
stroke depression. J. Neuropsychiatry Clin.
Neurosci. 1991, Winter, 3, 1, 23-27.
Mayberg H.S. i wsp.: Spontaneous remission
of post-stroke depression and temporal chan-
ges in cortical S 2-serotonin receptors. J.
Neuropsychiatry Clin. Neurosci. 1991, Win-
ter, 3, 1, 80-83.

Morris P.L., Robinson R.G.: Personality
neuroticism and depression after stroke. Int.
1. Psychiatry Med. 1995, 25, 1, 93-102.
Parnowski T.: Zespoly depresyjne wieku po-
deszlego. Post. Psychiatr. Neurol. 1995, 4,
267-276.

Parnowski T.: Rozpoznawanie i leczenie depre-
sji w wieku podeszlym. Terapia 1997, 5, 40-45.
Series H.G.: Farmakoterapia depresji w prze-
biegu chorob somatycznych. Med. Praktycz-
na 1994, 1, 109-117.

Starkstein S.E. i wsp.: Comparison of pa-
tients with and without post-stroke major
depression matched for size and location of
lesions. Arch. Gen. Psychiatry 1988, 45, 247.
Starkstein S.E., Robinson R.G.: Affective
disorders and cerebral vascular disease. Br. J.
Psychiatry 1989, 154, 170.

Starkstein S.E. i wsp.: Mood changes after
right-hemisphere lesions. Br. J. Psychiatry
1989, 155, 79.

Stroinska-Kusé B.: Zasady postgpowania
w ostrym udarze niedokrwiennym. Terapia
1996, 11, 38-39.

Vogel C.H.: Assessment and approach to treat-
ment in post-stroke depression. J. Am. Acad.
Nurse Pract. 1995, Oct., 7, 10, 493-497.
Warlow C.: Neurologia. PZWL, Warszawa
1996, 225-277.

Adres: Dr Grzegorz Krychowiak, Wojskowa Specjalistyczna Przychodnia Lekarska,
ul. Dgbrowskiego 2, 87-100 Torui





