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Streszczenie

Najczestszym problemem psychiatrycznym u os6b po
udarze moézgu jest depresja poudarowa (post-stroke depres-
sion — PSD). Intensywne badania nad PSD prowadzone
sa od drugiej polowy lat 70. XX wieku. W niniejszej
pracy przedstawiono przeglad piSmiennictwa na temat
rozpowszechnienia i czynnikéw ryzyka PSD. Ostatnie
metaanalizy wskazuja, ze depresja wystepuje $rednio
u 1/3 pagjentdw, ktérzy doznali udaru mézgu. Czynniki
ryzyka depresji poudarowej mozna podzieli¢ na socjode-
mograficzne, genetyczne, zwiazane ze stanem zdrowia
poprzedzajacym udar oraz zwiazane z samym udarem.
Wsréd  czynnikéw  socjodemograficznych  wykazano
czestsze wystepowanie PSD u plei zefiskiej, w starszym
wieku, jak réwniez w przypadku braku wsparcia spolecz-
nego. Genetycznym czynnikiem ryzyka PSD jest wyste-
powanie depresji w rodzinie pacjenta. Badania genetycz-
no-molekularne wykazaly zwiazek depresji poudarowej
z genami ukladu serotoninergicznego (gtéwnie transpor-
tera serotoniny) oraz genem czynnika neurotropowego
pochodzenia mézgowego (brain-derived neurotrophic factor
— BDNF). Najwazniejsze czynniki zwiazane ze stanem
zdrowia poprzedzajacym udar i mogace determinowac
wystapienie PSD to uprzednie wystepowanie depresji
u danego pacjenta, cukrzyca i palenie tytoniu. Do czyn-
nikéw zwigzanych z samym udarem majacym znaczenie
dla wystepowania PSD naleza cigzkos$¢ i nawrotowos¢
udaru, jego lokalizacja, zmiany biochemiczne, nasilenie
niepelnosprawnosci fizycznej oraz zaburzenia funkcji po-
znawczych. Wicksza wiedza na temat rozpowszechnienia
i czynnikéw ryzyka PSD moze by¢ pomocna zaréwno
w diagnostyce, jak i wdrozeniu odpowiedniego leczenia
oraz rehabilitacji pacjentéw po udarze mézgu.

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

Wstep

Udar moézgu to choroba ukladu naczynio-
wego, polegajaca na szybko rozwijajacych si¢
objawach klinicznych ogniskowego (czasami
uogolnionego) uszkodzenia funkcji mézgu, kto-
re trwa ponad 24 godziny i jest spowodowane

Abstract

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.

wylacznie choroba naczyn mézgowych (Toole
iwsp. 1999). Prawie 85% udaréw ma charakter
niedokrwienny, podczas gdy 12% — krwotoczny.
Czesto$¢ wystepowania udaru rézni si¢ znacza-
co w poszczegblnych przedziatach wiekowych:
10-20 na 10 000 os6b w wieku 55-64 lat i wzra-
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sta do 200 na 10 000 u oséb powyzej 80. roku
zycia (Mozaffarian i wsp. 2015). Zaburzenie
funkcjonowania pacjentéw po udarze czesto jest
zwigzane nie tylko z deficytami neurologicznymi,
lecz takze z towarzyszacymi zaburzeniami psy-
chicznymi. Od dawna wiadomo, ze w przebiegu
chor6b naczyniowych moézgu wystepuje szereg
zaburzefi neuropsychiatrycznych, takich jak
depresja, zaburzenia lekowe, apatia, zaburzenia
poznawcze, a nawet psychozy (Roth 1955).
Najczestszym problemem psychiatrycznym
zwigzanym z zaburzeniem funkcjonowania po
udarze moézgu jest depresja poudarowa (posz-stroke
depression — PSD). Pierwsze obserwacje na ten
temat pochodza prawdopodobnie od Eugena
Bleulera, ktéry w swoim podreczniku psychiatrii
wydanym sto lat temu zwrécil uwage, ze po do-
konanym epizodzie naczyniowym mozgu przez
kilka miesiecy czesto wystepuje obnizony nastrdj
(Bleuler 1916). Bardziej intensywne badania nad
depresjg poudarowa prowadzone sa od drugiej
polowy lat 70. Na uwage zastuguje artykul bada-
czy szwedzkich (Astrom i wsp. 1993), w ktérym
oceniano PSD w ciagu 3 lat po udarze. Czestos¢
wystepowania depresji w okresie do 3 miesigcy
wynosita 31%, po 12 miesiacach — 16%, po
2 latach — 19%, a po 3 latach — 29%. Naj-
wazniejszymi czynnikami ryzyka w pierwszym
okresie po udarze byla lokalizacja lewostronna,
obecno$¢ zaburzeni mowy, samotne zamieszkiwa-
nie i wicksza niepelnosprawno$é. W pdzniejszym
okresie czynnikami takimi byly brak wsparcia
spotecznego i cechy zanikowe mézgu.
Pierwszy artykul na temat PSD w pi$miennic-
twie polskim ukazal si¢ w ,,Psychiatrii Polskie;j”
21 lat temu (Jaracz i Jaracz 1995). W artykule
tym omawiano m.in. czynniki ryzyka oraz roz-
powszechnienie PSD. Podkreslono, ze ocena
kliniczna stanu psychicznego i diagnoza depresji
po udarze pozwala na wdrozenie odpowied-
niego leczenia i rehabilitacji, ktére sprzyjaja
optymalnej opiece nad pacjentami po udarze.
W niniejszym artykule przedstawiono zagad-
nienie rozpowszechnienia i czynnikéw ryzyka
depresji po udarze mézgu w kontekscie badan
przeprowadzonych w ostatnich dwéch dekadach.

Czestos¢ wystepowania depres;ji
poudarowe;j

W ostatnich kilku latach ukazaly si¢ dwie
duze metaanalizy oceniajace czgsto$¢ wystepo-
wania depresji poudarowej. W pierwszej z nich
Ayerbe i wsp. (2013) analiza objeli 50 badan,
do ktérych wlaczono ogétem 20 293 pacjentdw.
Srednia czestos¢ wystepowania depresji pouda-
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rowej wyniosta 29% [95-procentowy przedzial
ufnosci (95% CI): 25-32%1 i utrzymywala sie na
tym poziomie przez 10 lat po udarze. U 15-57%
pacjentow, u ktérych depresja wystapila w ciagu
pierwszych kilku miesiecy po udarze, doszto do
jej ustapienia w ciggu roku. Natomiast kumu-
lacyjny wskaznik depresji w przeciagu 5 lat po
udarze wynosil 39-52%. Druga metaanaliza
czesto$ci wystepowania depresji, jaka przepro-
wadzili Hackett i Pickles (2014), byta najwigksza
z dotychczasowych, poniewaz uwzglednita 61
badan obejmujacych tacznie 25 488 chorych.
Wykazata ona, ze ryzyko wystapienia depresji
w ciagu 5 lat po udarze dotyczy 31% pacjentow
(95% CI: 28-35%). Czestos¢ ta byla podobna
jak wykazana w metaanalizie przeprowadzo-
nej przez tych samych autoréw w roku 2005,
gdzie wyniosta 33% (Hackett i wsp. 2005). Na
tej podstawie mozna przyjaé, ze powiktanie to
dotyczy ok. 1/3 chorych po przebytym udarze.

Powyzsze metaanalizy nie uwzgledniaja stopnia
nasilenia depresji (cigzkiej depresji lub innych za-
burzen depresyjnych), nasilenia udaru oraz miejsca
badan pacjentéw (np. chorzy leczeni ambula-
toryjnie czy hospitalizowani), ktdre to czynniki
moga wplywac na czesto$¢ wystapienia depresji
(Robinson i Jorge 2016). Glamcevski i Pierson
(2005), badajac 80 pacjentéw po udarze mdzgu,
u 53 (66%) stwierdzili objawy depresji, w tym
u41(51%) depresji lekkiej i u 12 (15%) depresji
umiarkowanej badz ciezkiej. Ostatnio Saxena
iSuman (20106) sposrdd 107 pacjentéw po udarze
mézgu u 33 (33%) stwierdzili depresje tagodna,
u 22 (20%) umiarkowana i u 4 (4%) depresje
ciezka. Zaobserwowano tez réznice w czesto$ci
wystepowania PSD po udarze lekkim w poréw-
naniu z og6tem udardw. Altieriiwsp. (2012) wy-
kazuja, ze w ciagu 30 miesiecy u 40% pacjentéw
z lekkim udarem niedokrwiennym rozwineta si¢
PSD. Najczesciej PSD wystepuje 14 dni po uda-
rze, w okresie do 3 miesiecy i pozostaje stabilna
do 6 miesiecy. Okolo 2/3 przypadkéw PSD jest
diagnozowanych w ostrej fazie lekkiego udaru.
Przebieg PSD po lekkim udarze przypomina na-
turalny ogdlny przebieg PSD, z tym ze znaczna
cze$¢ chorych zdrowieje w przeciagu roku, a w tym
czasie pojawiaja sic nowe przypadki (Ayerbe 2011).

Istotny wplyw na wyniki badan rozpowszech-
nienia PSD ma wyb6r grupy objetej badaniami.
Robinson i wsp. (2010) podkreslaja, ze badania
srodowiskowe ujawniajg nieco nizszy wskaznik
wystepowania PSD niz badania pacjentéw ho-
spitalizowanych czy pozostajacych pod opieka
ambulatoryjna. Znaczenie przypisuje si¢ takze
zastosowanym kryteriom wiaczenia do badan.
Niektére nie uwzgledniaja pacjentdéw z cze$cio-
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wa lub calkowitg afazja, jak réwniez pacjentow
z udarem krwotocznym, z zaburzeniami §wiado-
mosci, zmeczeniem, udarami nietypowymi lub
chorobami uktadowymi (Damecour i Caplan
1991). Trudna jest tez ocena czestosci wystepowa-
nia depresji u chorych z deficytami poznawczymi,
niezdolnych do dobrego kontaktu werbalnego.

Najnowsze polskie badanie dotyczace wy-
stepowania PSD obejmuje 116 oséb w wieku
24-89 lat (§rednia wieku 61 =13 lat) po udarze
moézgu. W grupie tej byly 42 kobiety i 74 mez-
czyzn. Wykazano, ze rozpowszechnienie PSD
wsrédd tych oséb wyniosto 27,6%, podobnie jak
w ostatnich metaanalizach (Ayerbe i wsp. 2013;
Hackett i Pickes 2014). Uzyskane dane wskazu-
ja, ze wickszo§¢ przypadkéw PSD ma w miare
wczesny poczatek. W okresie pierwszych 6 ty-
godni rozpoczeto sie 24 z 29 epizodéw depresji,
pbzniej liczba nowych przypadkéw PSD byla
minimalna. Potwierdzono takze tendencje do
poprawy stanu psychicznego u czesci pacjentow
(Wichowicz i wsp. 2015).

Czynniki ryzyka depresji poudarowe;j

Czynniki ryzyka wystapienia depresji pouda-
rowej mozna podzieli¢ na socjodemograficzne,
genetyczne, czynniki zwiazane ze stanem zdrowia
poprzedzajacym udar oraz zwiazane z samym
udarem.

Wyniki niektérych badan wskazuja, ze cze-
sto$¢ wystepowania PSD jest wigksza u kobiet
niz u mezczyzn (Hsieh i Kao 2005; Broomfield
i wsp. 2014), nie wszystkie jednak potwierdzaja
taka zalezno$¢. Wedlug ostatnich danych ple¢
zefiska jako czynnik ryzyka zostata wykaza-
na tylko w 1/3 analizowanych prac (De Ryck
iwsp. 2014). Autorzy ostatnich badaf uwazajg
natomiast, ze po uwzglednieniu innych czyn-
nikéw (np. palenia tytoniu) nie nalezy uwazaé
plci zefiskiej 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), analizujac 21 badan
obejmujacych ogétem 18 374 pacjentéw po
udarze, stwierdzili, ze w 16 z nich wiek nie byt
zwigzany z wystepowaniem PSD. W ostatnich
latach znaczna liczba artykuléw skupia si¢ na
doswiadczeniach i potrzebach ludzi mtodszych,
chociaz autorzy twierdza, ze nie ma konsensusu
co do definicji terminu ,,mtodzi dorosli” po uda-
rze (Lawrence 2010). Kissela i wsp. (2012) wy-
kazali, ze liczba udaréw u 0s6b w wieku 20-54
lat mieszkajacych w duzych miastach znaczaco
wzrosta w latach 1993-2005. McCarthy i wsp.
(2016) zwracaja uwage, ze u oséb mlodszych,

ktére doswiadczaja probleméw finansowych
i rodzinnych oraz cechujg sie duzg podatno-
$cig na stres, objawy depresji po udarze moga
wystepowal czesciej, jak rowniez powodowaé
powazniejsze nastepstwa. Autorzy ci uwazaja
takze, ze w mlodszych populacjach ryzyko wy-
stapienia PSD wykazuje tendencje zwyzkowa.

Status spofeczny i wsparcie spoleczne moga
mie¢ znaczenie jako czynniki ryzyka wystapie-
nia PSD, chociaz dowody na taka zaleznosé
sa kontrowersyjne z powodu réznych definicji
i oceny wsparcia spolecznego. Badania prospek-
tywne przeprowadzone przez Herrmanna i wsp.
(1995) oraz Weia i wsp. (2016), wykazaly, ze
brak wsparcia spolecznego w okresie przyjecia
do szpitala jest powiazany z wystapieniem PSD
w ciggu 3 miesiecy po udarze. Z kolei Robin-
son (2006) podaje, ze liczba wiezi spolecznych
u 0s6b doswiadczajacych udaru mézgu odwrot-
nie koreluje z nasileniem PSD. Z kolei Johnson
i wsp. (20006) stwierdzaja, Ze sytuacja zyciowa
i status matrymonialny nie wykazujg zwigzku
z wystepowaniem PSD.

Istotnym czynnikiem ryzyka depresji pouda-
rowej jest wystepowanie depresji w rodzinie pa-
cjenta (Tenev i wsp. 2009). Najwiecej badan pre-
dyspozycji genetycznej dotyczacej wystepowania
depresji pod wplywem czynnikéw stresowych
odnosi si¢ do gendéw ukladu serotoninowego,
gléwnie genu transportera serotoniny. Badania
te prowadzono rowniez w odniesieniu do de-
presji poudarowej. Kohen i wsp. (2008) badali
polimorfizmy 5-HTTLPR, STin2 VNTR oraz
rs25531 genu transportera serotoniny u 75 pa-
cjentéw po udarze, u ktérych wystapita depresja,
w pordéwnaniu z grupa 75 pacjentéw bez depres;ji.
Wykazali, ze u pacjentéw z genotypem s/s po-
limorfizmu S-HTTLPR wystepowalo 3-krotnie
wigksze ryzyko rozwoju PSD niz u 0s6b z pozo-
stalymi genotypami. U chorych z genotypami
9/12 lub 12/12 polimotfizmu STin2 wystepowalo
4-krotnie wieksze ryzyko rozwoju PSD w poréw-
naniu z pacjentami z genotypem 10/10. Badacze
koreaniscy oceniali natomiast polimorfizm genu
receptora serotoninowego 5-HT2A i wykazali, ze
obecnos¢ genotypu 1438 A/A wiaze si¢ z wyste-
powaniem mysli samobéjczych w ciagu 2 tygodni
po udarze (Kim i wsp. 2014). Ta sama grupa
badawcza oceniala metylacje histonéw DNA
genu transportera serotoniny oraz genu czynnika
neurotropowego pochodzenia mébzgowego (brain-
~derived neurotrophic factor — BDNF) w grupie 286
chorych w okresie 2 tygodni po udarze, ktérych
nastgpnie obserwowano przez rok. Nadmierna
metylacja S-HTTLPR w obecnosci genotypu s/s
wiazala si¢ z czgstszym wystepowaniem depresji
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2 tygodnie po udarze i pogorszeniem objawow
depresji w ciagu roku. Z kolei epigenetyczne
modyfikacje 5S-HTTLPR sa odpowiedzialne za
wczesniejszy poczatek i wieksze nasilenie PSD
(Kim i wsp. 2013a). Podobng zalezno$¢ stwier-
dzono w odniesieniu do nadmiernej metylacji
promotora genu BDNF (Kim i wsp. 2013b).

Istotnym czynnikiem ryzyka PSD sa wczes-
niejsze epizody depresji u danego pacjenta (De
Ryck i wsp. 2014; Kutlubaev i Hackett 2014;
Johnson i wsp. 2006). Z choréb somatycznych
czynnikiem takim jest wystepowanie cukrzycy,
natomiast nie stwierdzono zwiazku z obecnoscia
nadci$nienia i hipercholesterolemii (De Ryck
iwsp. 2014; Kutlubaev i Hackett 2014; Johnson
i wsp. 2000).

Oceniano takze zwigzek miedzy wystapieniem
PSD a paleniem tytoniu. Na podstawie wynikow
prospektywnych badaf kohortowych palenie
jest uwazane za czynnik ryzyka rozwoju depresji
(Flensborg-Madsen i wsp. 2011). W niekt6rych
badaniach palacze osiagaja wyzsza punktacje
w skali udaru Narodowego Instytutu Zdrowia
(NIHSS) przy przyjeciu do szpitala (Weng i wsp.
2011) i wykazuja gorsze funkcjonowanie przy
wypisie w poréwnaniu z osobami niepalgcymi
lub bylymi palaczami, a wyzsze oceny w skali
NIHSS oraz niepetnosprawnos¢ sa uwazane za
czynniki ryzyka wystapienia PSD (Edjoc i wsp.
2013). W czeéci badan nie wykazano jednak
réznic w zakresie wynikéw NIHSS przy przyje-
ciu ani w nasileniu niepetnosprawno$ci miedzy
palaczami a niepalacymi lub bylymi palaczami
(Saxena i Suman 2015). Réznice przypisuje si¢
takim czynnikom, jak uwzglednienie ciezkosci
udaru i/lub nasilenia niepetnosprawnosci (Ayerbe
i wsp. 2013; Edjoc i wsp. 2013). Sugerowa-
no réwniez, ze u aktualnie palacych pacjentow
depresja czeSciej pozostaje nierozpoznana (Shi
1 wsp. 2015).

Wsrod czynnikéw zwiazanych z samym uda-
rem zwraca sie uwage na zwigzek PSD z ciez-
koscig udaru (Kutlubaev i Hackett 2014). Nie
wszystkie badania jednak potwierdzaja te za-
leznos¢ (Kouwenhoven i wsp. 2011). Wedlug
innych badan istotnym czynnikiem predys-
ponujgcym jest udar z nastepczg afazja, cho¢
nie ma zalezno$ci pomiedzy wystgpowaniem
PSD a poszczegdlnymi typami afazji (Barbosa
iwsp. 2011). Réwniez dane na temat zalezno$ci
miedzy wystepowaniem PSD a typem udaru
(m.in. krwotoczny, niedokrwienny) lub jego
mechanizmem (m.in. zakrzepowy, zatorowy)
sa niejednoznaczne (De Ryck i wsp. 2014; Ku-
tlubaev i Hackett 2014; Johnson i wsp. 20006).
Istotnym czynnikiem ryzyka PSD moze by¢
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liczba przebytych udaréw (Chatterjee i wsp.
2010). U pacjentéw z nawrotowymi udarami
PSD wystepuje czgsciej po kolejnym udarze i ist-
nieje wieksze prawdopodobiefistwo pdzniejszej
niepetnosprawnosci (Shi i wsp. 2015).

Robinson i Jorge (2016) sugeruja zwigzek
wystepowania PSD 2 miesiace od pierwszych
objawéw klinicznych udaru z lokalizacja udaru
w lewym placie czolowym lub jadrach pod-
stawy p6tkuli lewej. Natomiast wedlug naj-
nowszych polskich doniesien lokalizacja udaru
mobzgu w cze$ci przedniej (platach czotowych)
lub strukturach glebokich (jadrach podstawy)
obu pétkul wiaze sie z podwyzszonym ryzykiem
wystapienia zespotu depresyjnego w ciagu roku
od wystapieniu udaru, natomiast nie stwierdzono
istotnego statystycznie zwigzku miedzy udarem
lewopétkulowym a wystapieniem depresji po-
udarowej (Wichowicz i wsp. 2015).

Na rozwdj depresji poudarowej moga wplywaé
zmiany biochemiczne stwierdzane w pierwszym
okresie po udarze. Spalletta i wsp. (2013) ozna-
czali stezenie interleukiny 6 (IL-6) u 48 pacjentéw
z pierwszym udarem moézgu 72 godziny po jego
wystapieniu. Okazalo sie, ze u 0s6b z wigkszym
stezeniem IL-6 ryzyko wystapienia depresji byto
wicksze, a p6zniejsze uposledzenie funkcjonowa-
nia bardziej nasilone. Li i wsp. (2014) wykazali, ze
osoby z mniejszym stezeniem BDNF w surowicy
mialy istotnie wigksze ryzyko wystapienia depresji
po 3 miesigcach od udaru. Dane te potwierdzajg
wyniki innych badan wskazujacych na zwiazek
z depresja zwickszonego stezenia IL-6 i zmniej-
szonego BDNFE.

Wieksze nasilenie zaburzen po udarze stwier-
dzane przy uzyciu skali oceny codziennych ak-
tywnosci zyciowych (activities of daily living —
ADL) stanowi istotny czynnik ryzyka wystapienia
PSD. W badaniu nad zwiazkiem miedzy depresja
a ADL wykonanym 30 lat temu (Sinyor i wsp.
1986) wykazano, ze w ciagu pierwszego miesigca
po udarze pacjenci, u ktorych wystapita depresja,
ujawniali znaczace zaburzenia ADL, podczas gdy
u pozostatych zmiany poziomu funkcjonowania
byly niewielkie. Parikh i wsp. (1990) poréwnywali
podczas ostrej fazy udaru 33 pacjentéw z depresja
130 pagjentdéw bez depresji i analizowali przebieg
ich leczenia w czasie 2 lat. Obie grupy mialy
podobne zaburzenia ADL w czasie hospitalizacji,
u pacjentéw z depresja wystepujaca w ciggu 2 lat
zdrowienie nastgpowalo znacznie wolniej niz
u pozostatych. W ostatnich metaanalizach istotna
statystycznie zalezno$¢ pomiedzy zaburzenia-
mi ADL a wystepowaniem depresji poudarowej
wykazano w 15 z 18 badan (Robinson i wsp.
2010), w 16 z 18 badan (Hackett i Pickles 2014)
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iw 24 z 30 badafi (Johnson i wsp. 2006). Nie jest
do kofca jasne, czy powazne zaburzenia funkcjo-
nowania powodujg depresje, czy tez depresja wigze
sie z wiekszymi zaburzeniami funkcjonowania.
W badaniu polskim Wichowicz i wsp. (2015)
wykazali znamienny statystycznie zwiazek PSD
z niepelnosprawnoscig po udarze w grupie os6b,
u ktérych pozniej rozwingta si¢ PSD, wyniki
w skali NTHSS oceniane w dniu udaru byly gorsze.
Starkstein i wsp. (1987) wykazali gorsze
wyniki w skali Mini-Mental State Examination
(MMSE) u pacjentéw z nasilong depresja pouda-
rowa w pordwnaniu z pacjentami bez depres;ji,
o podobnej charakterystyce klinicznej udaru.
Potwierdzili to Bolla-Wilson i wsp. (1989) w gru-
pach pacjentéw z depresja i bez depresji bada-
nych po roku od udaru lewostronnego. Wszystkie
ostatnie badania wskazujg na zwiazek miedzy
zaburzeniami funkcji poznawczych po udarze
a wystepowaniem PSD (Ayerbe i wsp. 2013;
Hackett i Anderson 2005; Robinson 2000).
Interpretacja tych danych moze by¢ jednak
ograniczona w kontekscie zaburzei poznaw-
czych i PSD wystepujacych po lekkim udarze.
Zaburzenia poznawcze, ktére wystepuja czgsto
w pierwszych tygodniach po udarze, sa uznawa-
ne za manifestacj¢ lekkiego udaru (Pendlebury
iwsp. 2011) i w pdzniejszym okresie ich nasilenie
si¢ zmniejsza (Moran i wsp. 2014). Niemniej
jednak moga by¢ czynnikiem ryzyka wczesnego
wystapienia PSD (Shi i wsp. 2015).

Podsumowanie

Od lat 70. XX wieku depresja poudarowa jest
uwazana za ciezka reakcje psychiczna na udar
powodujaca istotng niepetnosprawnosé. Od tego
czasu nastapil wyrazny postep w jej rozpoznaniu,
okresleniu podatnosci i czynnikéw ryzyka, wply-
wu PSD na niepelnosprawnos¢ i umieralnos¢, jak
réwniez udoskonalenie leczenia i wtérnej profi-
lakeyki PSD (Robinson i Jorge 2016). Ostatnie
metaanalizy wskazujg, ze depresja wystepuje
u 3 na 10 chorych po udarze mézgu. Wir6d czyn-
nikéw socjodemograficznych wykazano znaczenie
plci zeniskiej, starszego wieku, jak réwniez braku
wsparcia spolecznego. Genetycznym czynnikiem
ryzyka PSD jest wystepowanie depresji w rodzinie
pacjenta, natomiast badania genetyczno-mole-
kularne wykazaly zwigzek depresji poudarowej
z genami ukladu serotoninergicznego (gléwnie
transportera serotoniny) oraz genem czynnika neu-
rotropowego pochodzenia mézgowego (BDNF).
Na wystapienie PSD maja wplyw uprzednio
przebyte epizody depresji u danego pacjenta,
cukrzyca i palenie tytoniu. Do czynnikéw zwig-

zanych z samym udarem majacych znaczenie dla
wystepowania PSD nalezy ciezkos¢ i nawrotowo$¢
udaru, jego lokalizacja, zmiany biochemiczne, nie-
pelnosprawnosé fizyczna oraz zaburzenia funkeji
poznawczych. Chociaz czestos¢ PSD zmniejsza sie
w ciagu 3 miesiecy po udarze, nowo rozpoznawane
przypadki sa stwierdzane nawet do kilku lat od
udaru. Udowodniono, ze wystapienie zaburzen
w zakresie ADL i zaburzenia poznawcze w ostrym
stanie udaru sa niezaleznie powiazane z wysokim
ryzykiem PSD. Z tego powodu wiecej uwagi
nalezy skupi¢ na stanie poznawczym pacjenta
w ostrej i przewleklej fazie udaru.

Analiza czynnikéw demograficznych, statusu
socjalnego, wywiadu chorobowego i charakte-
rystyki udaru moze byé pomocna w okresleniu
i wlaczeniu odpowiedniej terapii PSD. Wyda-
je sig, ze identyfikacja dodatkowych aspektow
patogenezy PSD powinna by¢ gléwnym celem
przyszlych badan, poniewaz moze prowadzi¢ do
bardziej specyficznych sposobéw interwencji ukie-
runkowanych na poszczegélne czynniki. Wyniki
badan biochemicznych sugeruja na przyktad, ze
wplyw na procesy zapalne i neurotroficzne mogtby
stanowi¢ element leczenia i zapobiegania PSD
(Mikami i wsp. 2014). Inne obszary przyszlych
badan moglyby obja¢ ustalenie mechanizméw
niepelnoprawnosci i umieralnosci w przeciagu
kilku lat od wystapienia PSD. Dalsze badania
rozpowszechnienia i dokladne okreslenie czyn-
nikéw ryzyka PSD moga by¢ pomocne zaréwno
w diagnostyce, jak i wdrozeniu odpowiedniego le-
czenia i rehabilitacji pacjentéw po udarze mézgu.
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