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Depresja poudarowa — zaburzenie hiologiczne czy psychopochodne?
Post-stroke depression — biological vs. psychological disorder
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Klinika Choréb Psychicznych i Zaburzen Nerwicowych Katedry Choréb Psychicznych Akademii Medycznej w Gdansku

Streszczenie

Abstract

W pogladach dotyczacych etiologii depresji poudarowej (PSD) $cieraja sie dwa stanowiska. W cze$ci publikacji, opartych
migdzy innymi na danych wskazujgcych na zwiazki depresji z miejscem udaru, lansuje sig pierwotny biologiczny mechanizm
PSD. W innych, zazwyczaj podnoszacych role takich czynnikéw, jak stopien niesprawnos$ci, wspierany jest psychologiczny
mechanizm rozwoju PSD.
W niniejszej pracy opisano kryteria rozpoznawcze, czynniki ryzyka i zasady leczenia PSD. Postuzyto to jako podstawa
do rozwazan nad obiema teoriami etiologicznymi. Jednak postrzeganie etiologii PSD zgodnie z tylko jedna z tych teorii
wydaje si¢ btedem. U wigkszo$ci chorych PSD rozwija sie zapewne wieloczynnikowo. Uwzglednienie wszystkich
czynnikdw powinno prowadzi¢ do lepszych algorytméw zwigzanych z jej prewencja, wczesnym wykrywaniem
i leczeniem.
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The concept of post-stroke depression (PSD) is in between of two idea. A number of publications correlates the incidence of
PSD with lesion location with the biological cause of disease. The other concepts support psychological etiology concepts
based on f.e. the severity of the impairment.

The paper reviews the concepts on the diagnostic criteria, risk factors and treatment of PSD. It discusses both approaches
with the emphasis on polietiological approach. The inclusion of an etiological factors results in better diagnosis and

prognosis in PSD.
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Wstep

Najczestszym psychiatrycznym powikta-
niem udaru moézgu jest depresja. Dotyka ona okoto
1/3 pacjentéw po udarze [1]. Jej wystapienie wig-
ze sie z mniej skutecznym leczeniem poudarowych
objawéw neurologicznych, z gtebszym ubytkiem
proces6w poznawczych oraz pogorszeniem co-
dziennej aktywnosci i jakosci zycia chorych. Skut-
kiem depresji poudarowej (PSD, post-stroke depres-
sion) jest opdznienie procesu rehabilitacji z powo-
du uposledzenia proces6w motywacyjnych i obni-
zenie napedu psychoruchowego. Pézna $miertel-
no$¢ poudarowa w grupie chorych z PSD jest 3—4-
-krotnie wieksza niz w grupie chorych bez zabu-
rzen nastroju [2].
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Depresja moze wystapi¢ w kazdej fazie po
udarze — ostrej (do 1 miesigca), Sredniotermino-
wej (1-6 mies.) i dlugoterminowej (> 6 mies.) [1].
Niektérzy pacjenci juz bezposrednio po udarze
przejawiaja objawy depresyjne. Moze to jednak
sugerowac ich ostry charakter reaktywny, niema-
jacy nic wspolnego z pelnym epizodem depres;ji.
W wiekszosci doniesien traktuje sie depresje jako
zaburzenie drugiej lub, nieco rzadziej, trzeciej
z tych faz. Szczyt zachorowan przypada na okres
3-6 miesiecy po udarze. Mniej wiecej po roku cho-
robowoéé¢ maleje do okolo polowy poziomu
z pierwszego pélrocza, a po okolo roku do 2 lat
powraca do poziomu wyjSciowego. W zestawieniu
Whyte i Mulsant [3], sumujacym 14 prac, choro-
bowos$¢ oszacowano nastepujgco: do 2 tygodni po
udarze — 6-27%, w 3 kolejnych 2-miesiecznych
okresach w pierwszym potroczu wzrastajaco — od
9% do 31-37%, 6-12 miesiecy po udarze — 5-—
-16%, do 2 lat — 7-16% i powyzej 2 lat — 19-21%
(ostatni wynik na podstawie zaledwie 2 prac).
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Rozpoznanie depresji poudarowej

Depresja poudarowa najczesciej ma symptoma-
tologie zblizona do depresji w przebiegu ,,pierwot-
nych” zaburzen afektywnych. W jej rozpoznaniu
powinno sie stosowaé kryteria Diagnostic & Stati-
stical Manual of Mental Disorders (DSM; obecnie
IV edycja) lub stosowanej w Polsce International
Statistical Classification of Diseases and Health Re-
lated Problems, 10™ Revision (ICD-10). Za btad na-
lezy uzna¢ zastosowanie wynikéw samego skalowa-
nia (np. Montgomery Asberg Depression Rating Scale
[MDRS]) jako kryterium rozpoznania depresji. We-
dlug ICD-10 w wiekszosci przypadkéw depresje po
udarze powinno sie kwalifikowaé jako ,,organiczne
zaburzenia nastroju (afektywne) F.06.3”. Udar m6-
zgu lub/i procesy doni prowadzace stanowig z pew-
noscig ,pierwotna chorobe mézgu”, ktéra — jak
wymagaja wytyczne ICD-10 — moze by¢ w spos6b
bezposredni przyczynowo powigzana z poczatkiem
zaburzen psychicznych. Jedynie u pacjentéw z wie-
loletnim wywiadem w zakresie zaburzen afektyw-
nych mozna ewentualnie rozpoznaé kolejng faze
~pierwotnych” zaburzen afektywnych. Kryteria dia-
gnostyczne przedstawiono w tabeli I [4].

Sporadycznie sugerowane sa drobne réznice
w obrazie klinicznym depresji w przebiegu udaru
i,pierwotnej” choroby afektywnej. Depresje u cho-
rych po udarze cechowatyby:

*  czestsze zaburzenia zasypiania;

* glebsze obnizenie nastroju;

*  bardziej oslabiona zdolno$¢ do pracy;

* znaczniejsze zawezenie zainteresowan;

*  wyrazniejsze spowolnienie psychoruchowe;
*  czestsze skargi somatyczne, znaczniejsze zmniej-

szenie masy ciala [5].

Jednak zagadnienie specyficznosci obrazu kli-
nicznego PSD zazwyczaj jest w ogdle pomijane. Nato-
miast do§¢ duzym problemem jest ocena tych obja-
wow psychopatologicznych, ktére potencjalnie wyni-
kaja z samego udaru, a nie z wiklajacej go depresji (np.
zahamowanie psychoruchowe, spadek taknienia).
Ocene uwzgledniania lub odrzucania poszczegélnych
objawow tego typu przeprowadzili w ostatnich latach
de Coster i wsp. [6], Spalletta i wsp. [7] oraz Robinson
[8]. W powyzszych opracowaniach udowodniono, ze
pacjenci z PSD sa grupg, ktéra nie wykazuje badz
wykazuje w minimalnym stopniu zjawisko overdia-
gnose. Zjawisko to polega na zawyzaniu punktacji
(i przez to liczby rozpoznan) depresji z powodu nie-
specyficznych objaw6w schorzen somatycznych. Dla-
tego kazdy potencjalny objaw depresji z przedstawio-
nej listy ICD-10 w momencie jego stwierdzenia powi-
nien by¢ wliczany do diagnozy, nawet jezeli podej-
rzewa sie, ze wynika ,jedynie” z udaru.

Czynniki ryzyka depresji poudarowej

Najczesciej wymieniane w polskiej literaturze
[9, 10] czynniki zwiekszajgce ryzyko wystapienia
po udarze moézgu zaburzen afektywnych przedsta-
wiono w tabeli II.

Dane podane w tej tabeli wielokrotnie kwestio-
nowano i przeprowadzone metaanalizy wigkszosci
znich nie potwierdzily. Najswiezsze podsumowanie
prac dotyczacych czynnikéw ryzyka PSD, dokona-
ne w 2005 roku przez Hackett i Andersona [11],
wskazuje, ze podwyzszone ryzyko ich wystapienia
zalezy tylko i wylacznie od nastepujacych zmien-
nych:

e stopnia niesprawnosci fizycznej;

e ciezkosci samego udaru;

*  obecnosci zaburzen poznawczych.

Po uwzglednieniu tych trzech zmiennych do-
datkowo pewne znaczenie prognostyczne miaty
jeszcze czynniki spoteczne po udarze (np. osamot-
nienie, brak wsparcia spolecznego) [11].

Autorzy jednak traktuja swoja metaanalize ze
znaczng rezerwa, zglaszajac wiele zastrzezen me-
todologicznych do zanalizowanych i zsumowa-
nych przez siebie prac:

*  juz w czasie kwalifikacji odrzucano wstepnie
zbyt duza liczbe zmiennych;

e w czasie p6zniejszej analizy statystycznej
dyskryminowano pewne dane, na przyklad
nie wlaczajgc do analizy wieloczynnikowej
tych czynnikéw ryzyka, ktére w analizie jed-
noczynnikowej nie mialy znaczenia staty-
stycznego.

Jednoczesénie Hackett i Anderson doliczyli sie
az 87 potencjalnych czynnikéw prognostycznych.
Trudno byloby wymagaé, aby w kazdej pracy
uwzgledniano je wszystkie. Podsumowujac meta-
analize, uznali, ze czynniki ryzyka wystapienia
PSD w dalszym ciagu pozostaja nie do konca roz-
poznane i warte sg dalszych badan [11]. Dlatego
dane przedstawione w tabeli II powinny by¢ bra-
ne pod uwage, mimo braku ich $cistego, metodo-
logicznego potwierdzenia.

Dos¢ istotna historyczna rola przypada hipo-
tezie wskazujacej, ze ryzyko wystapienia PSD za-
lezy od miejsca uszkodzenia. Najwieksze zaburze-
nia obrotu katecholamin wystepowaty w przypad-
kach uszkodzen lewego plata czolowego i uszkodze-
nie lewopoétkulowe potencjalnie wiaze sie z czestsza
PSD. Hipoteza ta najczesciej jest wigzana z nazwi-
skiem Robinsona.

Wstepne doniesienia potwierdzaly ja, najcze-
Sciej jednak zawezajac ja do okresu krétko po uda-
rze [12-15]. Gdy wyniki nie zawsze wspieraly hi-
poteze o znaczeniu lewej poétkuli w patogenezie
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Tabela I. Kryteria depresiji poudarowej wedtug International Statistical Classification of Diseases and Health Related Problems,
10" Revision (ICD-10) [4]

Table. l. Post-stroke depression diagnostic criteria according International Statistical Classification of Diseases and Health
Related Problems, 10" Revision (ICD-10) [4]

Depresja poudarowa nalezy do grupy F06. Inne zaburzenia psychiczne spowodowane uszkodzeniem lub dysfunkcja mézgu, lub choroba
somatyczna. Istniejg trzy nastepujace kryteria wymagane dla catej tej grupy:
Post-stroke depression is included into: FO6. Other mental disorders due to brain damage and dysfunction and to physical disease

G1) Potwierdzone obiektywnie (w badaniach somatycznym i neurologicznym oraz w badaniach dodatkowych) uszkodzenie mézgu
Presence of the disease affecting the brain

G2) Przypuszczalny zwigzek migdzy pojawieniem sie (lub znacznym zaostrzeniem) zaburzenia psychicznego, ktérego objawy moga wyste-
powac bezposrednio lub z opdznieniem, a lezagcym u ich podtoza uszkodzeniem mézgu
Connection between onset of mental disturbances and organic disease

G4) Brak dostatecznych przestanek wskazujgcych na alternatywne uwarunkowanie zaburzen psychicznych
Lack of alternative reasons for mental disturbances

Spetnienie tych kryteriéw uzasadnia rozpoznanie jako tymczasowe
Temporary diagnosis due to fulfiling the criteria

Kolejne kryterium, czyli:

Next criteria:

G3) Usuniecie prawdopodobnej przyczyny lub poprawa powoduje powrdt do zdrowia lub istotng poprawe stanu psychicznego,

ktére pozwolitoby potraktowaé rozpoznanie jako pewne, jest, niestety, nieweryfikowalne w grupie osdb po udarze

G3) The exclusion of the presumed cause of the disease or relief in its intensity results in remission or substantial health improvement,
which would enable the ultimate verification for the true diagnosis of the disorder is not applicable in stoke patients

Dalej, precyzujac, pacjenci z rozpoznaniem depresji poudarowej powinni by¢ diagnozowani jako osoby wykazujace: F.06.32. Organiczne
zaburzenia depresyjne
To be precise, the patients with PSD should be diagnosed as F06.32 Organic depressive disorders

Do rozpoznania niezbedne jest:
To diagnose necessary is:

A) Spetnienie ogdlnych kryteriéw FO6, podanych wyzej
Presence of FO6 criteria (above)

B) Stan spetniajacy kryteria jednego z zaburzen afektywnych (F30-F32), w tym przypadku F32. Epizod depresii
Presence of F32 criteria (below)

Kryteria epizodu depresyjnego F32
Depressive episode criteria F32

I.  Ogélne kryteria epizodu depresyjnego:
General depressive episode criteria:

G1) Epizod depresyjny trwa co najmniej 2 tygodnie
Episode lasts at least 2 weeks

G2) W zadnym okresie zycia nie wystepowaly dotad objawy hipomaniakalne lub maniakalne wystarczajace do spetnienia kryte-
riow epizodu maniakalnego lub hipomaniakalnego
Without any history of independent episodes of mood elevation and increased energy (hypomanic or manic episodes)

IIl.  Grupa B:
Group B:

B1) Nastréj obnizony w stopniu wyraznie nieprawidtowym dla danej osoby, utrzymujacy sie przez wigkszo$¢ dnia, w zasadzie nie-
podlegajacy wptywowi wydarzen zewnetrznych i utrzymujacy sie przez co najmniej 2 tygodnie
Lowered of mood which lasts at least 2 weeks, during most of the day. The lowered mood varies little from day to day, is unre-
sponsive to circumstances

B2) Utrata zainteresowan lub zadowolenia w zakresie aktywno$ci zwykle sprawiajgcych przyjemno$é
Capacity for enjoyment, interest is reduced

B3) Zmniejszenie energii lub zwigkszona meczliwosé
Reduction of energy, marked tiredness

ll.  Grupa C:
Group C:

C1) Spadek zaufania lub szacunku dla siebie
Self-esteem and self-confidence are reduced

C2) Nieracjonalne poczucie wyrzutéw sumienia lub nadmiernej, a nieuzasadnionej winy
Ideas of guilt

C3) Nawracajace mysli o $mierci lub samobéjstwie albo jakiekolwiek zachowania samobéjcze
Suicidal thoughts and acts

cd. na nastepnej stronie -
continued -
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Tabela I.
Problems, 10" Revision (ICD-10) [4]
Table. I.

Cd. Kryteria depresji poudarowej wedtug International Statistical Classification of Diseases and Health Related

Continuation. Post-stroke depression diagnostic criteria according International Statistical Classification of Dise-

ases and Health Related Problems, 10" Revision (ICD-10) [4]

C4) Skargi na zmniejszong zdolno$¢ myslenia lub skupienia sie albo jej przejawy, takie jak niezdecydowanie lub wahanie sig

Diminished ability to concentration

C5) Zmiany w zakresie aktywnos$ci psychoruchowej w postaci pobudzenia lub zahamowanie (zauwazalne subiektywnie lub obiektywnie)
Changing in psychomotor activity (psychomotor agitation or retardation)

C6) Zaburzenia snu wszelkiego typu
Sleep disturbances

C7) Zmiana faknienia (wzrost lub spadek) wraz z odpowiednig zmiang masy ciata

Loss (or increase) of appetite

Zgodnie z kryteriami ICD-10 wymagane sg oba ogdlne kryteria epizodu depresyjnego
According to ICD-10 both general depressive episode criteria are needed

Kryteria wedtug stopnia nasilenia sg nastepujace:
Critreria by degree of symptoms intensity:

1. tagodne — co najmniej 2 objawy z grupy B oraz dodatkowe objawy z listy C, dopetniajace liczbe objawéw do co najmniej 4
Mild depressive episode — at least two symptoms “B” and symptoms “C” up to four

2. Umiarkowane — co najmnigj 2 objawy z grupy B oraz dodatkowe objawy z listy C, dopetniajace liczbe objawdw do co najmniej 6
Moderate depressive episode — at least two symptoms “B” and symptoms “C” up to six

3. Ciezkie — co najmniej 2 objawy z grupy B oraz dodatkowe objawy z listy C, dopetniajace liczbe objawdéw do co najmniej 8
Severe depressive episode — at least two symptoms “B” and symptoms “C” up to eight

Tabela . Najczestsze czynniki zwigkszajace ryzyko wystapienia depresji po udarze [9, 10]

Table Il. The most prominent risk factors for PSD [9, 10]

Zwiazane z udarem (swoiste)
Stroke related

Niezwiazane z udarem (nieswoiste)
Stroke unrelated

Uszkodzenie przednich okolic mézgu, zwtaszcza lewostronne
Lesion location within the frontal brain areas, mainly left-hemispheric

Udary lewopétkulowe
Left-hemispheric strokes

Zawat w zakresie unaczynienia tetnicy srodkowe;j
Median artery infarct

Uszkodzenie okolicy jader podstawy
Basal ganglia lesion
Wspdtistniejaca afazja

Co-existence of aphasia

Zanikowe zmiany podkorowe poprzedzajgce udar
Subcortical degenerative changes in neuroimaging preceding stroke

Przedchorobowe zaburzenia osobowosci
Pre-stroke personality disorders

Dodatni wywiad psychiatryczny, zwtaszcza dotyczacy zaburzen nastroju
Positive psychiatric history, with especially strong association

with the history of affective disorders

Pte¢ zenska

Female sex

Wyjéciowa mata aktywno$¢ spoteczna
History of social withdrawal

Psychologiczne czynniki reaktywne wystepujace juz w okresie przed udarem
Exposure to psychosocial stressors in pre-stroke period

Samotno$¢ lub inne rodzaje niekorzystnej sytuaciji rodzinnej
Loneliness or other indicators of poor familial condition

PSD, nieco ja modyfikowano. Shimoda i Robinson
[16] w 1982 roku uznali, Zze udar lewopétkulowy ma
znaczenie tylko w krétkim okresie po incydencie,
a z czasem, czyli w perspektywie 1-2-letniej, zwiek-
sza sie znaczenie uszkodzen prawej pétkuli. Potem
hipoteze niejako ,rozszerzono”, przyjmujac, ze ry-
zyko wystapienia depresji zwieksza sie w przypad-
ku udaréw lewopétkulowych i udaréw umiejsco-
wionych wedlug osi strzatkowej z przodu, a maleje
w przypadku udaréw prawopétkulowych i zwiek-
szajacej sie odleglosci od biegunow przednich mé-
zgu [17-19]. Ta korelacja potencjalnie miataby by¢
zwigzana z asymetrig pétkulowa w przekaznictwie
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adrenergicznym i serotoninergicznym, dotyczacym
szlakéw wychodzacych z pnia mézgu i kierujacych
sie do kory czotowej [20].

Jednak juz od poczatku funkcjonowania tej
hipotezy w wielu pracach przeczono i samej hi-
potezie, i jej licznym modyfikacjom [21-25].
Obecna literatura liczy okolo 200 pozycji, poja-
wily sie tez doé¢ liczne metaanalizy. Jedynie dwie
z nich — Agrella i Dehlina [26] z 1994 roku oraz
Narushima i wsp. [27] z 2003 roku — jg wsparty.
Kolejne, Carsona i wsp. [28] z 2000 roku, Bhoga-
laiwsp. [29] z 2004 roku oraz Hackett i Anderso-
na [11], zdecydowanie jej zaprzeczyly.
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Natomiast rola uszkodzen jader podkorowych
w patogenezie PSD zawsze byla niejako ,w cie-
niu” gléwnego nurtu badan o znaczeniu lokaliza-
cji. Jednak w metaanalizie Bhogala i wsp. [29]
zwrécono uwage na istnienie wielu doniesien
sugerujacych znaczenie lewostronnych udaréw
glebokich w patogenezie PSD. Potwierdzaja to
artykuly finskie z lat 2001 i 2004, z ktérych jeden
nosi do§¢ wymowny tytul Post-stroke depression
and lesion location revisited. Postugujac sie bada-
niami rezonansu magnetycznego (MRI, magnetic
resonance imaging), potwierdzono w nim znaczng
role uszkodzen struktur gltebokich (iloraz szans
[OR, odds ratio] = 7,2), ze wskazaniem na wyraz-
niejszy wplyw uszkodzen lewostronnych. W ko-
mentarzu autorzy podnosza role przerwania
przede wszystkim polaczen czolowo-podkoro-
wych [30, 31].

Leczenie depresji poudarowe;j

Leczenie PSD w zasadzie nie rézni sie od po-
dawanego w standardach obowigzujacych w lecze-
niu depresji w ,,pierwotnej” chorobie afektywnej.
Dopuszczalne jest podawanie wszystkich lekow
przeciwdepresyjnych, jednak w ich wyborze trze-
ba uwzgledni¢ wspotistniejacy ciezki stan soma-
tyczny. Wskazane jest rowniez zastosowanie psy-
choterapii. Polecana jest terapia kognitywna. Pa-
cjentéw z depresjg charakteryzuje negatywny ob-
raz samego siebie, wlasnych doswiadczen, przy-
szlosci. Fakt przebycia powaznej choroby, jaka jest
udar, jest niejako ,wkomponowany” w te negatyw-
ne emocje. W trakcie terapii ten negatywny wzo-
rzec myélenia powinien by¢ zastapiony pozytyw-
nym [32].

Etiologia depresji po udarze mézgu

Mozna sie teraz zaja¢ postawionym w tytule
pytaniem. Zgodna z literg ICD-10 kwalifikacja cho-
rych, jako cierpiacych na zaburzenia organiczne
F06, nie oddaje zlozonosci pojecia ,,depresji po
udarze mdézgu”. Przebycie incydentu mézgowego
wiaze sie z wieloma zmianami réwniez o charak-
terze psychogennym. Najwazniejszymi sa: pogor-
szenie funkcjonowania fizycznego i intelektualne-
go, potrzeba wsparcia oraz §wiadomo$c¢ przebycia
powaznego schorzenia. Dlatego tylko w niewielu
przypadkach mozna méwié o czysto ,organicz-
nym” uwarunkowaniu PSD.

Jakie mechanizmy prowadza do rozwoju de-
presji u chorych po udarze? Odpowiedzi na to py-
tanie nie utatwia mnogosé potencjalnych czynni-
kéw ryzyka i brak zgodnosci uzyskiwanych w tym

zakresie danych. Poglady dotyczace etiopatogenezy
PSD sa spolaryzowane. W czesci publikacji lansu-
je sie pierwotny biologiczny mechanizm depres;ji,
natomiast w innych — zazwyczaj podnoszacych
role takich czynnikéw, jak stopien niesprawnosci
— wspiera sie psychologiczny (psychospoleczny)
mechanizm jej rozwoju.

Teorie psychopochodnego uwarunkowania
PSD wspiera mniejsza liczba argumentéw. Jednak
niektére z nich sg ugruntowane dos¢ solidnymi
podstawami badawczymi. Sposréd czterech czyn-
nikéw korelujgcych z depresja po udarze, a po-
twierdzonych metaanaliza Hackett i Andersona
[11], brak wsparcia spolecznego silnie wspiera teo-
rie psychospolecznego pochodzenia PSD. Nato-
miast stopien niesprawnosci fizycznej moze by¢
argumentem wspierajacym obie teorie. Takze sku-
teczno$¢ psychoterapii poznawczo-behawioralne;j
wspiera teorie o psychospolecznej etiologii, jakkol-
wiek — jak do tej pory — skutecznosci tej nie
dowiedziono w badaniach kontrolowanych [8].
W badaniach Abena i wsp. [33], z uzyciem inwen-
tarza osobowo$ci Neo-Five Factor Inventory, wyka-
zano, ze w rozwoju depresji w okresie roku od wy-
stapienia udaru spoérdéd cech osobowosci jedynie
neurotyzm ma znaczenie prognostyczne. Neuro-
tyzm zwieksza prawdopodobienstwo wystapienia
PSD az 4,6 razy, a jego wplyw jest silniej wyrazo-
ny u mezczyzn. W badanej przez Abena i wsp. gru-
pie dodatkowym niezaleznym czynnikiem zwiegk-
szajacym ryzyko depresji byt stopien niepelno-
sprawnos$ci. Nie mialy natomiast znaczenia takie
czynniki, jak: pteé, strona udaru, stopien niepet-
nosprawno$ci intelektualnej. Powaznym ograni-
czeniem metodologii tego badania, silnie wspiera-
jacego teorie psychopochodna, jest ocenianie oso-
bowosci dopiero po wystapieniu incydentu mézgo-
wego.

Wiele argumentéw wspiera obie teorie. Oprécz
korelacji wystapienia depresji ze stopniem nie-
sprawnoSci fizycznej, takze i korelacja z ciezkoscia
udaru moze wspieraé obie teorie, w zaleznosci od
zasugerowanej kolejnosci przyczynowo-skutkowe;.
Innymi stowy — dodatnia korelacja PSD z ciezko-
$cig udaru moze wspiera¢ teorie psychologiczna,
poniewaz ciezszy udar powoduje wiekszy stopieni
niesprawnosci i przez to problemy psychologicz-
ne (np. zalezno$¢ od otoczenia). Jednocze$nie ciez-
szy udar jest przyczyna wiekszego niedoboru neu-
rotransmiteréw, co wspieraloby teorie biologiczne-
go powstania PSD. Analogicznie, obecnos¢ zabu-
rzen poznawczych czy afazji, jako czynnik ryzyka
depresiji, potraktowana w cytowanej pracy Whyte
i Mulsant [3] jako wsparcie teorii psychospote-
cznej, wydaje sie w gruncie rzeczy argumentem
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wspierajacym obie teorie. Z kolei obecno$¢ depre-
sji w wywiadzie, jako kolejny czynnik skorelowa-
ny z PSD, nie musi automatycznie oznaczac gene-
tycznego/biologicznego obcigzenia tg choroba.
Moze, przykladowo, §wiadczy¢ o wiekszej podat-
nosci na zaburzenia reaktywne czy o gorszych me-
chanizmach radzenia sobie ze stresem (tzw. coping
mechanism).

Nawet tak wazne przestanki wspierajgce teo-
rie biologicznag, jak na przyklad, sugerowana jako
typowa dla depres;ji, lokalizacja miejsc udaru (ptaty
czotowe, struktury glebokie, lewa p6tkula mézgu),
nie musza wspiera¢ tej teorii w sposéb wylaczny.
Uszkodzenie platow czolowych czy struktur gle-
bokich, z jednej strony, koreluje z danymi z pi-
$miennictwa podnoszacymi role samych miejsc
uszkodzen w patogenezie PSD. Z drugiej strony,
moze prowadzi¢ do wiekszych ubytkéw neurolo-
gicznych (zwlaszcza udary struktur glebokich) i na-
stepnie — na drodze psychologicznej — do rozwo-
ju depresji. Supremacja terapii biologicznej nad
psychoterapig nie potwierdza biologicznej przy-
czyny PSD, poniewaz farmakoterapia wykazuje
skuteczno$¢ rowniez i w depresjach reaktywnych.
Do$¢ typowy obraz kliniczny depresji po udarze,
nier6znigcy sie wyraznie od obrazu w ,,pierwotne;j”
chorobie afektywnej, réwniez nie przesadza auto-
matycznie o opcji biologicznej, poniewaz obecne
systemy diagnostyczne sa przede wszystkim na-
stawione fenomenologicznie, nie wypowiadajac
sie o przyczynie.

Jednym z argumentéw najsilniej wspieraja-
cych koncepcje biologiczna jest — sugerowane
przez Fujikawe i wsp. [34] — istnienie epizodéw
depresji bedacych przejawem tak zwanych nie-
mych udaréw moézgu. Sa one jedynym przejawem
udaru u os6b nie§wiadomych przebycia incydentu
moézgowego. W swoim badaniu Fujikawa i wsp.
wykluczyli pacjentéw nie tylko z wczesdniej kli-
nicznie stwierdzonym udarem, lecz takze z ja-
kimkolwiek neurologicznym objawem uszkodze-
nia osrodkowego uktadu nerwowego (OUN). Ba-
danie MRI ujawnilo u oséb z rozpoznang de-
presja przedstarczg o poczatku w okresie przed-
starczym obecno$é¢ ognisk ,niemych” udaréw
w przypadku 51,4% epizod6éw. Jest ona znamien-
nie statystycznie czestsza niz wsréd oséb z po-
czatkiem depresji we wczedniejszym okresie
zycia. U oséb z depresja starczag odsetki ,nie-
mych” udaréw wyniosty odpowiednio: 65,9%
w przypadkach poczatku przypadajacego na wiek
przedstarczy i az 93,7% dla depresji o poczatku
zachorowania w wieku starczym [34]. W kolej-
nych badaniach poré6wnano grupe oséb z depres-
ja w przebiegu ,niemego” udaru mézgu z grupa

pacjentéw z depresjg bez udaru. Grupe bez uda-
ru cechowalto wieksze obcigzenie rodzinne, na-
tomiast grupa z udarem byta bardziej obcigzona
nadciénieniem tetniczym; wielko$¢ ogniska udaru
korelowata dodatnio z punktacja uzyskang w Skali
Zunga [35]. W trwajacej 3 lata obserwacji klinicz-
nej wykazano, ze grupa z ,niemymi” udarami
czeSciej zapadala powtérnie na depresje, czesciej
tez rozwijaly sie w niej objawy delirium i typowe
zaburzenia neurologiczne [36]. W kolejnym do-
niesieniu wskazano na mozliwo$¢ wywolywania
epizodéw maniakalnych przez ,nieme” udary.
Oceniajac za pomoca MRI 20 pacjentéw z pdz-
nymi epizodami maniakalnymi, wykazano, ze 13
z nich mialo ognisko udaru ,niemego”. W poréw-
naniu ogniska ,niemego” udaru mialo zaledwie
5 z 20 pacjentéw, u ktérych pierwszy epizod
maniakalny wystapil przed 50. rokiem zycia;
ré6znica miala znaczenie znamienne statystycz-
nie. Podobnie znamiennie statystycznie bylo wie-
ksze pole niedokrwienia w poréwnaniu pacjentéw
z epizodem maniakalnym z 20 osobami z udara-
mi ,,niemymi” polagczonymi z depresja o p6znym
poczatku [37].

W przypadku pacjenta pozbawionego nie
tylko wiedzy o przebyciu udaru, ale nawet ja-
kichkolwiek zaburzen neurologicznych, trudno
méwicé o czynniku psychologicznym w rozwoju
zaburzen nastroju. Sytuacja nieco zblizona do
0s6b z ,niemymi” udarami wystepuje u pacjen-
téw z anozognozja udaru. W tym przypadku tez
cze$¢ pacjentéw zapada na depresje. Jednak cho-
rzy ci nieco r6znia sie od 0s6b z ,niemymi” uda-
rami, poniewaz brakuje im jedynie samo$wiado-
moéci istoty swojego ciezkiego stanu neurolo-
gicznego.

Tabele III i IV majg charakter podsumowuja-
cy. Przedstawiono w nich argumenty ,,za” i ,,prze-
ciw” biologicznemu modelowi rozwoju PSD i ze-
stawiono modele z ewentualnymi czynnikami ry-
zyka.

Teoria biologiczna w ostatnim okresie znowu
stala sie modna, co sugeruje najswiezsze pi$miennic-
two. Depresja (jej posta¢ zwiagzana z ,pierwotng”
chorobg afektywna) uchodzita za przyczyne zwiek-
szonego ryzyka wystapienia udar6w mozgu [8, 38,
39]. W 2007 roku opublikowano do$¢ reprezenta-
tywna prace zwiazana z bostoniskim programem
Framingham Study. Jest to prospektywne badanie
o0 8-letnim okresie obserwacji w préobie populacyjnej
(community samples) 4120 os6b. Udowodniono
w nim, ze obecnos$¢ objawéw depresyjnych
u 0séb w wieku ponizej 65. roku zycia 4,2 razy zwie-
ksza ryzyko udaru lub wystapienia przejsciowego
ataku niedokrwiennego (TIA, transient ischaemic
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Tabela lll. Przestanki wspierajace i negujace biologiczny mechanizm rozwoju depresji poudarowej (PSD) (za [3] — rozsze-

rzono i zmodyfikowano)
Table IlI.

Arguments for and against the biological etiology of post-stroke depression (PSD) (modified from [3])

Argumenty ,za"
Arguments pros

Argumenty ,przeciw”
Arguments contra

Wigksza czesto$¢ depresji w poréwnaniu z chorobami, ktére w stopniu
zblizonym powodujg niesprawno$¢
Higher incidence of depression as related to other disabiliating disorders

Czasowy odstep miedzy udarem a wystagpieniem depres;ji

(szczegolnie w przypadku uszkodzenia lewego bieguna czotowego mézgu)
Time-related incidence of depression subsequent to the stroke episode
(most prominent for the left frontal lesion location)

Specyficzne miejsca uszkodzenia (lewy biegun czotowy,
jadra podstawy, udary blisko bieguna czotowego) korelujg

z wystapieniem PSD

Specific lesion location correlated with the incidence of PSD
(left frontal location, basal ganglia, frontal area)

Zaburzenia w ,pierwotnej” chorobie afektywnej w badaniach
neuroobrazowych nieco zblizone do stwierdzanych w PSD (rola
ptatéw czotowych i struktur gtebokich, by¢ moze asymetria przeptywoéw)
Neuroimaging studlies reveal similar results for affective disorders as in PSD
(specific findings in frontal lobes, regional cerebral blood flow asymmetry)

Odpowiedz? na leczenie biologiczne; te same zasady, co w ,,pierwotnej”
chorobie afektywnej
Treatment response to antidepressants in both PSD and affective disorders

Depresja wystepuje u chorych z anozognozjg i zawatami ,niemymi”
Depression occurs in patients with anosognosia and asymptomatic
strokes

Brak petnej zgodno$ci badan
Inconsistent study results

Podobny odstep czasowy w przypadku reakcji zatoby czy reakcji
psychologicznych na stres
Similar time relationship as in bereavement reaction and ASD

Rezultaty nie sg zgodne; pozostajg réwniez niepotwierdzone
w wigkszo$ci metaanaliz
Inconsistent results — also from meta-analytic studies

Rezultaty nie sg zgodne, a takze nie sg potwierdzone przez
wigkszo$¢ metaanaliz
Inconsistent results — also from meta-analytic studies

Odpowiedz na psychoterapie poznawczo-behawioralng
Response to CBT treatment

Korelacja ze stopniem niepetnosprawno$ci, brakiem
wsparcia spotecznego
Correlates with disability severity and poor social support

Korelacja z cigzko$cig udaru/Correlates with stroke severity

Niespecyficzny obraz kliniczny depresji/Non-specific depression symptomatology

Tabela IV. Hipotetyczne mechanizmy faczace czynniki ryzyka i depresji poudarowej (PSD) (wg [3])
Table IV. Hypothesized mechanisms associating risk factors with post-stroke depression (PSD) (acc. [3])

Model Hipotetyczny mechanizm rozwoju PSD Czynniki ryzyka
Model Hypothesized mechanizm for the PSD onset Risk factors
Biologiczny Zaburzenia funkcjonowania obwoddéw neuronalnych, Specyficzne miejsca uszkodzenia:
Biological wzglednie zaburzenia neuroprzekaznikowe Specific lesion location:
zwigzane z regulacjg nastroju * lewy biegun czotowy/left frontal area
Neuronal circuits dysfunction along with disorders * jadra podstawy/basal ganglia
in neurotransmission associated with mood regulation * okolice bieguna czotowego/frontal area
Odstep czasowy po udarze/Time from stroke incident
Czynnik dziedziczny Obcigzenie depresja w anamnezie, wzglednie w rodzinie
Heredlitary factors Personal and/or familial history of depression
Psychospoteczny ~ Wyj$ciowo niesprawne mechanizmy radzenia Depresja w anamnezie
Psychosocial sobie ze stresem (tzw. coping mechanism) Positive history of depression

w wywiadzie
Poor copings skills in pre-stroke history

Utrata wyksztalconej sprawno$ci radzenia sobie ze stresem

Loss of stress coping skills

Przedchorobowa osobowo$¢ neurotyczna
Pre-stroke neurotic personality
Niesprawno$¢ fizyczna

Physical disability

Zaburzenia poznawcze lub afazja
Cognitive deficits or aphasia

Powazne wydarzenia zyciowe spowodowane przez udar
Serious life event related to stroke

Brak wsparcia spotecznego
Loss of social support

Odstep czasowy po udarze
Time from stroke incident
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attack) [40]. Jest to zatem kolejny dowéd na co naj-
mniej wspdlna etiologie udaru i depresji, zblizony
nieco do danych Fujikawy i wsp. dotyczacych ,nie-
mych” udaréw jako przyczyny depresji [34-36]
(z jedna wazna réznica — dane japonskie odnosi-
ly sie do os6b w starszym wieku, niejako dopet-
nienia populacji z Framingham Study). Dlatego
w obecnych hipotezach bardzo czesto rozpatruje
sie i depresje, i udar jako wynik zblizonych proce-
séw patofizjologicznych. W pracy z 2006 roku
Spalletta i wsp. [41] sugeruja, ze prozapalne cyto-
kiny wywotuja obie choroby. Badacze ci uwazaja,
ze cytokiny, powodujac udar, jednoczeénie moga
prowadzi¢ do procesu zapalnego w strukturach
limbicznych i w rezultacie — do ubytku serotoniny
w takich strukturach, jak cze$¢ brzuszna-boczna
kory czotowej, biegun ptata skroniowego czy tez
w zakresie jader podstawy [41]. Vale [42] sugeru-
je, ze zar6wno w przypadku depresji, jak i udaru
mézgu moze dochodzi¢ do nieprawidtowej odpo-
wiedzi na stres z nieprawidtowa produkcja kompo-
nentéw zapalnych (analogicznie jak w innych cho-
robach ukladu sercowo-naczyniowego). W sumie
moze to prowadzi¢ i do udaru, i do depres;ji [42].

Nalezy jednak zada¢ pytanie, czy w ogéle dys-
kusja przeciwstawiajaca model biologiczny mode-
lowi psychospolecznemu ma glebszy sens. Depre-
sja najprawdopodobniej stanowi heterogeniczna
grupe schorzen — zar6wno u chorych po incyden-
cie mézgowym, jak i w ,pierwotne;j” chorobie afek-
tywnej. Poszczegélnych chorych dotyczy rézne
spektrum uwarunkowan — i biologicznych, i psy-
chospotecznych. Nie istnieja dowody wspierajace
ktérakolwiek z tych teorii w sposéb wytaczny. Z pew-
noscia istnieje grupa pacjentéw, u ktérych PSD ma
charakter czysto biologiczny, jest tez grupa o uwa-
runkowaniu czysto psychopochodnym. U wiekszo-
$ci chorych PSD rozwija sie zapewne wieloczyn-
nikowo i uwzglednienie wszystkich czynnikéw
powinno prowadzi¢ do lepszych algorytmow zwig-
zanych z jej prewencja, wczesnym wykrywaniem
i leczeniem.
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