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Poziom depresji w ostrej fazie udaru mózgu
w zależności od lokalizacji ogniska niedokrwiennego
w dominującej lub niedominującej półkuli mózgu
Level of depression in the acute stage of ischemic stroke in relation
to the ischaemic lesion’s localization whitin dominant or non-dominant hemisphere
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Streszczenie ________________________________________________________________________
Wstęp. U większości pacjentów po udarze niedokrwiennym mózgu, oprócz inwalidztwa i zaburzeń poznawczych, występują
zburzenia emocjonalne; do najczęstszych należy depresja. W ciągu ostatnich kilkudziesięciu lat pojawiały się sprzeczne
koncepcje, zgodnie z którymi depresja jest związana z uszkodzeniem w obrębie półkuli niedominującej lub dominującej,
a w jeszcze innych sugerowano brak związku lokalizacji ogniska niedokrwiennego udaru mózgu z pojawiającą się depresją.
Celem autorów pracy było określenie poziomu depresji w zależności od lokalizacji ogniska niedokrwiennego w dominującej
lub niedominującej półkuli mózgu.
Materiał i metody. Badaniem objęto 60 chorych — 30 osób z udarem w półkuli dominującej i 30 osób z udarem
w niedominującej półkuli mózgu, u których po raz pierwszy w życiu wystąpił niedokrwienny udar mózgu. Do określenia
poziomu objawów depresji użyto jednokrotnie Skali Depresji Becka między 3. a 14. dniem od zachorowania.
Wyniki. U chorych z udarem w półkuli dominującej objawy depresji występowały częściej i były bardziej nasilone niż
u chorych z udarem w półkuli niedominującej.
Wniosek. W ostrej fazie udaru mózgu lokalizacja ogniska niedokrwiennego w dominującej lub niedominującej półkuli mózgu
wpływa na poziom depresji.
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Abstract ___________________________________________________________________________
Background. The majority of patients after ischaemic stroke, apart from disability and cognitive disorders, seem to have
emotional disorders, such as depression, which occurs most often. In the space of the last dozen years, a lot of different
conceptions appeared saying that the depression is associated with the damage within the right hemisphere of the brain or
that it is connected with the leading role of the left hemisphere of the brain or it was also suggested that there was no
relation between the location of apoplexy and depression.
The aim of this paper was to determine the relationship between the depression and localization of the ischemic stroke
within dominant or non-dominant hemisphere of the brain.
Materials and methods. 60 patients (30 persons with the stroke within dominant hemisphere and 30 persons with the
stroke within non-dominant hemisphere of the brain) participated in this study. The stroke occurred for the first time in their
life. In order to study the level of symptoms of depression, the Beck Depression Inventory was used.
Results. Axial and secondary signs of the depression occurred much more often and were more intense in patients with the
stroke within the dominant hemisphere than in the patients with the stroke within non-dominant hemisphere.
Conclusion. In the acute stage of ischaemic stroke, the localization of ischemic lesion within the dominant or non-dominant
hemisphere influences the level of depression.
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Wstęp

Termin „depresja poudarowa” został wprowa-
dzony do literatury przez Krishnana [1] w 1997 ro-
ku, w celu opisania chorych z zaburzeniami de-
presyjnymi, u których stwierdzono zmiany w na-
czyniach mózgu. Ważnym krokiem w kierunku
zdefiniowania depresji naczyniowej było przedsta-
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wienie w 1997 roku przez Alexopoulosa [2] klinicz-
nych kryteriów jej rozpoznawania, według których
objawy depresji poudarowej są ściśle związane
z naczyniopochodnym uszkodzeniem mózgu. Kon-
cepcja ta budzi poważne kontrowersje, ponieważ
jej odrębność biologiczna ani psychospołeczna nie
została nigdy jednoznacznie potwierdzona. Bada-
nia wskazują jedynie na pewne związki, między
innymi: wieku, płci, stopnia deficytu neurologicz-
nego chorych oraz lokalizacji udaru, z charaktery-
styką obrazu klinicznego depresji.

Celem autorów pracy było określenie zależności
występowania objawów depresji od lokalizacji ogni-
ska niedokrwiennego w dominującej lub niedomi-
nującej półkuli mózgu, w ostrej fazie udaru mózgu.

Etiopatogeneza depresji poudarowej
W piśmiennictwie dostępne są liczne prace

dotyczące czynników patogennych, charakteru
i znaczenia reakcji emocjonalnych u chorych po
udarze mózgu [3–6]. Sugeruje się, że co najmniej
dwa obszary mózgu mogą mieć istotne znaczenie
dla powstawania zaburzeń depresyjnych — kora
przedczołowa i jej połączenia z zakrętem obręczy
oraz hipokamp. Zmiany patologiczne w struktu-
rach mózgu mogą wpływać na predyspozycję do
depresji, a także być ich następstwem. W szczegól-
ności dotyczy to hipokampa, który jest jedną z cen-
tralnych części układu limbicznego i ma liczne
połączenia neuronalne z różnymi strukturami
mózgu odpowiedzialnymi za emocje [7–9]. Zabu-
rzenia biochemiczne związane z nasileniem reak-
cji stresowej (mechanizm ujemnego sprzężenia
zwrotnego w obrębie osi podwzgórze–przysadka–
–nadnercza), głównie hiperkortyzolemia, działają
niekorzystnie na hipokamp i mogą powodować
atrofię jego niektórych komórek. Wykonane bada-
nia z zastosowaniem rezonansu magnetycznego
(MR, magnetic resonance), nastawione na pomia-
ry objętości hipokampa u pacjentów z dużą de-
presją i u osób zdrowych, wykazały znaczące
zmniejszenie jego objętości u pacjentów z częsty-
mi nawrotami dużej depresji lub z depresją leko-
oporną. W innym podobnym badaniu nie stwier-
dzono zmniejszenia objętości hipokampa u pacjen-
tów, wykazano natomiast znaczące różnice
w ukształtowaniu jego powierzchni, szczególnie
części brzusznej (subiculum) [7, 10, 11]. W meta-
analizie Bhogala [12] zwrócono uwagę na donie-
sienia sugerujące znaczenie udarów głębokich, po-
twierdzonych w badaniach MR — ze wskazaniem
na istotne znaczenie uszkodzeń półkuli dominu-
jącej i przerwania połączeń czołowo-podkorowych
w patogenezie depresji poudarowej [13–15]. Hipo-
tezę wpływu lokalizacji udaru w dominującej pół-

kuli mózgu na wystąpienie depresji przedstawili
również inni badacze, których zdaniem depresja
poudarowa to behawioralny objaw zaburzeń neu-
rofizjologicznych i neurochemiczna odpowiedź na
naczyniowe uszkodzenie mózgu. Szlaki noradner-
giczne (NA) oraz serotoninergiczne (5 HT) wy-
wodzą się z pnia mózgu, skąd kierują się do pod-
wzgórza, jąder podstawy i kory czołowej, otaczają
ciało modzelowate, biegną ku przodowi i tyłowi
przez głębokie warstwy kory, a ich końcowe odga-
łęzienia przebiegają w kierunku warstw powierz-
chownych. Uszkodzenie aksonu powoduje ograni-
czenie produkcji neuroprzekaźników i zwiększoną
syntezę białek służących regeneracji komórki.
Udary zlokalizowane w okolicy czołowej przery-
wają szlaki nerwowe bliżej ich początku, prowa-
dząc do silnego osłabienia przekaźnictwa NA i 5HT
[16–19]. Częściowy deficyt przekaźnictwa w pół-
kuli dominującej nie uruchamia kompensacyjne-
go zwiększenia wrażliwości receptorów (up regu-
lation), co ma sprzyjać powstawaniu depresji [20].
Obniżenie stężenia serotoniny potwierdzono spad-
kiem stężenia jej metabolitów w płynie mózgowo-
-rdzeniowym i w badaniach z zastosowaniem pozy-
tronowej tomografii emisyjnej (PET, positron emision
tomography) oraz tomografii emisyjnej pojedynczego
fotonu (SPECT, single photon emission computed
tomography). Natomiast wzrost gęstości receptorów
serotoniny 5-HT2 w badaniu PET korelował ze
zmniejszeniem się objawów depresji [21–23].

Materiał i metody

Osoby badane
Badaniem objęto 60 chorych — 30 osób z ogni-

skiem niedokrwiennym w półkuli dominującej (le-
wej): 18 mężczyzn (M) i 12 kobiet (K), w przedziale
wiekowym 44–81 lat (średnia wieku 65 lat) i 30 osób
— 22 M i 8 K — z ogniskiem niedokrwiennym
w niedominującej (prawej) półkuli mózgu, w prze-
dziale wiekowym 23–82 lata (średnia wieku 66 lat).

Chorzy poddani analizie doznali udaru niedo-
krwiennego mózgu, potwierdzonego w tomografii
komputerowej (TK), po raz pierwszy w życiu. Stan
kliniczny wszystkich chorych z udarem w półkuli
niedominującej lub dominującej oceniono według
National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)
[24, 25]. U 59 badanych można było przewidzieć
dobre rokowanie (0–14 pkt. w NIHSS), a tylko
u jednej osoby z udarem w półkuli dominującej ro-
kowanie na podstawie NIHSS (15–26 pkt.) było
mniej korzystne. Wszyscy pacjenci byli praworęcz-
ni (dominacja lewej półkuli mózgu), z jednym ogni-
skiem niedokrwiennym mózgu, bez objawów otę-
pienia i zaburzeń psychiatrycznych w wywiadzie.
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Badanie przeprowadzono wśród osób hospi-
talizowanych w Klinice Neurologii Wydziału Na-
uki o Zdrowiu Uniwersytetu Medycznego w War-
szawie Wojewódzkiego Szpitala Bródnowskiego,
w okresie od stycznia do grudnia 2007 roku.

Procedura badania
Chorych badano jednokrotnie, między 3. a 14.

dniem od wystąpienia pierwszych objawów udaru.
Termin badania ustalano indywidualnie, w zależ-
ności od stanu chorego i planowanego wypisu ze
szpitala. Do pomiaru poziomu depresji użyto Ska-
li Depresji Becka (BDI, Beck Depression Inventory)
[26]. Pacjenci udzielali odpowiedzi samodzielnie.
Z każdego wariantu BDI wybierali jedną odpo-
wiedź, która w najlepiej opisywała ich stan emo-
cjonalny we wskazanym okresie.

Analiza statystyczna
Do analizy statystycznej wykorzystano: statysty-

ki opisowe — wartości średnie, odchylenia standar-
dowe, mediany i zakresy, test Szapiro-Wilka przy
weryfikacji hipotezy o zgodności rozkładów analizo-
wanych zmiennych ilościowych z rozkładem nor-
malnym, test Wilcoxona przy badaniu różnic mię-
dzy dwoma grupami dla zmiennych ilościowych
o rozkładzie odbiegającym od normalnego, dokład-
ny test Fishera przy porównywaniu rozkładów
zmiennych jakościowych oraz współczynniki Spear-
mana przy analizie korelacji zmiennych ilościowych,
które nie miały rozkładu normalnego. Za poziom istot-
ny statystycznie przyjęto wartość poniżej 0,05. Obli-
czenia wykonano w systemie SAS 9.1 [27, 28].

Wyniki

Depresję rozpoznano u 46,67% chorych z uda-
rem w półkuli dominującej i u 26,67% chorych
z udarem w półkuli niedominującej (tab. I).

Stwierdzono statystycznie istotne różnice po-
ziomu oraz objawów depresji według BDI między
chorymi z udarem niedokrwiennym w półkuli do-
minującej a chorymi z udarem w półkuli niedomi-
nującej. Były one bardziej nasilone i częstsze w gru-
pie osób z udarem półkuli dominującej (tab. II);
stwierdzono:
• wyższy poziom depresji (p = 0,037);
• obniżoną sprawność intelektualną, spowolnio-

ne myślenie, trudności w podejmowaniu naj-
prostszych decyzji (p = 0,021);

• zniekształcony obraz własnego ciała, poczu-
cie nieatrakcyjności i starości (p = 0,029);

• utratę energii, siły, poczucie ciągłego zmęcze-
nia fizycznego (p = 0,0047);

• zaburzenia rytmu okołodobowego — objaw

osiowy depresji, obserwowany jako hiposom-
nia, hipersomnia, gorsze samopoczucie rano,
z tendencją poprawy pod koniec dnia (p =
= 0,003) (tab. III);

• zaburzenia aktywności złożonej — wtórny ob-
jaw depresji, przejawiający się zawężeniem za-
interesowań (również seksualnych), osłabie-
niem zdolności do pracy, samozaniedbaniem,
ograniczeniem kontaktów z otoczeniem (p =
= 0,022) (tab. IV).
W pozostałych wariantach BDI, w zakresie

objawów osiowych i wtórnych, nie wykazano istot-
nej statystycznie różnicy, chociaż częściej i więk-
sze ich nasilenie obserwowano u chorych z uda-
rem w dominującej półkuli mózgu.

Dyskusja

Depresja poudarowa występuje u około 1/3
pacjentów po udarze mózgu i może się pojawić
w każdym okresie: w fazie ostrej (do 1 miesiąca od
początku choroby) — u 6–27% chorych, w fazie
średnioterminowej (1–6 miesięcy) — wzrastająco
u 9–37% chorych i długoterminowej (> 6 miesię-
cy) — u 5–16% chorych [29, 30]. W badaniu wła-
snym autorów w ostrej fazie udaru depresja wy-
stąpiła u 14 chorych z udarem w półkuli dominu-
jącej i u 8 chorych z udarem w niedominującej
półkuli mózgu (tab. I). Obok zmian naczyniowych
w ośrodkowy układzie nerwowym (OUN) (ognis-
ko niedokrwienne), powodujących zaburzenia
ukrwienia i metabolizmu tkanki nerwowej i uwa-
żanych za przyczynę depresji poudarowej, wymie-
nia się także inne czynniki patogenne, między in-
nymi demograficzne, pogorszenie się warunków
materialnych, psychospołeczne i inne niezwiąza-
ne z udarem mózgu. Hackett i Anderson [31] wy-
mieniają aż 87 czynników prognostycznych depre-
sji poudarowej. W badaniach przedstawionych
w niniejszej pracy uwzględniono płeć, wiek, stan
cywilny oraz pogorszenie się warunków material-
nych. Należy zaznaczyć, że nie wykazano staty-
stycznej różnicy między badanymi grupami dla
tych czynników. Opierając się na wielu programach
badawczych, Paolucci i wsp. [32], jako ważny czyn-
nik ryzyka depresji poudarowej, wymieniają płeć
i uważają, że depresja poudarowa występuje
częściej u kobiet niż u mężczyzn [33]. Może to wy-
nikać z większej skłonności do występowania za-
burzeń nastroju u płci żeńskiej [34]. Prawdopodob-
nie dlatego objawy depresji poudarowej w obu
badanych przez autorów niniejszej pracy grupach
częściej występowały u kobiet , a wśród nich —
w większym stopniu u pacjentek z udarem półkuli
dominującej (tab. I). Kolejnym czynnikiem ryzyka
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Tabela II. Porównanie liczby punktów w Skali Depresji Becka u chorych z udarem w dominującej i niedominującej półkuli
mózgu

Table II. Comparison of Beck Depression Inventory results for patients with stroke within dominant or non dominant hemi-
sphere

Parametry Półkula Półkula Istotność
dominująca niedominująca statystyczna p
(n = 30) (n = 30)

Parameters Dominant Non dominant Statistical
hemisphere hemisphere significance p

Skala Depresji Becka Mediana (zakres) 11 (0–38) 6 (0–33) 0,037
Beck Depression Inventory Median (range) 0.037

Średnia ± SD 7 ± 10 9 ± 9
Mean ± SD

SD (standard deviation) — odchylenie standardowe

Tabela I. Umiejscowienie udaru (półkula dominująca/niedominująca) a poziom depresji

Table I. Localization of the ischaemic stroke (dominant/non dominant hemisphere) and the level of depression

Rodzaj depresji Półkula dominująca Półkula niedominująca Łącznie
(w przedziałach punktów) (n = 30) (n = 30)
Type of depression (in points) Dominant hemisphere Non dominant Total

hemisphere

K/F M K/F M Półkula Półkula
dominująca niedominująca
(K + M)  (K + M)
Dominant Non dominant
hemisphere hemisphere
(F + M) (F + M)

Brak depresji lub Liczba osób 4 12 4 18 16 22
obniżenie nastroju (0–11) Number
No depression of patients
or mood depression

% 13,3 40,0 13,33 60 53,33 73,33

Łagodna depresja (12–26) Liczba osób 5 4 2 4 9 6
Mild depression Number

of patients

% 16,67 13,33 6,67 13,33 30,00 20,00

Umiarkowanie ciężka Liczba osób 3 2 2 0 5 2
depresja (27–49) Number
Moderate depression of patients

% 10 6,67 6,67 0,00 16,67 6,67

Bardzo ciężka depresja (49–63) Liczba osób
Severe depression Number 0 0 0 0 0 0

of patients

% 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00

Łącznie badani Liczba osób
All patients Number 12 18 8 22 30 30

of patients

% 40 60 26,67 73,33 100,00 100,00
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wystąpienia depresji może być wiek. Berg i wsp.
[35] oraz Głódzik-Sobańska i wsp. [36] sugerują
występowanie depresji poudarowej u młodszych
chorych, a Kauhanen [37] i Carot [38] — w grupie
osób poniżej 65. roku życia, natomiast inni bada-
cze nie potwierdzają związku depresji z wiekiem
[39–41]. Również w badaniu autorów nie potwier-

dzono związku depresji z wiekiem. Pacjenci byli
w tym samym przedziale wiekowym (mediana dla
chorych z udarem półkuli dominującej wynosiła
65 lat [z odchyleniem standardowym 11 lat], me-
diana dla chorych z udarem półkuli niedominują-
cej — 66 lat [z odchyleniem standardowym 13 lat]),
a mimo to depresja wystąpiła u 42,6% więcej cho-

Tabela IV. Warianty Skali Depresji Becka pogrupowane według wtórnych objawów depresji

Table IV. Variants of Beck Depression Inventory grouped by secondary symptoms of depression

Objawy wtórne Półkula Półkula Istotność
Secondary symptoms dominująca niedominująca statystyczna p

Dominant Non dominant Statistical
hemisphere hemisphere significance p

Depresyjne zaburzenia Mediana (zakres) 2 (0–17) 3 (0–10) 1,000
myślenia Median (range) 1.000
Depressive disorders
of thinking

Średnia ± SD 4 ± 5 3 ± 3
Mean ± SD

Zaburzenia Mediana (zakres) 2 (0–6) 0 (0–5) 0,022
aktywności złożonej Median (range) 0.022

Disorders
of complex activities

Średnia ± SD 2 ± 2 1 ± 2
Mean ± SD

Tabela III. Warianty Skali Depresji Becka pogrupowane według objawów osiowych depresji

Table III. Variants of Beck Depression Inventory grouped by axial symptoms of depression

Objawy osiowe Półkula Półkula Istotność
Axial symptoms dominująca niedominująca statystyczna p

Dominant Non dominant Statistical
hemisphere hemisphere significance p

Obniżenie nastroju Mediana (zakres) 4 (0–10) 1 (0–10) 0,098
Mood depression Median (range) 0.098

Średnia ± SD 3 ± 3 2 ± 3
Mean ± SD

Obniżenie napędu Mediana (zakres) 2 (0–5) 1 (0–6) 0,342
psychomotorycznego Median (range) 0.342
Psychomotor driver reduction

Średnia ± SD 2 ± 2 1 ± 2
Mean ± SD

Zaburzenia rytmu Mediana (zakres) 2 (0–8) 1 (0–8) 0,003
okołodobowego Median (range) 0.003
Circadian rhythm disorders

Średnia ± SD 3 ± 2 1 ± 2
Mean ± SD

Lęk Mediana (zakres) 0 (0–3) 0 (0–2) 0,068
Anxiety Median (range) 0.068

Średnia ± SD 1 ± 1 0 ± 0
Mean ± SD

SD (standard deviation) — odchylenie standardowe
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rych z udarem półkuli dominującej. Obawa o utratę
niezależności finansowej i pracy po przebytym
udarze mózgu zwiększa ryzyko wystąpienia depre-
sji [41–43]. W badanej przez autorów grupie cho-
rych aktywnych zawodowo depresja pojawiła się
u 45% osób z udarem w dominującej półkuli móz-
gu i u żadnego chorego z udarem w półkuli nie-
dominującej. Podobnie nie zaobserwowano zależ-
ności między dochodami a depresją wśród pacjen-
tów mających stały dochód (emerytura); depresję
stwierdzono u 44% chorych z udarem w półkuli
dominującej i u 31% chorych z udarem w półkuli
niedominującej.

W badaniach Łyczaka i wsp. [44] chorzy sa-
motni wykazywali wyższy poziom depresji; w gru-
pie badanej przez autorów niniejszej pracy liczba
osób pozostających w związku małżeńskim i osób
samotnych dotkniętych depresją była porównywal-
na. Nie wykazano statystycznie istotnej różnicy dla
zależności między nasileniem objawów depresji
(w BDI) a stanem klinicznym (w NIHSS) u chorych
z udarem niedokrwiennym w dominującej półku-
li mózgu i u chorych z udarem w półkuli niedomi-
nującej (tab. V). Inni badacze zaobserwowali, że
chorzy z depresją są mniej sprawni, występuje
u nich większy deficyt neurologiczny w porówna-
niu z chorymi w dobrym stanie emocjonalnym, ale
uzyskane przez nich wyniki również sugerują, że
nie ma prostej zależności między ciężkością uda-
ru mierzoną za pomocą skal ilościowych a nasile-
niem objawów depresji [31, 41, 45]. Według Ro-
binsona [46] taka zależność jednak istnieje i jest
najsilniejsza we wczesnym okresie udaru mózgu.

Z sumy punktów w BDI uzyskanych oddziel-
nie w obu badanych grupach wynika, że chorzy
z udarem w półkuli dominującej byli bardziej de-
presyjni (419 pkt.) niż chorzy z udarem w półkuli
niedominującej (272 pkt.). Również sumy punktów
dla poszczególnych wariantów BDI (od A do W)
często były wyższe u chorych z udarem w półkuli
dominującej niż u chorych z udarem w półkuli

niedominującej. W 1994 roku Agrell i Dehlin [47],
dokonując zbiorczej analizy 25 prac, stwierdzili,
że w 14 doniesieniach nie wykazano statystycznie
znaczącej różnicy między chorymi z udarem
w dominującej lub niedominującej półkuli mózgu
a wystąpieniem depresji poudarowej. W 3 pracach
wskazano na korelację z udarem w niedominującej
półkuli, a w 8 wykazano korelację występowania
depresji poudarowej z uszkodzeniem dominującej
półkuli mózgu. W 2005 roku Hackett i Anderson
[31] przeprowadzili metaanalizę opartą na danych
dotyczących około 18 tys. pacjentów pochodzących
z 20 badań, wykorzystując 11 baz danych. Autorzy
ci nie potwierdzili zależności między lokalizacją
udaru (niedominująca czy dominująca półkula móz-
gu) a występowaniem depresji. Wyniki badań wła-
snych wskazują jednak jednoznacznie na związek
depresji z udarem dominującej półkuli mózgu, co
znajduje potwierdzenie w wielu wcześniejszych ob-
serwacjach innych autorów [48––50]. Na podkreśle-
nie zasługuje fakt, że w prezentowanej przez auto-
rów pracy chorzy byli badani w krótkim czasie po
udarze, czyli w okresie, w którym występują naj-
większe zaburzenia gospodarki katecholaminami
predestynujące do depresji [51–53]. Wyniki te są
rozbieżne z wynikami niektórych innych badaczy,
wiążących depresję z uszkodzeniem niedominują-
cej półkuli mózgu [45, 54]. W publikacji autorów
wykluczono bezpośredni wpływ innych czynników
na pojawienie się depresji w ostrym okresie udaru
mózgu, które sprzyjają pojawieniu się depresji
w późniejszych okresach po udarze. Wówczas zna-
czenie uszkodzenia półkuli dominującej związane
z asymetrią półkulową prawdopodobnie maleje, po-
nieważ z biegiem czasu jej funkcje, przynajmniej
częściowo, przejmuje półkula niedominująca [46].

Monitorowanie stanu emocjonalnego chorych
po przebytym udarze mózgu wydaje się istotne
i, być może, powinno się stać czynnością rutynową,
wykonywaną przez cały zespół terapeutyczny (le-
karzy, pielęgniarki, rehabilitantów, logopedów)

Tabela V. Korelacja między National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) i Skalą Depresji Becka

Table V. Correlation of National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) and Beck Depression Inventory

Rodzaj skali Skala Depresji Becka
Type of scale Beck Depression Inventory

Półkula dominująca Półkula niedominująca
Dominant hemisphere Non dominant hemisphere

Skala NIHSS Współczynnik korelacji R 0,278 0,137
NIHSS scale Correlation index R 0.278 0.137

Istotność statystyczna p 0,137 0,470
Statistical significance p 0.137 0.470
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[37, 55]. Aby zwiększyć poprawność metodolo-
giczną i zapobiec pomijaniu dużej liczby pacjen-
tów z ogniskowym uszkodzeniem dominującej
półkuli (deficyty poznawcze, afazja) — zdaniem
Turnera-Stokesa [56] — należałoby oprócz typo-
wych skal do badania depresji stosować wizualne
metody oceny. Pozwoliłoby to uzyskać bardziej mia-
rodajne dane na temat depresji po udarze mózgu.

Wniosek

Częstość oraz nasilenie objawów depresji w os-
trym okresie niedokrwiennego udaru mózgu są
związane przede wszystkim z naczyniowym uszko-
dzeniem półkuli dominującej.
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