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S t r e s z c z e n i e

Najczęstszym problemem psychiatrycznym u  osób po 
udarze mózgu jest depresja poudarowa (post-stroke depres-
sion – PSD). Intensywne badania nad PSD prowadzone 
są od drugiej połowy lat 70. XX wieku. W  niniejszej 
pracy przedstawiono przegląd piśmiennictwa na temat 
rozpowszechnienia i  czynników ryzyka PSD. Ostatnie 
metaanalizy wskazują, że depresja występuje średnio 
u 1/3 pacjentów, którzy doznali udaru mózgu. Czynniki 
ryzyka depresji poudarowej można podzielić na socjode-
mograficzne, genetyczne, związane ze stanem zdrowia 
poprzedzającym udar oraz związane z  samym udarem. 
Wśród czynników socjodemograficznych wykazano 
częstsze występowanie PSD u płci żeńskiej, w starszym 
wieku, jak również w przypadku braku wsparcia społecz-
nego. Genetycznym czynnikiem ryzyka PSD jest wystę-
powanie depresji w rodzinie pacjenta. Badania genetycz-
no-molekularne wykazały związek depresji poudarowej 
z genami układu serotoninergicznego (głównie transpor-
tera serotoniny) oraz genem czynnika neurotropowego 
pochodzenia mózgowego (brain-derived neurotrophic factor 
– BDNF). Najważniejsze czynniki związane ze stanem 
zdrowia poprzedzającym udar i  mogące determinować 
wystąpienie PSD to uprzednie występowanie depresji 
u danego pacjenta, cukrzyca i palenie tytoniu. Do czyn-
ników związanych z samym udarem mającym znaczenie 
dla występowania PSD należą ciężkość i  nawrotowość 
udaru, jego lokalizacja, zmiany biochemiczne, nasilenie 
niepełnosprawności fizycznej oraz zaburzenia funkcji po-
znawczych. Większa wiedza na temat rozpowszechnienia 
i  czynników ryzyka PSD może być pomocna zarówno 
w diagnostyce, jak i wdrożeniu odpowiedniego leczenia 
oraz rehabilitacji pacjentów po udarze mózgu.

Słowa kluczowe: depresja poudarowa, rozpowszech-
nienie, czynniki ryzyka.

A b s t r a c t

Post-stroke depression (PSD) is the most common psy-
chiatric complication after stroke. Intensive studies on 
PSD have been carried out since the mid-1970s. This 
paper presents a  review of the literature on the preva-
lence and risk factors of PSD. Recent meta-analyses 
show that depression occurs in about 1/3 of patients af-
ter stroke. The risk factors for PSD can be divided into 
sociodemographic, genetic, connected with health status 
before stroke and connected with the stroke character-
istics. Among sociodemographic factors, more frequent 
prevalence of PSD was observed in female sex in older 
age and with lack of social support. A genetic factor of 
PSD is a family history of depression. Genetic and mo-
lecular research revealed an association between PSD and 
the genes of the serotonin system (mainly the serotonin 
transporter gene) and with the brain-derived neuro-
trophic factor (BDNF) gene. The most important fac-
tors connected with health status before stroke that can 
predispose to PSD include prior history of depression, 
diabetes mellitus and smoking. Factors associated with 
stroke characteristics include stroke severity and recur-
rence, lesion location, and functional and cognitive im-
pairment. Better knowledge concerning the prevalence 
and risk factors of PSD can be of help for diagnosis and 
also for initiating proper treatment and rehabilitation in 
stroke patients.

Key words: post-stroke depression, prevalence, risk fac-
tors.
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Wstęp

Udar mózgu to choroba układu naczynio-
wego, polegająca na szybko rozwijających się 
objawach klinicznych ogniskowego (czasami 
uogólnionego) uszkodzenia funkcji mózgu, któ-
re trwa ponad 24 godziny i jest spowodowane 

wyłącznie chorobą naczyń mózgowych (Toole 
i wsp. 1999). Prawie 85% udarów ma charakter 
niedokrwienny, podczas gdy 12% – krwotoczny. 
Częstość występowania udaru różni się znaczą-
co w poszczególnych przedziałach wiekowych: 
10–20 na 10 000 osób w wieku 55–64 lat i wzra-
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sta do 200 na 10 000 u osób powyżej 80. roku 
życia (Mozaffarian i wsp. 2015). Zaburzenie 
funkcjonowania pacjentów po udarze często jest 
związane nie tylko z deficytami neurologicznymi, 
lecz także z towarzyszącymi zaburzeniami psy-
chicznymi. Od dawna wiadomo, że w przebiegu 
chorób naczyniowych mózgu występuje szereg 
zaburzeń neuropsychiatrycznych, takich jak 
depresja, zaburzenia lękowe, apatia, zaburzenia 
poznawcze, a nawet psychozy (Roth 1955).

Najczęstszym problemem psychiatrycznym 
związanym z zaburzeniem funkcjonowania po 
udarze mózgu jest depresja poudarowa (post-stroke 
depression – PSD). Pierwsze obserwacje na ten 
temat pochodzą prawdopodobnie od Eugena 
Bleulera, który w swoim podręczniku psychiatrii 
wydanym sto lat temu zwrócił uwagę, że po do-
konanym epizodzie naczyniowym mózgu przez 
kilka miesięcy często występuje obniżony nastrój 
(Bleuler 1916). Bardziej intensywne badania nad 
depresją poudarową prowadzone są od drugiej 
połowy lat 70. Na uwagę zasługuje artykuł bada-
czy szwedzkich (Aström i wsp. 1993), w którym 
oceniano PSD w ciągu 3 lat po udarze. Częstość 
występowania depresji w okresie do 3 miesięcy 
wynosiła 31%, po 12 miesiącach – 16%, po  
2 latach – 19%, a po 3 latach – 29%. Naj-
ważniejszymi czynnikami ryzyka w pierwszym 
okresie po udarze była lokalizacja lewostronna, 
obecność zaburzeń mowy, samotne zamieszkiwa-
nie i większa niepełnosprawność. W późniejszym 
okresie czynnikami takimi były brak wsparcia 
społecznego i cechy zanikowe mózgu.

Pierwszy artykuł na temat PSD w piśmiennic-
twie polskim ukazał się w „Psychiatrii Polskiej” 
21 lat temu (Jaracz i Jaracz 1995). W artykule 
tym omawiano m.in. czynniki ryzyka oraz roz-
powszechnienie PSD. Podkreślono, że ocena 
kliniczna stanu psychicznego i diagnoza depresji 
po udarze pozwala na wdrożenie odpowied-
niego leczenia i rehabilitacji, które sprzyjają 
optymalnej opiece nad pacjentami po udarze. 
W niniejszym artykule przedstawiono zagad-
nienie rozpowszechnienia i czynników ryzyka 
depresji po udarze mózgu w kontekście badań 
przeprowadzonych w ostatnich dwóch dekadach.

Częstość występowania depresji 
poudarowej

W ostatnich kilku latach ukazały się dwie 
duże metaanalizy oceniające częstość występo-
wania depresji poudarowej. W pierwszej z nich 
Ayerbe i wsp. (2013) analizą objęli 50 badań, 
do których włączono ogółem 20 293 pacjentów. 
Średnia częstość występowania depresji pouda-

rowej wyniosła 29% [95-procentowy przedział 
ufności (95% CI): 25–32%] i utrzymywała się na 
tym poziomie przez 10 lat po udarze. U 15–57% 
pacjentów, u których depresja wystąpiła w ciągu 
pierwszych kilku miesięcy po udarze, doszło do 
jej ustąpienia w ciągu roku. Natomiast kumu-
lacyjny wskaźnik depresji w przeciągu 5 lat po 
udarze wynosił 39–52%. Druga metaanaliza 
częstości występowania depresji, jaką przepro-
wadzili Hackett i Pickles (2014), była największa 
z dotychczasowych, ponieważ uwzględniła 61 
badań obejmujących łącznie 25 488 chorych. 
Wykazała ona, że ryzyko wystąpienia depresji 
w ciągu 5 lat po udarze dotyczy 31% pacjentów 
(95% CI: 28–35%). Częstość ta była podobna 
jak wykazana w metaanalizie przeprowadzo-
nej przez tych samych autorów w roku 2005, 
gdzie wyniosła 33% (Hackett i wsp. 2005). Na 
tej podstawie można przyjąć, że powikłanie to 
dotyczy ok. 1/3 chorych po przebytym udarze.

Powyższe metaanalizy nie uwzględniają stopnia 
nasilenia depresji (ciężkiej depresji lub innych za-
burzeń depresyjnych), nasilenia udaru oraz miejsca 
badań pacjentów (np. chorzy leczeni ambula-
toryjnie czy hospitalizowani), które to czynniki 
mogą wpływać na częstość wystąpienia depresji 
(Robinson i Jorge 2016). Glamcevski i Pierson 
(2005), badając 80 pacjentów po udarze mózgu, 
u 53 (66%) stwierdzili objawy depresji, w tym 
u 41 (51%) depresji lekkiej i u 12 (15%) depresji 
umiarkowanej bądź ciężkiej. Ostatnio Saxena 
i Suman (2016) spośród 107 pacjentów po udarze 
mózgu u 33 (33%) stwierdzili depresję łagodną, 
u 22 (20%) umiarkowaną i u 4 (4%) depresję 
ciężką. Zaobserwowano też różnice w częstości 
występowania PSD po udarze lekkim w porów-
naniu z ogółem udarów. Altieri i wsp. (2012) wy-
kazują, że w ciągu 30 miesięcy u 40% pacjentów 
z lekkim udarem niedokrwiennym rozwinęła się 
PSD. Najczęściej PSD występuje 14 dni po uda-
rze, w okresie do 3 miesięcy i pozostaje stabilna 
do 6 miesięcy. Około 2/3 przypadków PSD jest 
diagnozowanych w ostrej fazie lekkiego udaru. 
Przebieg PSD po lekkim udarze przypomina na-
turalny ogólny przebieg PSD, z tym że znaczna 
część chorych zdrowieje w przeciągu roku, a w tym 
czasie pojawiają się nowe przypadki (Ayerbe 2011).

Istotny wpływ na wyniki badań rozpowszech-
nienia PSD ma wybór grupy objętej badaniami. 
Robinson i wsp. (2010) podkreślają, że badania 
środowiskowe ujawniają nieco niższy wskaźnik 
występowania PSD niż badania pacjentów ho-
spitalizowanych czy pozostających pod opieką 
ambulatoryjną. Znaczenie przypisuje się także 
zastosowanym kryteriom włączenia do badań. 
Niektóre nie uwzględniają pacjentów z częścio-



8� Neuropsychiatria i Neuropsychologia 2016

Magda Katarzyna Malewska, Jan Jaracz, Janusz Rybakowski

wą lub całkowitą afazją, jak również pacjentów 
z udarem krwotocznym, z zaburzeniami świado-
mości, zmęczeniem, udarami nietypowymi lub 
chorobami układowymi (Damecour i Caplan 
1991). Trudna jest też ocena częstości występowa-
nia depresji u chorych z deficytami poznawczymi, 
niezdolnych do dobrego kontaktu werbalnego.

Najnowsze polskie badanie dotyczące wy-
stępowania PSD obejmuje 116 osób w wieku 
24–89 lat (średnia wieku 61 ±13 lat) po udarze 
mózgu. W grupie tej były 42 kobiety i 74 męż-
czyzn. Wykazano, że rozpowszechnienie PSD 
wśród tych osób wyniosło 27,6%, podobnie jak 
w ostatnich metaanalizach (Ayerbe i wsp. 2013; 
Hackett i Pickes 2014). Uzyskane dane wskazu-
ją, że większość przypadków PSD ma w miarę 
wczesny początek. W okresie pierwszych 6 ty-
godni rozpoczęło się 24 z 29 epizodów depresji, 
później liczba nowych przypadków PSD była 
minimalna. Potwierdzono także tendencję do 
poprawy stanu psychicznego u części pacjentów 
(Wichowicz i wsp. 2015).

Czynniki ryzyka depresji poudarowej

Czynniki ryzyka wystąpienia depresji pouda-
rowej można podzielić na socjodemograficzne, 
genetyczne, czynniki związane ze stanem zdrowia 
poprzedzającym udar oraz związane z samym 
udarem.

Wyniki niektórych badań wskazują, że czę-
stość występowania PSD jest większa u kobiet 
niż u mężczyzn (Hsieh i Kao 2005; Broomfield 
i wsp. 2014), nie wszystkie jednak potwierdzają 
taką zależność. Według ostatnich danych płeć 
żeńska jako czynnik ryzyka została wykaza-
na tylko w 1/3 analizowanych prac (De Ryck 
i wsp. 2014). Autorzy ostatnich badań uważają 
natomiast, że po uwzględnieniu innych czyn-
ników (np. palenia tytoniu) nie należy uważać 
płci żeńskiej za istotny czynnik ryzyka rozwoju 
PSD (Ayerbe i wsp. 2013; Altieri i wsp. 2012; 
Fiedorowicz i wsp. 2011; Shi i wsp. 2015).

Robinson i wsp. (2015), analizując 21 badań 
obejmujących ogółem 18 374 pacjentów po 
udarze, stwierdzili, że w 16 z nich wiek nie był 
związany z występowaniem PSD. W ostatnich 
latach znaczna liczba artykułów skupia się na 
doświadczeniach i potrzebach ludzi młodszych, 
chociaż autorzy twierdzą, że nie ma konsensusu 
co do definicji terminu „młodzi dorośli” po uda-
rze (Lawrence 2010). Kissela i wsp. (2012) wy-
kazali, że liczba udarów u osób w wieku 20–54 
lat mieszkających w dużych miastach znacząco 
wzrosła w latach 1993–2005. McCarthy i wsp. 
(2016) zwracają uwagę, że u osób młodszych, 

które doświadczają problemów finansowych 
i rodzinnych oraz cechują się dużą podatno-
ścią na stres, objawy depresji po udarze mogą 
występować częściej, jak również powodować 
poważniejsze następstwa. Autorzy ci uważają 
także, że w młodszych populacjach ryzyko wy-
stąpienia PSD wykazuje tendencję zwyżkową.

Status społeczny i wsparcie społeczne mogą 
mieć znaczenie jako czynniki ryzyka wystąpie-
nia PSD, chociaż dowody na taką zależność 
są kontrowersyjne z powodu różnych definicji 
i oceny wsparcia społecznego. Badania prospek-
tywne przeprowadzone przez Herrmanna i wsp. 
(1995) oraz Weia i wsp. (2016), wykazały, że 
brak wsparcia społecznego w okresie przyjęcia 
do szpitala jest powiązany z wystąpieniem PSD 
w ciągu 3 miesięcy po udarze. Z kolei Robin-
son (2006) podaje, że liczba więzi społecznych 
u osób doświadczających udaru mózgu odwrot-
nie koreluje z nasileniem PSD. Z kolei Johnson 
i wsp. (2006) stwierdzają, że sytuacja życiowa 
i status matrymonialny nie wykazują związku 
z występowaniem PSD.

Istotnym czynnikiem ryzyka depresji pouda-
rowej jest występowanie depresji w rodzinie pa-
cjenta (Tenev i wsp. 2009). Najwięcej badań pre-
dyspozycji genetycznej dotyczącej występowania 
depresji pod wpływem czynników stresowych 
odnosi się do genów układu serotoninowego, 
głównie genu transportera serotoniny. Badania 
te prowadzono również w odniesieniu do de-
presji poudarowej. Kohen i wsp. (2008) badali 
polimorfizmy 5-HTTLPR, STin2 VNTR oraz 
rs25531 genu transportera serotoniny u 75 pa-
cjentów po udarze, u których wystąpiła depresja, 
w porównaniu z grupą 75 pacjentów bez depresji. 
Wykazali, że u pacjentów z genotypem s/s po-
limorfizmu 5-HTTLPR występowało 3-krotnie 
większe ryzyko rozwoju PSD niż u osób z pozo-
stałymi genotypami. U chorych z genotypami 
9/12 lub 12/12 polimorfizmu STin2 występowało 
4-krotnie większe ryzyko rozwoju PSD w porów-
naniu z pacjentami z genotypem 10/10. Badacze 
koreańscy oceniali natomiast polimorfizm genu 
receptora serotoninowego 5-HT2A i wykazali, że 
obecność genotypu 1438 A/A wiąże się z wystę-
powaniem myśli samobójczych w ciągu 2 tygodni 
po udarze (Kim i wsp. 2014). Ta sama grupa 
badawcza oceniała metylację histonów DNA 
genu transportera serotoniny oraz genu czynnika 
neurotropowego pochodzenia mózgowego (brain-
-derived neurotrophic factor – BDNF) w grupie 286 
chorych w okresie 2 tygodni po udarze, których 
następnie obserwowano przez rok. Nadmierna 
metylacja 5-HTTLPR w obecności genotypu s/s 
wiązała się z częstszym występowaniem depresji 
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2 tygodnie po udarze i pogorszeniem objawów 
depresji w ciągu roku. Z kolei epigenetyczne 
modyfikacje 5-HTTLPR są odpowiedzialne za 
wcześniejszy początek i większe nasilenie PSD 
(Kim i wsp. 2013a). Podobną zależność stwier-
dzono w odniesieniu do nadmiernej metylacji 
promotora genu BDNF (Kim i wsp. 2013b).

Istotnym czynnikiem ryzyka PSD są wcześ
niejsze epizody depresji u danego pacjenta (De 
Ryck i wsp. 2014; Kutlubaev i Hackett 2014; 
Johnson i wsp. 2006). Z chorób somatycznych 
czynnikiem takim jest występowanie cukrzycy, 
natomiast nie stwierdzono związku z obecnością 
nadciśnienia i hipercholesterolemii (De Ryck 
i wsp. 2014; Kutlubaev i Hackett 2014; Johnson 
i wsp. 2006).

Oceniano także związek między wystąpieniem 
PSD a paleniem tytoniu. Na podstawie wyników 
prospektywnych badań kohortowych palenie 
jest uważane za czynnik ryzyka rozwoju depresji 
(Flensborg-Madsen i wsp. 2011). W niektórych 
badaniach palacze osiągają wyższą punktację 
w skali udaru Narodowego Instytutu Zdrowia 
(NIHSS) przy przyjęciu do szpitala (Weng i wsp. 
2011) i wykazują gorsze funkcjonowanie przy 
wypisie w porównaniu z osobami niepalącymi 
lub byłymi palaczami, a wyższe oceny w skali 
NIHSS oraz niepełnosprawność są uważane za 
czynniki ryzyka wystąpienia PSD (Edjoc i wsp. 
2013). W części badań nie wykazano jednak 
różnic w zakresie wyników NIHSS przy przyję-
ciu ani w nasileniu niepełnosprawności między 
palaczami a niepalącymi lub byłymi palaczami 
(Saxena i Suman 2015). Różnice przypisuje się 
takim czynnikom, jak uwzględnienie ciężkości 
udaru i/lub nasilenia niepełnosprawności (Ayerbe 
i wsp. 2013; Edjoc i wsp. 2013). Sugerowa-
no również, że u aktualnie palących pacjentów 
depresja częściej pozostaje nierozpoznana (Shi 
i wsp. 2015).

Wśród czynników związanych z samym uda-
rem zwraca się uwagę na związek PSD z cięż-
kością udaru (Kutlubaev i Hackett 2014). Nie 
wszystkie badania jednak potwierdzają tę za-
leżność (Kouwenhoven i wsp. 2011). Według 
innych badań istotnym czynnikiem predys-
ponującym jest udar z następczą afazją, choć 
nie ma zależności pomiędzy występowaniem 
PSD a poszczególnymi typami afazji (Barbosa 
i wsp. 2011). Również dane na temat zależności 
między występowaniem PSD a typem udaru 
(m.in. krwotoczny, niedokrwienny) lub jego 
mechanizmem (m.in. zakrzepowy, zatorowy) 
są niejednoznaczne (De Ryck i wsp. 2014; Ku-
tlubaev i Hackett 2014; Johnson i wsp. 2006). 
Istotnym czynnikiem ryzyka PSD może być 

liczba przebytych udarów (Chatterjee i wsp. 
2010). U pacjentów z nawrotowymi udarami 
PSD występuje częściej po kolejnym udarze i ist-
nieje większe prawdopodobieństwo późniejszej 
niepełnosprawności (Shi i wsp. 2015).

Robinson i Jorge (2016) sugerują związek 
występowania PSD 2 miesiące od pierwszych 
objawów klinicznych udaru z lokalizacją udaru 
w lewym płacie czołowym lub jądrach pod-
stawy półkuli lewej. Natomiast według naj-
nowszych polskich doniesień lokalizacja udaru 
mózgu w części przedniej (płatach czołowych) 
lub strukturach głębokich (jądrach podstawy) 
obu półkul wiąże się z podwyższonym ryzykiem 
wystąpienia zespołu depresyjnego w ciągu roku 
od wystąpieniu udaru, natomiast nie stwierdzono 
istotnego statystycznie związku między udarem 
lewopółkulowym a wystąpieniem depresji po-
udarowej (Wichowicz i wsp. 2015).

Na rozwój depresji poudarowej mogą wpływać 
zmiany biochemiczne stwierdzane w pierwszym 
okresie po udarze. Spalletta i wsp. (2013) ozna-
czali stężenie interleukiny 6 (IL-6) u 48 pacjentów 
z pierwszym udarem mózgu 72 godziny po jego 
wystąpieniu. Okazało się, że u osób z większym 
stężeniem IL-6 ryzyko wystąpienia depresji było 
większe, a późniejsze upośledzenie funkcjonowa-
nia bardziej nasilone. Li i wsp. (2014) wykazali, że 
osoby z mniejszym stężeniem BDNF w surowicy 
miały istotnie większe ryzyko wystąpienia depresji 
po 3 miesiącach od udaru. Dane te potwierdzają 
wyniki innych badań wskazujących na związek 
z depresją zwiększonego stężenia IL-6 i zmniej-
szonego BDNF.

Większe nasilenie zaburzeń po udarze stwier-
dzane przy użyciu skali oceny codziennych ak-
tywności życiowych (activities of daily living – 
ADL) stanowi istotny czynnik ryzyka wystąpienia 
PSD. W badaniu nad związkiem między depresją 
a ADL wykonanym 30 lat temu (Sinyor i wsp. 
1986) wykazano, że w ciągu pierwszego miesiąca 
po udarze pacjenci, u których wystąpiła depresja, 
ujawniali znaczące zaburzenia ADL, podczas gdy 
u pozostałych zmiany poziomu funkcjonowania 
były niewielkie. Parikh i wsp. (1990) porównywali 
podczas ostrej fazy udaru 33 pacjentów z depresją 
i 30 pacjentów bez depresji i analizowali przebieg 
ich leczenia w czasie 2 lat. Obie grupy miały 
podobne zaburzenia ADL w czasie hospitalizacji, 
u pacjentów z depresją występującą w ciągu 2 lat 
zdrowienie następowało znacznie wolniej niż 
u pozostałych. W ostatnich metaanalizach istotną 
statystycznie zależność pomiędzy zaburzenia-
mi ADL a występowaniem depresji poudarowej 
wykazano w 15 z 18 badań (Robinson i wsp. 
2010), w 16 z 18 badań (Hackett i Pickles 2014)  
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i w 24 z 30 badań (Johnson i wsp. 2006). Nie jest 
do końca jasne, czy poważne zaburzenia funkcjo-
nowania powodują depresję, czy też depresja wiąże 
się z większymi zaburzeniami funkcjonowania. 
W badaniu polskim Wichowicz i wsp. (2015) 
wykazali znamienny statystycznie związek PSD 
z niepełnosprawnością po udarze w grupie osób, 
u których później rozwinęła się PSD, wyniki 
w skali NIHSS oceniane w dniu udaru były gorsze.

Starkstein i wsp. (1987) wykazali gorsze 
wyniki w skali Mini-Mental State Examination 
(MMSE) u pacjentów z nasiloną depresją pouda-
rową w porównaniu z pacjentami bez depresji, 
o podobnej charakterystyce klinicznej udaru. 
Potwierdzili to Bolla-Wilson i wsp. (1989) w gru-
pach pacjentów z depresją i bez depresji bada-
nych po roku od udaru lewostronnego. Wszystkie 
ostatnie badania wskazują na związek między 
zaburzeniami funkcji poznawczych po udarze 
a występowaniem PSD (Ayerbe i wsp. 2013; 
Hackett i Anderson 2005; Robinson 2006). 
Interpretacja tych danych może być jednak 
ograniczona w kontekście zaburzeń poznaw-
czych i PSD występujących po lekkim udarze. 
Zaburzenia poznawcze, które występują często 
w pierwszych tygodniach po udarze, są uznawa-
ne za manifestację lekkiego udaru (Pendlebury 
i wsp. 2011) i w późniejszym okresie ich nasilenie 
się zmniejsza (Moran i wsp. 2014). Niemniej 
jednak mogą być czynnikiem ryzyka wczesnego 
wystąpienia PSD (Shi i wsp. 2015).

Podsumowanie

Od lat 70. XX wieku depresja poudarowa jest 
uważana za ciężką reakcję psychiczną na udar 
powodującą istotną niepełnosprawność. Od tego 
czasu nastąpił wyraźny postęp w jej rozpoznaniu, 
określeniu podatności i czynników ryzyka, wpły-
wu PSD na niepełnosprawność i umieralność, jak 
również udoskonalenie leczenia i wtórnej profi-
laktyki PSD (Robinson i Jorge 2016). Ostatnie 
metaanalizy wskazują, że depresja występuje  
u 3 na 10 chorych po udarze mózgu. Wśród czyn-
ników socjodemograficznych wykazano znaczenie 
płci żeńskiej, starszego wieku, jak również braku 
wsparcia społecznego. Genetycznym czynnikiem 
ryzyka PSD jest występowanie depresji w rodzinie 
pacjenta, natomiast badania genetyczno-mole-
kularne wykazały związek depresji poudarowej 
z genami układu serotoninergicznego (głównie 
transportera serotoniny) oraz genem czynnika neu-
rotropowego pochodzenia mózgowego (BDNF). 
Na wystąpienie PSD mają wpływ uprzednio 
przebyte epizody depresji u danego pacjenta, 
cukrzyca i palenie tytoniu. Do czynników zwią-

zanych z samym udarem mających znaczenie dla 
występowania PSD należy ciężkość i nawrotowość 
udaru, jego lokalizacja, zmiany biochemiczne, nie-
pełnosprawność fizyczna oraz zaburzenia funkcji 
poznawczych. Chociaż częstość PSD zmniejsza się 
w ciągu 3 miesięcy po udarze, nowo rozpoznawane 
przypadki są stwierdzane nawet do kilku lat od 
udaru. Udowodniono, że wystąpienie zaburzeń 
w zakresie ADL i zaburzenia poznawcze w ostrym 
stanie udaru są niezależnie powiązane z wysokim 
ryzykiem PSD. Z tego powodu więcej uwagi 
należy skupić na stanie poznawczym pacjenta 
w ostrej i przewlekłej fazie udaru.

Analiza czynników demograficznych, statusu 
socjalnego, wywiadu chorobowego i charakte-
rystyki udaru może być pomocna w określeniu 
i włączeniu odpowiedniej terapii PSD. Wyda-
je się, że identyfikacja dodatkowych aspektów 
patogenezy PSD powinna być głównym celem 
przyszłych badań, ponieważ może prowadzić do 
bardziej specyficznych sposobów interwencji ukie-
runkowanych na poszczególne czynniki. Wyniki 
badań biochemicznych sugerują na przykład, że 
wpływ na procesy zapalne i neurotroficzne mógłby 
stanowić element leczenia i zapobiegania PSD 
(Mikami i wsp. 2014). Inne obszary przyszłych 
badań mogłyby objąć ustalenie mechanizmów 
niepełnoprawności i umieralności w przeciągu 
kilku lat od wystąpienia PSD. Dalsze badania 
rozpowszechnienia i dokładne określenie czyn-
ników ryzyka PSD mogą być pomocne zarówno 
w diagnostyce, jak i wdrożeniu odpowiedniego le-
czenia i rehabilitacji pacjentów po udarze mózgu.
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