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Streszczenie

Abstract

Udar mézgu jest jednym z najczestszych probleméw zdrowotnych. Czesto towarzyszag mu zaburzenia neuropsychiatryczne.
Jednym z nich jest depresja poudarowa, ktérej czesto$¢ zalezy od czasu, jaki uptynat od wystgpienia udaru. Rozpoznanie
moze sprawia¢ trudno$ci ze wzgledu na czesto nietypowe objawy i konieczno$¢ réznicowania z innymi zaburzeniami
nastroju, takimi jak apatia czy otepienie. Etiologia depresji poudarowej jest ztozona i wciaz nie do konca wyjasniona. Jej
wystapienie wigze sig z organicznym uszkodzeniem mézgu oraz reakcjg psychologiczng na chorobe, powodujgca niepetno-
sprawnos$¢, zalezno$é funkcjonalng oraz izolacje spoteczng chorego. Wspdtistniejgca depresja wplywa na czas przezycia
chorych, aktywno$¢ ruchowa, stopien nasilenia zaburzen poznawczych i przebieg rehabilitacii, dlatego konieczna jest wczesna
diagnostyka i leczenie depresji u pacjentéw po udarze mézgu.

Sfowa kluczowe: depresja poudarowa, diagnostyka, etiologia

Stroke is one of the most frequent health problem in all countries. There are also some neuropsychiatric disorders connected
with stroke. One of them is post-stroke depression. The occurrence rate of post-stroke depression depends on period after
stroke. The diagnosis may cause difficulties because of atypical symptoms and necessity of differentiating with other mood
disorders like apathy or dementia. Ethiology of post-stroke depression seems to be complex and still not fully understood. It
results not only from organic damages of brain, but also from psychological reaction on disease, which can cause disability,
functional dependence or social isolation of a patient. Coexisting depression influences on survival rate of patients, motor
activity, degree of cognitive disorders and course of rehabilitation. It seems that therapeutic management should obligatory
comprise early diagnostics and treatment of post-stroke depression.
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Udar mézgu stanowi trzecia co do czestosci
przyczyne umieralnosci i jest gtéwnym powodem
trwatego inwalidztwa w krajach zachodnich. Licz-
be nowych i powtérnych udaré6w w Stanach Zjed-
noczonych szacuje sie na 750 000 rocznie [1].
W Polsce, wedlug raportu Zespotu Ekspertéw Na-
rodowego Programu Profilaktyki i Leczenia Udaru
Moézgu z 1999 roku, odnotowuje sie 60 000 nowych
udaréw rocznie. Zapadalnoéé na udar mézgu
w Polsce wynosi 177 przypadkéw na 100 000 mez-
czyzn i 125 przypadkéw na 100 000 kobiet. Jest to
mniej wiecej Srednia europejska. Umieralnosé
z powodu udaru mézgu w Polsce jest juz jednak
jedna z najwyzszych — 106 przypadkéw na
100 000 mezczyzn i 79 przypadkéw na 100 000 ko-
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biet [1, 2]. Ré6wnie wysoki, w poréwnaniu z inny-
mi krajami, jest wspélczynnik inwalidztwa wéréd
pacjentéw po udarze moézgu, ktéry w Polsce wy-
nosi 70 %, przy $redniej okoto 50% w krajach wy-
soko rozwinietych [1].

U wiekszosci pacjentéw po udarze médzgu,
oprécz zaburzen poznawczych, wystepuja zaburze-
nia emocjonalne, wynikajace zaréwno z organicz-
nego uszkodzenia mézgu, jak i z psychologicznych
reakcji na chorobe, czesto powodujacg znaczny sto-
pienr niepelnosprawnosci. Zaburzenia te istotnie
wplywaja na przebieg terapii usprawniajacej, dla-
tego wazne jest ich prawidtowe rozpoznanie i le-
czenie; do najczestszych nalezy depresja. Poczat-
ki badan nad wystepowaniem depresji po udarze
mozgu siegajg lat 50. Nowoczesne techniki neuro-
obrazowania, ktére umozliwiaja doktadne zloka-
lizowanie miejsca uszkodzenia (tomografia kom-
puterowa, magnetyczny rezonans jagdrowy) oraz
ocene zaburzen czynnosSciowych krazenia mézgo-
wego i metabolizmu (pozytronowa tomografia
emisyjna, tomografia emisyjna pojedynczego foto-
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nu, czynnosciowy rezonans magnetyczny) otwo-
rzyly nowe mozliwosci badawcze, zmierzajace do
poznania patogenezy depres;ji.

Dane epidemiologiczne

Czestosé depresji poudarowej wynosi 17-64%
po 2 tygodniach od udaru [3, 4], 47-53% — po
3-4 miesigcach [4-6], 21-47% — po roku [4, 6-8],
19% — po 2 latach, 9-41% — po 3 latach [4, 5].
Objawy ,,duzej” depresji pojawiaja sie u okoto
10-15%, a ,mata” depresja, czyli o niewielkim na-
sileniu, wystepuje u 10-40% chorych [4]. Tak
znaczna rozpieto$¢ danych wynika prawdopodob-
nie z r6znic metodologicznych przeprowadzonych
badan. Réwniez samo rozpoznanie depresji moze
sprawia¢ trudnosci. Czesto wspolistniejace zabu-
rzenia mowy, ekspresji ruchowej oraz zaburzenia
funkcji poznawczych to czynniki, ktére w znacz-
nym stopniu utrudniaja wlasciwe rozpoznanie.
Aktualnie opiera sie ono na kryteriach Diagnostic
and Statistical Manual (DSM-1V) American Psy-
chiatric Association 1994 lub International Classi-
fication of Diseases (ICD-10) WHO 1993, ktére jed-
nak nie uwzgledniajg specyfiki depresji poudaro-
wej. Obie te grupy kryteriéw sa podobne, a ich pod-
stawa jest przede wszystkim symptomatologia kli-
niczna [4]. Z kolei skale i kwestionariusze, ktére
umozliwiaja iloSciowa ocene i obiektywizacje ob-
jawéw depresji, nie uwzgledniaja neurobehawio-
ralnych konsekwencji udaru — afazji i zaburzen
funkcji poznawczych. Obecnie stosuje sie najcze-
$ciej skale oparte na ocenie badajgcego: skale Ha-
miltona (HDRS, Hamilton Depression Rating Sca-
le), skale Montgomery’ego i Asberg (MADRS, Mont-
gomery Asberg Depression Rating Scale), lub na oce-
nie dokonanej przez chorego: inwentarz depresji
Becka (BDI, Beck’s Depression Inventory), geria-
tryczna skale depresji (GDS-30, Geriatric Depres-
sion Scale) [4]. We wcze$niejszych badaniach sto-
sowano inne kryteria rozpoznawcze, na przyktad
zgodne z DSM-III [3, 5, 9, 10], czy tez inne skale,
na przyklad skale depresji Zunga [10]. Tak duza licz-
ba narzedzi badawczych nie sprzyja obiektywiza-
cji danych. Nie zmienia to jednak faktu, ze panuje
zgodno$¢ dotyczaca traktowania depresji jako istot-
nego problemu, zwigzanego z udarem maozgu.

Obraz depresji poudarowej r6zni sie od obser-
wowanego w typowych zaburzeniach depresyj-
nych. Czesciej wystepuja zaburzenia snu, zaburze-
nia nastroju sa glebsze, w wiekszym stopniu obni-
zona jest zdolno$¢ do pracy, maleje zakres zainte-
resowan i narasta spowolnienie ruchowe, ponad-
to obserwuje sie wiekszg liczbe objawéw somatycz-
nych oraz wiekszy spadek masy ciata [11].

Istotnym problemem w przebiegu depresji jest
takze odréznienie zespotu rzekomootepiennego
(pseudodemencji) od otepienia. W réznicowaniu
trzeba uwzgledni¢ poczatek choroby (w depresji
— ostry, w otepieniu — powolny), zaburzenia pa-
mieci (w depresji — zmienne, w otepieniu — sta-
te), obnizenie nastroju (w depresji — stalte, w ote-
pieniu — zmienne) [4].

Po udarze mézgu czesto wystepuje apatia, kto-
ra towarzyszy depresji poudarowej, ale jednocze-
$nie jest odrebnym zespolem chorobowym.
W przypadku apatii stopieni zaburzen poznaw-
czych jest wiekszy, podobnie jak spadek motywa-
cjiiutrata zainteresowan. W wiekszym takze stop-
niu zaznaczaja sie zaburzenia interpersonalne.
Pacjenci majg mniejsza motywacje i zdolnos¢ do
rozwigzywania probleméw [12].

Etiologia

Zdaniem Gainotti i wsp. [13] uszkodzenie le-
wej p6tkuli mézgu, a w szczegblnosci — plata czo-
fowego, jest przyczyna depresji ze wspélistnie-
niem zaburzen funkcji poznawczych, w tym uwa-
gi i koncentracji. Wedlug Sterksteina i wsp. [14]
depresja poudarowa to behawioralny objaw zabu-
rzen neurofizjologicznych i neurochemiczna od-
powiedZ na naczyniowe uszkodzenie mézgu. Po-
wstanie ogniska udarowego prawdopodobnie wy-
woluje przerwanie wstepujacych wiékien noradre-
nergicznych (NA) i serotoninergicznych (5 HT),
co prowadzi do zmniejszenia ilosci noradrenali-
ny i/lub serotoniny w ptatach czotowych ijgdrach
podstawy. Udary zlokalizowane w okolicy czoto-
wej, w przeciwienstwie do udaréw w okolicy cie-
mieniowo-potylicznej, przerywajg szlaki nerwo-
we w poczatkowym odcinku, co doprowadza do
bardziej znacznego obnizenia przekazZnictwa
NA i 5 HT. Przemawiaja za tym miedzy innymi
badania z zastosowaniem pozytronowej tomogra-
fii emisyjnej oraz tomografii emisyjnej pojedyn-
czego fotonu [15, 16]. Robinson wskazuje na zwig-
zek miedzy umiejscowieniem poudarowego ogni-
ska uszkodzenia w lewej p6tkuli mézgu a czest-
szym wystepowaniem depresji. Deficyt przekaz-
nictwa w lewej pétkuli nie uruchamia mechani-
zmu kompensacyjnego, polegajacego na wzroécie
wrazliwo$ci receptoréw, co z kolei miatoby sprzy-
ja¢ pojawieniu sie depresji [14, 17]. Podobny po-
glad na podstawie swoich badani wyrazili Astrom
i wsp. [5]. W innych pracach zalezno$¢ czestsze-
go wystepowania depresji od uszkodzenia lewej
potkuli mézgu poddaje sie w watpliwoéé. Meta-
analiza 48 doniesien, dokonana przez Carsona
i wsp. [18], wykazuje brak zwiazku miedzy de-
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presja a umiejscowieniem ogniska udarowego
w lewej czy prawej potkuli.

Wyniki wielu badan wskazuja na zaburzenia
osi: uktad limbiczny-podwzgé6rze—przysadka—-nad-
nercza u chorych na depresje. Charakterystyczne
jest podwyzszenie stezenia kortyzolu oraz brak
supresji jego wydzielania po podaniu deksameta-
zonu [19]. Konsekwencja dtugotrwatej hiperkorty-
zolemii moze tez by¢ uszkodzenie komoérek hipo-
kampa [20]. Astrom i wsp. [21] zaobserwowali ten-
dencje do podwyzszonego stezenia kortyzolu
u chorych na depresje poudarowa 3 lata po uda-
rze, bez wykazania takiej zaleznosci we wczesnym
okresie choroby. Natomiast nieprawidtowy wynik
testu hamowania deksametazonem 3 miesiace po
udarze ma by¢ czynnikiem ryzyka pojawienia sie
depresji w péznym okresie, co ma stanowié¢ argu-
ment za innym pochodzeniem depresji, ktéra ujaw-
nia sie w p6Zniejszym okresie po udarze, a uszko-
dzenie organiczne spowodowane udarem jedynie
zwieksza mozliwosé jej wystapienia.

Rozwinieciem zalozenia, ze organicznym
podlozem depresji poudarowej jest uszkodzenie
okreélonych struktur mézgu, jest hipoteza tak
zwanej ,depresji naczyniowej”, do ktdrej zaliczo-
no depresje poudarowa. Wedlug Alexopoulosa
i wsp. [22] objawy takiej depresji sg Scisle zwia-
zane z naczyniopochodnym uszkodzeniem mé-
zgu, a pacjenci wykazuja wiekszy stopienn zabu-
rzen funkcji poznawczych i sprawnosci, gorzej
moéwia, majg wieksze trudnoéci w nazywaniu
przedmiotéw i wieksze zaburzenia napedu psy-
choruchowego w poréwnaniu z pacjentami z de-
presja ,nienaczyniowa”. W obrebie tej grupy cho-
rych proponuje sie wyr6znienie, na podstawie tech-
nik neuroobrazowych, dwéch typéw depresji naczy-
niowej: typu I — bedacego nastepstwem zmian
w duzych naczyniach mézgowych oraz typu II
— nastepstwa zmian w drobnych naczyniach [23].
Istnieja tez propozycje dotyczace terapii uwzgled-
niajacej naczyniowa etiologie depresji poudaro-
wej. Taragano i wsp. [24] osiagneli lepsze wyniki
w grupie pacjentéw przyjmujacych leki przeciw-
depresyjne wraz z blokerami kanalé6w wapnio-
wych, w por6wnaniu z grupa otrzymujaca tylko
leki przeciwdepresyjne.

W jednym z niedawnych badan, obejmuja-
cych grupe 3236 chorych, Steffens i wsp. [25] na
podstawie wynikéw rezonansu magnetycznego
wykazali, ze pojawienie sie objawéw depresji
wiaze sie z malymi uszkodzeniami w zwojach
podstawy mézgu oraz duzymi zmianami korowy-
mi i podkorowymi w istocie bialej. Uwaza sie, ze
uporczywe utrzymywanie sie objawéw ma zwig-
zek z obecnos$cig matych uszkodzen w jadrach

podstawy oraz duzych uszkodzen korowych istoty
bialej, natomiast poglebianie sie depresji — z obec-
noscig uszkodzen podkorowych istoty biatej. Dla-
tego wydaje sie, ze termin: ,,depresja naczyniowa”,
réwniez w aspekcie depresji po udarze mézgu, po-
winien na trwale pozosta¢ w klasyfikacji i nazew-
nictwie.

Nie mozna pomina¢ faktu, ze duze znaczenie
w patogenezie depresji poudarowej przypisuje sie
takze mechanizmom §cisle psychologicznym, ktére
wiazg sie z reakcja chorego na nagtle, traumatycz-
ne przezycie, jakim jest udar mézgu z jego liczny-
mi konsekwencjami: utrata sprawnej komunikacji
z otoczeniem, czesto znacznym stopniem niepel-
nosprawno$ci ruchowej i gwaltowna zmiang do-
tychczasowego poziomu zycia. Duzy stopien nie-
pelnoprawnosci i zwigzana z tym wieksza zalez-
no$¢ w zakresie wykonywania czynnosci codzien-
nych (Activity of Daily Living) silnie wiaza sie
z wigkszym ryzykiem wystgpienia depresji. W pra-
cy Singha i wsp. [26] wskazano nawet, Ze gorszy
wynik w skali FIM (Functional Idependance Me-
asure), oceniajacej czynnosci codzienne, w miesiac
po udarze byl czynnikiem prognostycznym poja-
wienia sie depresji 2 miesiace péZniej.

Inne czynniki ryzyka to psychologiczno-spo-
leczne nastepstwa udaru. Obawa o niezalezno$c
finansowgq oraz nagte ograniczenia w funkcjonowa-
niu spotecznym zwiekszajg ryzyko depresji w krét-
kim okresie po udarze (3-6 mies.) [27], natomiast
utrata pracy i jej skutki oraz izolacja spoteczna
zwiekszajg ryzyko depresji w odleglym czasie po
udarze (12, 24 i 36 mies.) [5, 27, 28]. Depresja wy-
stepuje czesciej u chorych, a takze i ich opieku-
néw, ktérzy nie korzystajg z programoéw rehabili-
tacyjnych oraz ze wsparcia odpowiednich instytu-
¢ji panstwowych, w poréwnaniu z grupg, ktéra
takie wsparcie otrzymuje [6]. W badaniach Lycza-
ka i wsp. [29] pacjenci samotni, zagrozeni miesz-
kaniem w ztych warunkach socjalno-bytowych,
wykazywali wyzszy poziom depresji, szybciej
uznawali sie za inwalidéw, rezygnowali ze starani
powrotu do zdrowia, a takze nie widzieli sensu
w przeprowadzaniu zabiegéw rehabilitacyjnych.

W badanej przez Robinsona i wsp. [17] popu-
lacji chorych z udarem mézgu najbardziej nasilo-
ne objawy depresji zaobserwowano u najmtod-
szych oséb. By¢ moze ma to wlasnie zwiazek
z utrata pelnionej funkcji spotecznej i zawodowej.
Podobne wyniki odnotowujg w swoim badaniu
Gtodzik-Sobanska i wsp. [30]. W pracy Kauhanen
i wsp. [8] wieksza czestos¢ depresji wiazala sie ze
starszym wiekiem chorych, natomiast prace Ander-
sen i wsp. [28] oraz Pohjasvaara i wsp. [3] nie po-
twierdzaja zwiazku depresji z wiekiem pacjentow.
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Wieloaspektowos¢ depresji poudarowe;j

Poniewaz depresja poudarowa trwa wiele mie-
siecy, a nawet lat, w konsekwencji staje sie ona
czynnikiem wywierajacym znaczacy wplyw na
wiele aspektéow zycia chorego. Morris i wsp. [9]
w swojej 10-letniej obserwacji chorych po udarze
moézgu wykazali, ze Smiertelno$¢ byta 3, 4-krotnie
wieksza w grupie pacjentow z depresjg poudarows,
takze po uwzglednieniu innych czynnikéw ryzy-
ka zgonu. Stopien nasilenia choroby nie wplywat
na wyniki badan. Obecno$¢ depresji z biegiem cza-
su wplywa niekorzystnie na stan funkcjonalny
chorego. Jej objawy, takie jak: zaburzenia snu, utra-
ta apetytu, poczucie beznadziejnosci, obnizaja
motywacje do rehabilitacji i w efekcie powoduja
pogarszanie sie sprawnos$ci ruchowej [31]. W jednej
z pierwszych prac na ten temat Parikh i wsp. [10]
w czasie 2-letniej obserwacji stwierdzili, Ze pacjen-
ci z tym schorzeniem osiagaja znaczaco gorsze wy-
niki w zakresie powrotu do czynnosci codzien-
nych, bez wzgledu na stopien nasilenia depres;ji.
W badaniu obejmujacym okres 15 miesiecy Mor-
ris 1 wsp. [32] osiagneli por6wnywalne rezultaty.
Natomiast pacjenci, u ktérych dochodzi do popra-
wy nastroju i zmniejszenia lub ustgpienia objawéw
depresji, osiagaja znaczaco lepsze wyniki w ska-
lach oceniajacych codzienne czynnosci [33].

W kregu zainteresowan znajduje sie takze
zwiazek depresji poudarowej z zaburzeniami po-
znawczymi. Robinson i wsp. [34, 35] jako pierwsi
wykazali, Ze zaburzenia poznawcze pojawiaja sie
znaczgco czesciej u pacjentéw z duza depresja oraz
udarem w lewej pétkuli mézgu. Wyniki te potwier-
dzity pézniejsze obserwacje innych badaczy [8].
Natomiast kolejne badania w tej grupie chorych,
z zastosowaniem lek6w przeciwdepresyjnych, wy-
kazaly poprawe nastroju, ale nie zaburzen poznaw-
czych [36-38]. To sklonito Andersen i wsp. [36] do
postawienia hipotezy, ze to wlasnie zaburzenia
poznawcze mogg by¢ przyczyna depresji po uda-
rze mozgu. Z tym pogladem nie zgadzali sie Mura-
ta i wsp. [39], ktérzy w kolejnym badaniu dowie-
dli, Ze u pacjentéw nieleczonych preparatami prze-
ciwdepresyjnymi, u ktérych w ciggu 3 miesiecy od
udaru doszlo do samoistnego zmniejszenia obja-
wow depresji, nastapita takze znaczgca poprawa
funkcji poznawczych. Natomiast w grupie chorych,
w ktérej nie nastgpito zmniejszenie objawoéw de-
presji, nie stwierdzono takze poprawy funkcji po-
znawczych. Podobnie w grupie chorych, w ktérej
nastapila samoistna poprawa funkcji poznaw-
czych, zmniejszyly sie objawy depresji. W kolej-
nym badaniu przeprowadzonym metoda podwéj-
nie §lepej préby przez Kimura i wsp. [40] z zasto-

sowaniem nortryptyliny i placebo, u pacjentéw,
u ktérych doszto do ustapienia objawéw depres;i,
stwierdzono takze znaczaca poprawe funkcji po-
znawczych. Autorzy zasugerowali, ze poprzednie
odmienne rezultaty innych badaczy mogly wyni-
kac ze zbyt matej liczebnoéci grup chorych. Stusz-
noé¢ tezy o odwracalnosci zaburzen poznawczych
spowodowanych depresjg poudarowa potwierdzaja
kolejne badania, ktére wskazuja réwniez na dtu-
gotrwaly efekt takiej poprawy [41]. Wspétwystepo-
wanie depresji i deficytu funkcji poznawczych po
przebytym udarze mézgu oraz poprawa funkcji po-
znawczych przy wycofywaniu sie objawéw depre-
sji moze sugerowaé¢ wystepowanie zaburzen po-
znawczych blizszych raczej definicji pseudode-
mencji. Innym wyjasnieniem wynikéw uzyska-
nych przez wielu badaczy moga by¢ fluktuacje
w przebiegu otepienia naczyniowego, zalezne od
poprawy krazenia mézgowego.

Omawiajac problem depresji poudarowej, na-
lezy takze pamietaé o coraz wazniejszym kryterium
oceny nastepstw udaru oraz jego leczenia i reha-
bilitacji, jakim jest jako$¢ zycia. Do potowy lat 90.
gléwnym kryterium oceny udaru byly wskazniki
kliniczne i epidemiologiczne — miedzy innymi:
zapadalno$¢, umieralno$é, czas przezycia, kolejne
zachorowanie. W badaniach dowiedziono, ze nie
moga one stanowi¢ kryterium jakosci zycia [42],
poniewaz jest ona zjawiskiem wielowymiarowym,
obejmujgcym rézne aspekty. Istnieje wiele definicji,
w zalezno$ci od tego, co przyjmie sie za wyznacz-
nik. Najczesciej do empirycznej oceny w naukach
medycznych stosuje sie definicje ,jakosci zycia
uwarunkowanej stanem zdrowia”. Odwotluja sie
one do subiektywnej oceny stanu zdrowia, na-
stepstw choroby lub jej poszczegdélnych objawdw.
Dobra jako$¢ zycia to dobry stan zdrowia, czyli
brak ograniczen w normalnym funkcjonowaniu.
W tym ujeciu najbardziej znana jest definicja
Schippera i wsp. [42], ktéra okresla jakos¢ zycia
jako ,funkcjonalny efekt choroby i konsekwencje
jej leczenia z punktu widzenia pacjenta”. W nawia-
zaniu do takiego okreslenia jakosci zycia korzysta
sie z odpowiednich narzedzi badawczych, sposréd
ktorych najczeéciej uzywa sie: SIP (Sickness Impact
Profile), SF-36 (Short Form Health Survey) czy Fren-
chay Activities Index. Sg tez skale odnoszace sie
bezposrednio do jakosSci zycia po udarze mézgu,
takie jak stworzona przez van Stratena i wsp. [43]
skr6cona wersja SIP, czyli: SA-SIP30 (A Stroke-
-Adapted 30-Item Version of the Sickness Impact
Profile).

W takim wlasnie funkcjonalnym ujeciu bada-
nia wskazujg na duzy wptyw depresji na jakos¢
zycia u chorych po udarze mézgu. W badaniach
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Astrom i wsp. [44] stwierdzono, ze choroba ta ma
wyrazny zwigzek z pogarszaniem sie jakosci zycia.
King [45] w swojej pracy wskazuje na depresje jako
czynnik predykcyjny pogorszenia sie jakosci zycia
po udarze. W bardziej odleglym czasie od wystgpie-
nia udaru, to znaczy 6 i 12 miesiecy, wzrasta zna-
czenie depresji w tym aspekcie. W znacznym stop-
niu op6znia ona proces adaptacji spolecznej cho-
rych po udarze. Swiadomoséé gorszej jakosci zycia
wplywa niekorzystnie na mechanizmy motywacyj-
ne pacjentéw w przebiegu usprawniania [46, 47].

Podsumowanie

Reasumujac, mozna stwierdzi¢, ze, w §wietle
tak r6znorodnego wptywu depresji na przebieg
procesu leczenia chorego po udarze mézgu, nale-
zy jak najwczedniej dazy¢ do rozpoznania i podje-
cia leczenia depresji poudarowej. Ze wzgledu na
jej wystepowanie w r6znym czasie po udarze mo-
zgu ocena stanu psychicznego pacjenta po udarze
powinna by¢ rutynowym elementem postepowa-
nia personelu medycznego na kazdym etapie lecze-
nia. Dzieki podjeciu terapii przeciwdepresyjnej,
w polgczeniu z rehabilitacja oraz z psychoterapia,
mozna osiagna¢ wieksza poprawe sprawnosci
funkcjonalnej, a w konsekwencji — lepsza jako$¢
zycia chorego. Warto przytoczy¢ zalozenia Dekla-
racji Helsingoborskiej, zgodnie z ktéra wiecej niz
70% pacjentow, ktérzy przezyli udar, powinno od-
zyskaé samodzielno§¢ w zakresie codziennych
czynno$ci. Samo leczenie powinno trwaé tak diu-
go, jak wymaga tego dobro chorego i jego rodziny,
a kraje czlonkowskie powinny ustali¢ odpowied-
nie wskazniki jako$ci zycia w celu oceny wynikéw
opieki nad chorymi z udarem [48].
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