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Lista najczesSciej uzywanych skrotow

DPU / PSD —
TIA —
ICD -

DSM -
TK -
MRI -
SPECT —

rCBF —
PET -
RF _

LF -

RT -

LT -

RO -

LO -

RP —

LP -
RBG -
LBG -
RTh -
LTh -
R-Mean —
L-Mean —
PP —

LP -

OP —
AIF —
AIT -

Al O -
AIP -

Al BG —
Al ThA —
Al ALL —
BAIF —

BAIT -

BAIO -

BAIP -

BAIBG -

depresja poudarowa / poststroke depression

przemijajacy napad niedokrwienny / transient ischemic attack
Migdzynarodowa Statystyczna Klasyfikacja Chorob i Probleméw Zdrowot-
nych / International Classification of Diseases and Health Related Problems
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders

tomografia komputerowa / computed tomography

rezonans magnetycznego / magnetic resonance imaging

emisyjna tomografia komputerowa pojedynczego fotonu / single photon
emission computed tomography

regionalny mézgowy przeptyw krwi / regional cerebral blood flow
pozytonowa tomografia emisyjna / positron emission tomography

prawy ptlat czotowy / right frontal lobe

lewy plat czotowy / left frontal lobe

prawy ptat skroniowy / right temporal lobe

lewy plat skroniowy / left temporal lobe

prawy plat potyliczny / right occipital lobe

lewy plat potyliczny / left occipital lobe

prawy plat ciemieniowy / right parietal lobe

lewy plat ciemieniowy / left parietal lobe

prawe jadra podstawy / right basal ganglia

lewe jadra podstawy / left basal ganglia

prawe wzgorze / right thalamus

lewe wzgorze / left thalamus

prawostronny przyptyw s$redni / right mean rCBF

lewostronny przyptyw $redni / left mean rCBF

prawa potkula / right hemisphere

lewa potkula / left hemisphere

obie potkule / both hemisphere

indeks asymetrii ptatow czotowych / asymmetry index — frontal lobes
indeks asymetrii ptatdw skroniowych / asymmetry index — temporal lobes
indeks asymetrii ptatow potylicznych / asymmetry index — occipital lobes
indeks asymetrii ptatdow ciemieniowych / asymmetry index — parietal lobes
indeks asymetrii jader podstawy / asymmetry index — basal ganglia

indeks asymetrii wzgorza / asymmetry index — thalamus

indeks asymetrii warto$ci Srednich / asymmetry index — mean rCBF
warto$¢ bezwzgledna indeksu asymetrii ptatow czotowych / absolute
value of asymmetry index — frontal lobes

warto$¢ bezwzgledna indeksu asymetrii platow skroniowych / absolute
value of asymmetry index — temporal lobes

warto$¢ bezwzgledna indeksu asymetrii platow potylicznych / absolute
value of asymmetry index — occipital lobes

warto$¢ bezwzgledna indeksu asymetrii ptatow ciemieniowych / absolute
value of asymmetry index — parietal lobes

warto$¢ bezwzgledna indeksu asymetrii jader podstawy / absolute value
of asymmetry index — basal ganglia



BAI ThA —

BAT ALL -

TACI -

PACI -

LACI -

POCI -
NIHSS -
BI -
HADS -
HDRS —
MADRS -

HAS -
MMSE -
LOCF -
SD —

warto$¢ bezwzgledna indeksu asymetrii wzgorza / absolute value of
asymmetry index — thalamus

warto$¢ bezwzgledna indeksu asymetrii warto$ci §rednich/ absolute value
of asymmetry index — mean rCBF

zawal w obrgbie calego przedniego unaczynienia / Total Anterior Circu-
lation Infarct

zawal w obrebie czg$ci przedniego unaczynienia / Partial Anterior Circu-
lation Infarct

zawal lakunarny w obrgbie przedniego unaczynienia / Lacunar Anterior
Circulation Infarct

zawal w obrgbie tylnego unaczynienia / Posterior Circulation Infarct
skala National Institutes of Health Stroke Scale

wskaznik Barthel /Barthel Index of Activity of Daily Living

skala Hospital Anxiety and Depression Scale

skala depresji Hamiltona / Hamilton Depression Rating Scale

skala depresji Montgomery — Asberg / Montgomery — Asberg Depression
Rating Scale

skala leku Hamiltona / Hamilton Anxiety Scale

krotka skala oceny stanu psychicznego / Mini- Mental State Examination
Last Observation Carried Forward

odchylenie standardowe / standard deviation



1. WPROWADZENIE

Udar mozgu jest najczestszym skutkiem chordéb naczyniowych mozgu. Zostat zde-
finiowany przez Swiatowa Organizacje Zdrowia jako ,,zesp6t kliniczny charakteryzujacy
si¢ naglym wystapieniem ogniskowego (wzglgdnie uogoélnionego) zaburzenia czynno$ci
modzgu, ktorego objawy utrzymuja si¢ dtuzej niz 24 godz. (o ile wczesniej nie doprowa-
dza do $mierci lub interwencji chirurgicznej), a nie majacy innej przyczyny niz naczy-
niowa” [244]. Ogniskowy deficyt neurologiczny trwajacy krocej niz 24 godz. okreslany
jest jako przemijajacy napad niedokrwienny (transient ischemic attack, TIA). Czgsto
TIA stanowi objaw prodromalny udaru, poprzedzajacy go w 20% przypadkow [185].

Bedace przyczyna ok. 10% wszystkich zgonow, udary mézgu sa — po chorobach
serca i nowotworach — trzecia co do czgstotliwo$ci przyczyna umieralno$ci oraz najwaz-
niejsza przyczyna inwalidztwa [185]. Szacuje sig, iz udary mézgu stanowia powod po-
lowy wszystkich hospitalizacji ze wskazan neurologicznych [172]. Zapadalno$¢ na udary
moézgu w Polsce miesci si¢ w granicach wartosci §rednich dla krajow europejskich, wy-
nosi 170/100 tys. [55]. Jest to przede wszystkim choroba ludzi w podeszlym wieku,
jedynie 1/4 udaréow wystepuje przed 65 rokiem zycia. Po 75 r.z. zachorowalnos$¢ zwigk-
sza si¢ 10-krotnie w poréwnaniu z osobami o 20 lat mtodszymi [116].

Najczestszym psychiatrycznym powiktaniem udaru jest depresja poudarowa (DPU).
Szacuje sig, iz zachoruje na nia ok. 1/3 pacjentow po udarze [90]. Jej wystapienie kore-
luje dodatnio z mniej skutecznym leczeniem poudarowych objawdéw neurologicznych, z
glebszym ubytkiem proceséw poznawczych, spadkiem codziennej aktywnos$ci oraz po-
gorszeniem jakoSci zycia chorych. Skutkiem depresji jest opdznienie procesu rehabilita-
cji poprzez uposledzenie procesow motywacyjnych i obnizenie napedu psychoruchowe-
go. Pdzna $miertelnos¢ poudarowa w grupie chorych z DPU jest 3-4—krotnie wigksza niz
w grupie chorych bez zaburzen nastroju [141].

Zagadnienie DPU doczekato si¢ ogromnego, liczacego tysiace artykulow pismien-
nictwa. Prawdziwy zakres rozpowszechnienia DPU nie jest jednak doktadnie oszacowa-
ny. Pacjent moze nie zgtasza¢ objawoéw DPU z przyczyn psychologicznych (duma, me-
chanizmy obronne osobowosci, takie jak wypieranie czy zaprzeczanie, Igk przed dys-
kryminacja) [43]. Czasami rzeczywiscie moze nie dostrzega¢ u siebie symptomow de-
presji. Pojawilo si¢ nawet okreslenie ,,anozognozji depresji” u chorych po udarze moézgu
[30]. Kolejne przyczyny niedoszacowania to: btedny poglad, iz objawy depresji sa nor-
malnymi objawami choroby (wzglednie podesztego wieku wigkszo$ci pacjentdéw pouda-
rowych), czasami nietypowy przebieg schorzenia, wzglednie zogniskowanie uwagi per-
sonelu medycznego na stanie somatycznym — zazwyczaj cigzkim — z pomijaniem aspek-
tow psychiatrycznych.

Znalezienie czynnikow zwiazanych z wystapieniem DPU i wyodrgbnienie sposrod
pacjentdow po przebytym udarze grupy o podwyzszonym ryzyku z pewnoscia pozwolito-
by na wczeséniejsze — czyli bardziej skuteczne — wlaczenie leczenia. Wedlug Hackett i
Andersona najwazniejsze z nich to: stopien niesprawnosci fizycznej, cigzko$¢ samego
udaru, obecno$¢ wspotistniejacych zaburzen poznawczych oraz czynniki spoteczne,
takie jak osamotnienie, brak wsparcia spotecznego [88].

Badania czynnikow ryzyka DPU sa takze stymulowane aspektem naukowo-
badawczym. DPU zostata opisana przez E.M. Whyte i B.H.Mulsant jako ,,unikalne okno
wgladu w patofizjologie depresji” [235]. Przypadki te stanowia ,,naturalny eksperyment”
umozliwiajacy bardziej doglgbne zrozumienie patofizjologii depresji.
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Sposrod badanych czynnikow ryzyka szczeg6lna rola przypada teorii wiazacej wy-
stapienie depresji poudarowej z uszkodzeniem poétkuli lewej, zwlaszcza okolic czoto-
wych. Hipoteza ta doczekata si¢ najbogatszego pismiennictwa. Jakkolwiek byla czgsto
krytykowana, stanowi ona pierwsza teori¢ sugerujaca mozliwo§¢ przewidywania wysta-
pienia poudarowych zaburzen nastroju.

Wprowadzenie badan neurofunkcjonalnych, takich jak pozytonowa tomografia emi-
syjna i emisyjna tomografia komputerowa pojedynczego fotonu rozszerzylo wachlarz
srodkoéw diagnostycznych w czasie udaru. Emisyjna tomografia komputerowa poje-
dynczego fotonu jest z tych dwoch badaniem bardziej dostgpnym i tanszym, jakkolwiek
jego precyzja i mozliwosci techniczne sa nieco mniejsze niz pozytonowej tomografii
emisyjnej. Jego cena jest nizsza niz badania tomokomputerowego czy metoda rezonansu
magnetycznego. Stad powstata idea oceny ewentualnych zwiazkéw migdzy zmianami w
tym badaniu a wystgpieniem DPU.

1.1. Depresja poudarowa: obraz kliniczny, rozpoznanie
i rozpowszechnienie

1.1.1. Obraz kliniczny depresji poudarowej i jej znaczenie kliniczne

Depresja potencjalnie moze zdarzy¢ si¢ w kazdej fazie po udarze: ostrej (do 1 mie-
sigca), $rednioterminowej (1-6 miesigcy) i dlugoterminowej (powyzej 6 miesigcy) [90].
Niektorzy pacjenci juz bezposrednio po udarze przejawiaja objawy depresyjne; moze to
jednak sugerowa¢ ich ostry charakter reaktywny, nie majacy nic wspolnego z pelnym
epizodem depresji. Wigkszo$¢ doniesien traktuje depresje jako zaburzenie drugiej, lub -
nieco rzadziej- trzeciej z tych faz. Szczyt zachorowan przypada na okres 3-6 miesigcy po
udarze, aby mniej wigcej po roku spas¢ do ok. potowy poziomu z pierwszego pdirocza, a
po okresie ok. 1 roku - 2 lat powrdci¢ do poziomu wyjSciowego. Zestawienie Whyte i
Mulsant, sumujace 14 prac, nastgpujaco szacuje chorobowosé: do 2 tyg. po udarze —
6-27%, w 3 kolejnych dwumiesigcznych okresach w pierwszym polroczu wzrastajaco —
od 9% do 31-37%, 6-12 miesigcy — 5-16%, do 2 lat — 7-16% i powyzej 2 lat — 19-21%
(ostatni wynik bazowal zaledwie na 2 pracach) [235].

DPU najczgéciej ma symptomatyke zblizona do depresji w przebiegu ,,pierwotnych”
zaburzen afektywnych. Sporadycznie sugerowane sa drobne réznice w obrazie klinicz-
nym depresji w przebiegu udaru i choroby afektywnej. DPU cechowatoby:

— czgstsze zaburzenia zasypiania,

— glebsze obnizenie nastroju,

— bardziej obnizona zdolno$¢ do pracy,

— znaczniejsze zawegzenie zainteresowan,

— wyrazniejsze spowolnienie psychoruchowe,

— czgstsze skargi somatyczne, wigkszy ubytek wagi [159].

Zagadnienie specyficznosci obrazu klinicznego DPU zazwyczaj jest jednak w ogole
pomijane.

Skutkiem DPU jest zazwyczaj uposledzenie proceséw motywacyjnych i obnizenie
napedu psychoruchowego Depresja poudarowa uwazana jest za przyczyng powolniej-
szego powrotu do zdrowia oraz pogorszenia funkcjonowania chorych i pogorszenia



1. Wprowadzenie 11

jakos$ci ich zycia ponizej poziomu wynikajacego z dysfunkcji neurologicznych [153,
154, 158, 167, 204, 225]. Chorobg t¢ uznaje si¢ rowniez za przyczyng podwyzszonej
$miertelnosci u pacjentéw po udarze. Uwidacznia si¢ to nie tylko w bezposrednim okre-
sie po incydencie mozgowym, lecz takze wiele lat pozniej. Przez dlugi czas brakowato
przekonujacych dowoddéw na t¢ wazna klinicznie korelacje. Wcze$niejszym pracom [ 14,
69, 99, 120, 141, 148] zarzucano niescistosci metodologiczne, wynikajace badz z nie-
wielkiej ilosci przebadanych osob, badz z braku uzycia Scistych kryteridw depres;ji,
wzglednie nieuwzglednienie innych czynnikéw podwyzszajacych $miertelno$¢. Luke te
wypetnita praca Williamsa i wsp. [241]. Wykorzystujac bazg danych liczaca ponad 51
tys. 0sob wykazali oni, iz — po uwzglgdnieniu innych czynnikéw ryzyka zgonu — sama
obecnos$¢ rozpoznania depresji w 30 dniu po udarze podwyzsza $miertelnos¢ o 13%.
Ponadto wystapienie innych zaburzen psychicznych (w kolejnosci od najczesciej wyste-
pujacych: naduzycie Srodkow psychoaktywnych, zaburzenia Igkowe, schizofrenia, zabu-
rzenia osobowosci oraz inne zaburzenia nastroju) podwyzsza ryzyko zgonu w zblizonym
odsetku. Z kolei oparte na populacji Helsinek doniesienia z programu SAM sugeruja, iz
ryzyko $mierci w okresie 15 miesigcy po udarze jest podwyzszone zaréwno przy DPU
jak i przy wystgpowaniu zaburzen funkcji poznawczych [162].

Wystapienie depresji poudarowej powinno by¢ zawsze rozwazone u pacjentow:

e  ktérzy nie wspotpracuja w procesie rehabilitacji,

e nie czynia spodziewanych postgpoéw w powrocie do zdrowia,

e ponownie traca odzyskane umiejgtnosci.

Rozpoznanie i whasciwe leczenie depresji u tych chorych nie tylko niweluje zabu-
rzenia psychiczne, ale prowadzi takze do poprawy stanu neurologicznego [82, 153, 154,
158, 167,204, 225, 241].

1.1.2. Kryteria diagnostyczne

Pacjent z udarem wymaga takiego samego podejscia diagnostycznego jak kazdy in-
ny. W rozpoznaniu DPU powinno sig¢ stosowa¢ albo kryteria DSM albo ICD, zastoso-
wane w przedstawionej pracy [139]. W odniesieniu do pacjentow ze schorzeniami soma-
tycznymi rozpowszechniona metoda diagnostyki zaburzen nastroju jest uzywanie skal
depresji. W wielokrotnie cytowanej metaanalizie Hackett i wsp., w tabeli zestawiajacej
uzyskane odsetki DPU w badaniach opartych na populacji szpitalnej (hospital-based) na
22 ocen az 14 wykonano za pomoca skal. Co wigcej, az w 9 przypadkach sa to skale
samooceny (najczesciej Skala Depresji Becka, Beck Depression Inventory, BDI), ktore
zostaly potraktowane jako metoda zdiagnozowania DPU. Najbardziej zdumiewa zasto-
sowanie w jednej z prac jako kryteriow diagnostycznych DPU Geriatrycznej Skali De-
presji (Geriatric Depression Scale, GDS), bedacej typowa skalg przesiewowa [90].

Takie podejscie zdecydowanie jest btedem. Skale depresji zostalty wprowadzono al-
bo celem badan przesiewowych czyli skriningu (np. Hospital Anxiety and Depression
Scale, HADS), albo celem petniejszej oceny o charakterze ilosciowym u chorego ze
zdiagnozowana depresja (np. skala depresji Hamiltona, Hamilton Depression Rating
Scale, HDRS). W przypadku skali depresji Montgomery - Asberg (Montgomery - Asberg
Depression Rating Scale, MADRS) tworcy stwierdzili wprost, iz skonstruowali ja celem
,jedynie” precyzyjniejszej oceny zmian stanu psychicznego w trakcie kuracji lekami
[140].
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Autorzy wielu prac nie tylko nieprawidlowo postuguja sig¢ skalami, dodatkowo
przyjmuja rozbiezne punkty odcigcia (cut off). Staly punkt odcigcia przyjmuje si¢ tylko
w dwoch skalach: Montgomery - Asberg (>7 pkt.) i w Skali Samooceny Depresji Zunga
(=50 pkt.). W przypadku skali Becka zakres punktow odcigcia dla rozpoznania depresji
waha si¢ od 10 do 17, w skali Hamiltona od 8 do 18, a w Geriatrycznej Skali Depresji od
5 do 15 [90].

Zgodnie z kryteriami ICD czy DSM depresje poudarowe mozna podzieli¢ wedlug
glebokosci zaburzenia na: lekkie, umiarkowane i cigzkie. Zamieszanie wprowadza wy-
ro6znianie innych podtypow DPU, zwlaszcza podziat na ,,wigksze” i ,,mniejsze”. Wedlug
obecnych kryteriow (ICD-10, DSM-III-R i1 DSM-IV) pojgcie depresji ,,mniejszej” wy-
stepuje tylko w DSM-1V, we wszystkich trzech wystgpuje nieco zblizone pojgcie dysty-
mi. Zdarza sig, iz bazujac pierwotnie np. na DSM, autorzy stwarzaja wlasne kryteria.

Najlepiej moze to zilustrowaé prospektywne badanie finskie, dotyczace wspotist-
nienia afazji i zaburzen poznawczych w DPU [110, 111]. Postugujac si¢ kryteriami
DSM-III-R, wyrézniono depresje ,,wigksze” i ,,mniejsze”. Aby uzyskaé kryteria depresji
»mniejszej”, nieobecne w DSM-III-R, zastosowano kryteria dystymi (sic!). Usunigto z
nich potrzebg dwuletniego okresu trwania schorzenia i nazwano je minor depression
criteria. W tym przypadku mamy do czynienia z niezmiernie subiektywnym potrakto-
waniem kryteriow diagnostycznych.

Podawane odsetki depresji ,,mniejszych” wahaja si¢ w szerokich granicach. Omo-
wione powyzej badanie finskie podaje: 44% depres;ji ,,mniejszych” i 9% ,,wigkszych” w
3 miesigce po udarze, 26% ,,mniejszych” i 16% ,,wigkszych” po roku. Badania Morrisa i
wsp. szacuja ilos¢ ,,mniejszych” depresji na ok. 20% (18-22%), a ,,wigkszych” na 15%.
Czyni to ,,mniejsze” postaci depresji najbardziej rozpowszechniong forma poudarowych
zaburzen nastroju i generalnie jakichkolwiek zaburzen psychicznych po udarze. Zdaniem
Morrisa i wsp. postaci depresji ,,mniejsze” 1 ,,wigksze” to odrebne schorzenia, z ktérych
posta¢ ,,mniejsza” jest reakcja przystosowawcza na niesprawno$¢ wynikajaca z udaru
[142, 143]. Nie jest to poglad zupelnie nowy, juz wczesniej sugerowali go Robinson,
Bolduc i Price [173]. Z kolei badania zwiazane z Perth Community Stroke Study podaja
doktadnie odwrotne proporcje, tzn. ok. 15% (11-19%) z ,,wigksza” depresja oraz 8% (5-
11%) z postacia ,,mniejsza” [41].

Jak powinni$my rozpoznawacé i szacowaé potencjalne objawy depresyjne u chorych
poudarowych? Nawet w przypadku ,,wtasciwego” zastosowania kryteriow DSM lub ICD
powstaje problem: jak potraktowaé te objawy psychopatologiczne, ktére potencjalnie
moga wynika¢ z udaru? Cohen-Cole i Stoudemire podaja, iz mozliwe sa az 4 podejscia
(approaches) w procesie diagnozowania zaburzen nastroju u pacjenta z choroba soma-
tyczna [51]:

1. podejscie wlaczajace (inclusive approach), w ktorym oceniajac obecnos¢ depre-
sji sumujemy wszystkie objawy, nie analizujac czy wynikaja one ze schorzenia
somatycznego, czy z obecnosci depresji [171],

2. podejscie etiologiczne (etiologic approach), w ktérym dany symptom jest
uznawany za objaw depresji tylko wtedy, jezeli diagnosta uzna, iz dany objaw
etiologicznie nie jest rezultatem choroby somatycznej [169],

3. podejécie substytucyjne (substitutive approach), w ktorym objawy psycholo-
giczne sa wliczane do diagnozy depres;ji tylko w sytuacji, gdy przeksztalcaja si¢
w wegetatywne [68],
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4. podejscie wytaczajace (exclusive approach), w ktorym z kryteriow diagnostycz-
nych zaburzen nastroju wylaczane sa te objawy psychopatologiczne, o ktorych
dane badawcze mdwia, iz s one typowe przede wszystkim dla schorzenia so-
matycznego, zardwno u pacjentéw z depresja jak i bez niej [38].

Nawiazujac do pkt. 3, pojeciem ,,objawow wegetatywnych” autorzy obejmuja takie
objawy jak: r6ézne formy lgku, zte samopoczucie ranne, utratg wagi, trudnosci w zasy-
pianiu, utrata energii, ranne budzenie si¢ i utrat¢ taknienia. Natomiast ,,objawy psycho-
logiczne” to: poczucie winy, mysli samobojcze.

Mozliwo$¢ rozmaitych podej$¢ prowadzi do czgsto zupelnie przeciwstawnego za-
szeregowania niektorych objawow. Dla przyktadu Gainotti i wsp., badajac skonstruowa-
na przez siebie Poststroke Depression Rating Scale (PS-DRS), poréwnali dwie grupy
chorych z depresja: bez udaru i z DPU. Uznali, iz nast¢pujace objawy: reakcja katastro-
ficzna, wzmozone reakcje emocjonalne i dobowe wahania nastroju charakteryzuja jedy-
nie pacjentéw z DPU [84]. Zastosowanie podejscia wiaczajacego prowadzi do uznania
tej triady objawdw za objawy wrecz patognomoniczne dla DPU. Jednak wcze$niejsze
prace [177, 209, 210] wykazywaly, iz reakcja katastroficzna, wzmozone reakcje emo-
cjonalne oraz apatia to objawy typowe dla wszystkich pacjentéw po udarze - zar6wno z
DPU, jak i bez zaburzen afektywnych. W takiej sytuacji, w my$l podej$cia wytaczajace-
go, dwa pierwsze objawy — tj. reakcja katastroficzna i nadmierne reakcje emocjonalne —
powinny zosta¢ uznane za objawy zupelnie niezwiazane z DPU i w czasie badania wy-
kluczone z potencjalnych objawoéw depresji. Takze podejscie etiologiczne kazatoby je w
takiej sytuacji pomija¢. W sumie u pacjentow, u ktdrych objawy te maja charakter wio-
dacy, moze to prowadzi¢ do postawienia kompletnie przeciwstawnych rozpoznan —
obecnosci DPU wg podejscia wlaczajacego, natomiast braku zaburzen nastroju w mysl
podejscia etiologicznego 1 wytaczajacego.

W latach 90. XX wieku zaledwie w dwoch pracach uwzgledniono zagadnienie po-
dejsécia do objawow [70, 157]. Obie stwierdzaly, iz w przypadku chorych po przebytym
udarze nie dochodzi do zjawiska podwyzszenia wynikdéw oceny depresji uwarunkowa-
nego niespecyficznymi objawami somatycznymi (overdiagnose). Innymi stowy, prace te
juz wtedy sugerowaly podejscie wilaczajace.

W nastgpnej dekadzie ukazaty si¢ kolejne artykuly, m.in. poréwnujace poszczegol-
ne podejécia bazujace na czwartej edycji DSM. Robinson przeprowadzit szacunkowa
analizg 27 pacjentow z DPU. Oceniajac w jakim stopniu kryteria wyltaczajace zmienity
diagnozg zasugerowal, iz jego zdaniem nie zachodzi potrzeba jakiejkolwiek modyfikacji
DSM-1V dla chorych po udarze, gdyz réznice w diagnozach byly niewielkie, najczgsciej
rzegdu kilkunastu procent [172]. Z kolei Spalletta i wsp. przeprowadzili analiz¢ reprezen-
tatywnej grupy 200 chorych po udarze. Uwzgledniala ona zaréwno objawy psycholo-
giczne, wegetatywne, jak i oszacowane za pomoca kwestionariusza MMSE zaburzenia
poznawcze. Najbardziej miarodajne okazalo si¢ podejScie wlaczajace wszystkie te 3
grupy objawow [208]. Jednak nalezy stwierdzi¢, iz otrzymane przez nich rozpowszech-
nienie depresji (25% epizodow duzych depresji i 31% mniejszych) bylo bardzo wysokie.

Do zblizonych wnioskow doszli de Coster i wsp. [59]. Stosowali jednak nieco inna
metodologi¢. Poszukiwali odpowiedzi na pytanie: ktore z objawoéw depresji najczesciej
wystepuja w DPU. Stwierdzili, iz — obok zaburzen nastroju, wykazujacych oczywiscie
najwigksza zdolno$¢ dyskryminacji — objawy potocznie przyjmowane jako ,,somatycz-
ne” i czgsto bagatelizowane, takie jak: utrata taknienia, zahamowanie psychoruchowe
czy zmeczenie, wykazuja dos¢ duza czulo$¢ w rozpoznaniu DPU. Ich wspotczynniki
korelacji z catoscia wyniku skali Hamiltona byly wysokie, wynosity odpowiednio: 0,41,
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0,36 i 0,32. Umiescilo to objawy te na wysokich miejscach (odpowiednio: 2, 4, i 6) w
hierarchii objawow najbardziej typowych dla DPU. Zatem nigdy nie powinny zostaé
uznane za objawy ,,wykluczajace” czy tez - jak to autorzy okreslili — jako ,,objawy do-
datkowe” (attributional). Nie nalezy ich w zwiazku z tym pomija¢. Praca ta, oparta na
grupie 206 pacjentdw, stosujaca w gruncie rzeczy podej$cie wlaczajace (chociaz autorzy
dostownie nie uzyli tego okre$lenia) oszacowata rozpowszechnienie DPU na 32%, czyli
na nizsze niz poprzednie. W doniesieniu tym zwraca uwage $cista metodologia, z faza
skriningu, w czasie ktorej analogicznie do niniejszej pracy zastosowano m.in. HADS,
oraz z faza pelnej oceny wg DSM-IV (SCID-I-R) i dopiero finalnie ze skalowaniem.

Przedstawione prace zalecaja zatem podejscie wlaczajace z uwzglednieniem
wszystkich stwierdzonych w badaniu objawéw w diagnozie DPU. Swiadczy to takze o
braku zjawiska overdiagnose w grupie chorych po udarze. Jednak nie wszyscy sa zgodni
co do koniecznosci zastosowania podejscia wlaczajacego. Schramke i wsp. sugeruja, iz
W procesie rozpoznania depresji powinny by¢ usuwane objawy $wiadczace o niespecy-
ficznym dystresie. Uzyte przez nich skale (Center for Epidemiologic Studies Depression
Scale, Beck Anxiety Inventory, oraz Skala Depresji Hamiltona) wykazywaly wysoka
czuto$¢ w potaczeniu z niska specyficzno$cia oraz duza wzajemna dodatnia korelacja
wynikow. Ich zdaniem wyniki skalowania czgsto bardziej $wiadcza o poziomie dysforii i
dystresu, niz o depresji. Takie ujgcie blizsze jest podej$ciu substytucyjnemu niz etiolo-
gicznemu czy wylaczajacemu [193].

1.1.3. Diagnostyka roznicowa depresji poudarowej

Podczas rozpoznania DPU moze dojs¢ nie tylko do zjawiska niedoszacowania jej
rozpowszechnienia, lecz takze do potraktowania pewnych zaburzen poudarowych fat-
szywie jako oznak pelnoobjawowego zespotu depresyjnego. Zdaniem Ghika-Schmida i
Bogousslavsky’ego [85] zdarzaja si¢ nastgpujace ,,pseudo-depresyjne manifestacje”
udaru:

1. Zaburzenia Igkowe, wystepujace u znacznego odsetka chorych po udarze (wg
rozmaitych autoréw rozpowszechnienie wynosi 3,5-24% pacjentow) i stanowiace drugie
pod wzgledem rozpowszechnienia psychiatryczne powiktanie udaru [17, 40, 46, 47].

2. Apatia (abulia), ktorej gtéwne objawy to: stgpienie afektu, krotkie i dawane z
opo6znieniem odpowiedzi na zadawane pytania, hipofonia, ograniczenia zachowan ru-
chowych, utkwiony nieruchomo wzrok, sktonno$¢ do perseweracji oraz brak swiadomo-
$ci choroby. Zaburzenie to wiazane jest z uszkodzeniem szlakow czotowo-podkorowych
[73].

3. Tzw. utrata psychicznej samoaktywacji, w ktorej w odréznieniu od apatii (abulii)
pacjenci relatywnie dobrze funkcjonuja przy stymulacji przez inne osoby. Najczesciej
zwigzana jest ona z uszkodzeniem gatki bladej, skorupy lub obustronnym uszkodzeniem
wzgorza [33].

4. Patologiczny $miech i ptacz, w ktorym wybuchy emocjonalnie niezwiazane sa z
Lwewnetrznym” nastrojem chorego; prawdopodobnie wiaze si¢ to z uszkodzeniem sero-
toninergicznych drog w pniu mézgu (lub ich projekcji), najczgsciej sugerowane sa
uszkodzenia okolicy mostu. Zaburzenie to korzystnie odpowiada na leczenie $rodkami z
grupy wychwytu zwrotnego serotoniny lub trojpierscieniowymi lekami przeciwdepre-
syjnymi [11, 85, 115].
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5. Opisana przez Babinskiego w 1914 i Goldsteina w 1939 reakcja katastroficzna
przebiegajaca z krotko trwajacymi nagtymi napadami placzu, odmowy, wzglednie iryta-
cji w odpowiedzi na czynniki stresujace wzglednie na konfrontacj¢ z postawionym za-
daniem. Poczatkowe dane moéwity o nawet o 10-20% rozpowszechnieniu reakcji kata-
stroficznej [81]. W szwajcarskim badaniu kohortowym 326 chorych poudarowych,
stwierdzono, iz zaburzenie to wystgpuje u 3,6%, jest zatem znacznie rzadsze. Znamien-
nie statystycznie wystgpowato u o0séb z afazja i uszkodzeniem lewopotkulowym. W
badaniach MRI stwierdzono u tych pacjentow zmiany w zakresie wyspy, okolicy wie-
czek oraz ptacie skroniowym [44]. Warto odnotowa¢, iz zmiany wystgpuja w jednym z
tych regionéw, w ktorych u 0sdb z zespotem stresu pourazowego po prowokacji lekiem
odnotowano zaburzenia przeptywu krwi w badaniu PET [72].

Sembi 1 wsp. zasugerowali w 1998 r., iz u chorych po udarze takze czgéciej wyste-
puje zespot stresu pourazowego (w 10% przypadkéw przy porownaniu do 1-2% rozpo-
wszechnienia w og6lnej populacji) [195]. Jest to jednak izolowane doniesienie.

Pozostate jednostki ,,imitujace” depresje to: reakcja zatoby, organiczne zaburzenia
osobowosci, organiczna labilno$¢ afektywna. Nalezy jednak podkresli¢, iz kazde z po-
wyzszych zaburzen potencjalnie moze tez wspotwystepowac z DPU.

1.1.4. Rozpowszechnienie

W metaanalizie Robinsona z 2003 r. odsetek rozpoznan DPU w analizowanych pra-
cach okreslono na 16-47%, za$ w jednej z prac podano nawet 72% [172]. W pdzniej-
szym o 3 lata zestawieniu Hackett i wsp. oceniono, iz po udarze mézgu w réznym okre-
sie po jego przebyciu na zaburzenia nastroju zapada ok. 1/3 pacjentow [90].

Nalezy si¢ zastanowic, jaka informacj¢ niosa w sobie te dane. W poréwnaniu z cho-
robowoscia depresji w USA, skad pochodzi gros prac, wynoszaca 10% w przeciagu 1
roku [112], odsetek depresji u chorych po udarze wydaje si¢ wysoki. Jednak pacjenci ci
to z zasady ludzie starsi, cierpiacy takze na inne schorzenia, osamotnieni badz po trud-
nych wydarzeniach zyciowych. Juz wezesniej zatem wystepuje u nich wiele czynnikow
depresjogennych [22]. Warto nadmienié, iz izolacja spoteczna sama w sobie jest czynni-
kiem znacznie podwyzszajacym $miertelno$¢ po udarze moézgu, nie tylko z powodu
DPU, ale takze z powodu innych potencjalnych mechanizméw zgonu (np. przewlekty
stres, niezazywanie lekow itp.) [32].

Niektérzy badacze sugeruja nawet, iz moéwienie o udarze jako o przyczynie zwigk-
szonej zachorowalnos$ci na depresje jest nieuzasadnione. Przede wszystkim dotyczy to
badaczy australijskich zwiazanych z Perth Community Stroke Study. Argumentuja oni, iz
po pierwsze: w grupie chorych z udarem spotykamy czestsze rozpowszechnienie nadci-
$nienia, cukrzycy czy nowotworow, co samo w sobie jest juz czynnikiem ryzyka zabu-
rzen nastroju. Po drugie: wazne jest ich zdaniem samo inwalidyzujace wydarzenie, a nie
udar. Powotuja si¢ przy tym na prace¢ Biliga i wsp., ktorzy donosza, iz w 10 dni po zta-
maniu kosci udowej i przyjeciu do szpitala depresje wystepuja w 28% przypadkow [29].
Po trzecie: sugeruja oni, iz duza cz¢$§¢ DPU to w gruncie rzeczy zaburzenia lgkowe,
powotujac si¢ przy tym na wiasne pi§miennictwo [39, 40]. Trudno jednak zgodzi¢ si¢ z
tym pogladem, bedacym izolowanym gltosem w dyskusji o DPU.

Istniejace rozbieznos$ci w oszacowaniu rozpowszechnienia DPU probuje si¢ thuma-
czy¢ brakiem metodologicznej zgodnosci pomigdzy réznymi pracami. Niezgodnosci te
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nabiora jeszcze wigkszego znaczenia w badaniach czynnikow ryzyka rozwoju DPU.
Najwazniejsze potencjalne rozbieznosci dotyczace zebranego materiatu to [wg: 88, 155,
nieco rozszerzone):

1. istnienie prac przekrojowych (cross-sectional) i prospektywnych (longitudinal), te

ostatnie maja rozmaite czasy katamnezy,

2. r6zne kategorie zrodet badanych pacjentdw: badania populacyjne (population ba-
sed studies, inaczej okreSlane jako community sampling methods), prezentujace
najpetniejszy material chorych uwzgledniajacy osoby nie hospitalizowane, lub
badania oparte na danych szpitalnych (hospital-based studies) badz na danych z
osrodkow rehabilitacji (rehabilitation-based),
uwzglednienie pacjentow z afazja jedynie w niektorych pracach,

w niektorych doniesieniach wtaczenie przypadkow krwotokow,

5. wlaczenie przez niektérych badaczy przemijajacych napadow niedokrwiennych
(Transient Ischemic Attacks, TIA),

odrzucanie pacjentdow ze znacznym stopniem niepetnosprawnosci,

7. uwzglednienie badz nieuwzglednienie pacjentdéw ze znacznym stopniem otgpie-

nia,

8. cze$¢ prac rozpatruje tylko pierwszorazowe udary, inne dopuszczaja oceng po ko-

lejnych.

Nalezy zatrzymac si¢ na chwilg przy punkcie drugim, aby unaoczni¢ mechanizm, w
jaki wstepny wybor materiatu wptywa na wyniki. Doniesienia oparte na danych z o$rod-
koéw rehabilitacji [np. 8] beda preferowaly pacjentéw, ktorzy zostali ocenieni jako ko-
rzystnie rokujacy. Najczesciej pojawiajace si¢ prace oparte na danych szpitalnych (ko-
spital-based), uwzgledniaja, jak sama nazwa wskazuje, pacjentdw zgodnie z zasadami
przyje¢ w danym osrodku, poza tym czgsto prezentuja osoby mtodsze wiekowo. Z kolei
prace populacyjne [np. 40, 145] moga zawiera¢ przypadki o skrajnie tagodnym przebie-
gu i/lub zupetnie pozbawione jakichkolwiek deficytow zdrowotnych po udarze. Ilustra-
cja moze by¢ doniesienie norweskich autoréw, oparte wtasnie na danych populacyjnych,
podajace $redni wynik w skali MMSE zaledwie 28 pkt. Wydaje si¢ to wynikiem sztucz-
nie zanizajacym deficyty intelektualne, nawet biorac pod uwage zalozony wstegpnie
przez nich wybdr jedynie mlodszych chorych [145].

Panuje poglad, iz najwyzsze rozpowszechnienie depresji wystgpuje w badaniach re-
habilitation-based, najnizsze w population based. Niektore metaanalizy go potwierdzaja
[235], inne mu przecza [90].

Najwazniejszym ograniczeniem metodologicznym wigkszosci badan epidemiolo-
gicznych DPU jest brak grupy kontrolnej. We wszystkich pracach posiadajacych taka
grupe, z wyjatkiem jednej [13], wykazano wigksze rozpowszechnienie depresji u pacjen-
tow po udarze w porownaniu do grupy kontrolnej. W pracach tych grupg kontrolng sta-
nowity: populacja sasiedniego szpitala [62], blizej nieokreslona grupa [94] czy tez wyko-
rzystywana do obserwacji prospektywnej cala wybrana populacja [109]. W kolejnych 2
pracach pordwnano pacjentdéw po udarze z osobami po pierwszym zawale mig$nia serca.
Nie stwierdzono réznicy w wystgpowaniu depresji w czasie rocznego okresu obserwacji
[3, 42]. Nalezy to uznaé za kolejny dowdd na wyzsze rozpowszechnienie depresji u
chorych po udarze, gdyz zawal serca rowniez nalezy do schorzen, w przebiegu ktdrego
rozpowszechnienie zaburzen depresyjnych jest wysokie [75, 192]. Z prac opartych na
danych populacyjnych, czyli uwzgledniajacych przypadki nichospitalizowane, zaledwie
jedna ocenita wystgpowanie DPU z uzyciem grupy kontrolnej [98]. Wykazata ona, iz
rozpowszechnienie depresji u chorych po udarze jest dwukrotnie wyzsze niz w grupie

bl
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kontrolnej. Staboscia metodologiczng tej pracy jest postuzenie si¢ jedynie skala samo-
oceny Becka i skala Present State Examination.

1.2. Czynniki ryzyka wystapienia depresji poudarowe;j

1.2.1. Ogodlne dane z piSmiennictwa

Najczesciej wymieniane w polskiej literaturze czynniki zwigkszajace ryzyko wysta-
pienia po udarze zaburzen afektywnych zostaty przedstawione w tab. 1.

Tabela 1. Najczgstsze czynniki zwigkszajace ryzyko wystapienia depresji po udarze [36, 104]
Table 1. The most prominent risk factors for PSD

Zwiazane z udarem (swoiste) Niezwigzane z udarem (nieswoiste)
Stroke related Stroke unrelated
e uszkodzenie przednich okolic mo- e  przedchorobowe zaburzenia osobowosci
zgu, zwlaszcza lewostronne e  dodatni wywiad psychiatryczny, zwlasz-
e udary lewopotkulowe cza dotyczacy zaburzen nastroju
e zawal w zakresie unaczynienia tgtni- e ple¢ zenska
cy srodkowej e  wyjsciowa niska aktywnosc¢ spoteczna
e uszkodzenie okolicy jader podstawy e psychologiczne czynniki reaktywne wy-
e wspolistniejaca afazja stepujace juz w okresie przed udarem
e  zanikowe zmiany podkorowe po- e samotnos¢ lub inne rodzaje niekorzystne;j
przedzajace udar sytuacji rodzinnej

Dane w podanej tabeli zostaty wielokrotnie zakwestionowane. W przypadku oceny
czynnikow ryzyka rozbieznos¢ wynikow jest znacznie wigksza niz przy oszacowaniu
rozpowszechnienia depresji. Podsumowanie prac dotyczacych czynnikéw ryzyka DPU
dokonane w 2005 r. przez Hackett i Andersona wskazuje, iz podwyzszone ryzyko depre-
sji zalezne jest tylko i wytacznie od nastepujacych zmiennych:

—  stopnia niesprawnosci fizycznej,
—  cigzkos$ci samego udaru,
—  obecno$ci zaburzen poznawczych.

Po uwzglednieniu tych trzech zmiennych dodatkowo pewne znaczenie progno-
styczne mialy jeszcze czynniki spoleczne po udarze (np. osamotnienie, nieobecno$é
wsparcia spotecznego) [88].

Autorzy traktuja otrzymane wyniki ze znaczng rezerwa, zglaszajac szereg zastrze-
zen metodologicznych do zanalizowanych i zsumowanych prac:

—  juz w czasie kwalifikacji odrzucano wstgpnie zbyt duza ilos¢ zmiennych,

— W czasie pozniejszej analizy statystycznej dyskryminowano pewne dane, np.
nie wlaczajac do analizy wieloczynnikowej tych czynnikow ryzyka, ktore przy
analizie jednoczynnikowej nie mialy znaczenia statystycznego.

Jednocze$nie Hackett i Anderson doliczaja si¢ az 87 potencjalnych czynnikéw progno-
stycznych. Trudno byloby wymagaé, aby kazda praca uwzgledniala je wszystkie. Pod-
sumowujac metaanaliz¢ uznali, iz czynniki ryzyka wystapienia DPU w dalszym ciagu
nie sa do konca rozpoznane i warte sa dalszych badan [88].
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1.2.2. Analiza wybranych czynnikéw

Najczesciej dyskutowanym czynnikiem ryzyka wystapienia depresji jest lokalizacja
miejsca udaru; bedzie on omawiany w rozdziale dotyczacym badan neuroobrazowych.

Uwaza sig, iz PDU wystepuje czgsciej u kobiet, co potwierdza wiele badan w tym
m.in. programy badawcze: DESTRO i Sunnybrook Stroke Study [12, 97, 155]. Kolejnym
czynnikiem skorelowanym z DPU jest stopieni niepelnosprawnosci fizycznej [39, 88,
145, 148, 155]. Do$¢ czgsto za czynnik ryzyka przyjmuje si¢ przebyte wczesniej epizody
depresji i obciazenie dziedziczne zaburzeniami nastroju. Donosi o tym program badaw-
czy DESTRO [155], autorzy norwescy [145], dodatkowo ci ostatni jako czynnik ryzyka
podaja wspotistnienie alkoholizmu. Perth Community Stroke Study takze potwierdza
obecnos¢ czestszych incydentow DPU u alkoholikow, dotyczy to jednak tylko mez-
czyzn, dodatkowymi czynnikami ryzyka sa: stopien niepetnosprawnosci oraz czynniki
rzadko spotykane w innych badaniach, takie jak przebywanie w domu opieki i bycie
rozwiedzionym [39]. Badanie autoréw portugalskich, jedno z nielicznych majacych
grupe kontrolna, udowadnia, iz wczesniejsze przebycie zaburzen nastroju jest czynni-
kiem zwigzanym z poczatkiem DPU w ostrym okresie po udarze (do 4 dni) [42]. Nalezy
nadmieni¢, iz samo wcze$niejsze przebycie epizodu depresji uchodzi za czynnik zwigk-
szajacy ryzyko zachorowania na udar mézgu [201].

Zupehie niejasnym czynnikiem prognostycznym pozostaje wiek chorych. Czgs¢
doniesien sugeruje, iz ryzyko wystapienia depresji poudarowej wykazuje dodatnia kore-
lacje z wiekiem chorych. Berg i wsp. udowadniaja to w grupie pacjentdéw nieco mtod-
szych wiekowo [26], kolejne 2 prace w grupie pacjentow starszych [98, 110]. Niektore
prace nie potwierdzaja tego [34, 204], a nawet sugeruja wprost przeciwstawna korelacje,
w tym oparte na duzym materiale doniesienie Williamsa i wsp. [180, 241]. Jak sugeruje
badanie Naessa i wsp. depresja u 0s6b mtodszych moze przebiega¢ tagodniej. Jednak
jest to doniesienie typu populacyjnego, ktore — jak wspomniano — moze zawierac przy-
padki tagodniejsze [145].

Coraz czgSciej przyczyne DPU dostrzega si¢ w nieefektywnych mechanizmach ra-
dzenia i braku wsparcia spotecznego [235]. Tutaj trzeba znowu zacytowa¢ metaanalizg
Hackett i Andersona [88], gdzie czynniki spoleczne stanowity czwarta i ostatnia zmienng
mogaca mie¢ znaczenie kliniczne. Czynnikiem wazkim spolecznie jest tez utrata pracy.
By¢ moze jednak jest ona po prostu skorelowana z gorszym stanem neurologicznym
[145, 148].

Badania Abena i wsp. [1] z uzyciem inwentarza osobowosci Neo-Five Factor
Inventory wykazaty, iz w rozwoju DPU w okresie 1 roku od wystapienia udaru, z cech
osobowosci jedynie neurotyzm posiada znaczenie prognostyczne. Neurotyzm zwigksza
prawdopodobienstwo wystapienia DPU az 4,6 raza a jego wptyw silniej wyrazony jest u
me¢zezyzn. W badanej przez nich grupie dodatkowym niezaleznym czynnikiem zwigk-
szajacym ryzyko DPU byl stopien niepelnosprawnosci, natomiast nie mialy znaczenia
czynniki takie jak: pte¢, strona udaru, stopien niepetnosprawnosci intelektualnej. Powaz-
nym ograniczeniem metodologii tego badania jest ocenianie osobowosci dopiero po
wystapieniu incydentu mézgowego.

Z kolei badanie Carota i wsp. [43], oparte na wzglednie duzej liczbie 273 chorych z
pierwszorazowym, niepowiktanym udarem niedokrwiennym w rozwoju DPU nadaje
znaczenie prognostyczne objawom niejako wyizolowanym z catosci obrazu klinicznego
depresji, ktore pojawiatyby si¢ w okresie paru dni bezposrednio po udarze. Autorzy
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okreslili je jako ,,zachowanie depresyjne” (depressive behavior), czgSciowo czerpiac
opisy z oméwionej pracy Ghika-Schmida i Bogousslavsky’ego [85]. Przejawami depre-
syjnego zachowania byly: ptaczliwo$¢ (przejawiato ja 19,8% badanych), ktora mogta
mie¢ charakter: emocjonalny, reakcji katastroficznej czy tez ptaczu przymusowego,
przesadny smutek (50,5%) i apatia (47,6%). Dane te byly szacowane przez pielggniarki
przy zastosowaniu przygotowanego dla nich formularza oceny (Emotion Behavior Index
Form), po zakonczeniu ich 12-godzinnego dyzuru. Ze wspomnianych 3 objawdéw zna-
czenie prognostyczne dla rozwoju DPU w okresie 1 roku od daty udaru miata jedynie
ptaczliwos$¢, za$ sposrod innych zebranych danych: wiek ponizej mediany (68 r.z.) i
wigkszy stopien niesprawnos$ci. Natomiast pozbawione znaczenia byty pozostate prze-
jawy zachowania depresyjnego oraz m.in. miejsce lokalizacji udaru.

Najwigksza rozbieznos¢ wynikow w zakresie diagnozy DPU, jej rozpowszechnienia
i ewentualnych korelacji obserwowana jest w sytuacji wystgpowania zaburzen funkcji
poznawczych i jezykowych. Sa to tez jedyne sytuacje, gdzie expressis verbis sugeruje si¢
nawet mozliwos$ci pomylki diagnostycznej jako przyczyny niejednorodnosci rezultatow.

Chorzy z zaburzeniami afatycznymi stanowia do$¢ duza grupg oséb z uszkodzeniem
lewopotkulowym, stad ich duze znaczenie dla badan weryfikujacych hipotezg¢ o wioda-
cej roli miejsca udaru w DPU. Badanie wtoskiego programu DESTRO [155], podobnie
jak metaanaliza Hackett i Andersona [88], nie potwierdzito wptywu obecnos$ci afazji na
wystapienie DPU. Jednak niektore badania sugeruja duzy odsetek chorych z afazja
wsrdd chorych z DPU [83]. Z kolei dysfazja, begdaca takze z zasady przejawem uszko-
dzenia lewopodtkulowego, prowadzi¢ moze do spotecznej izolacji oraz utraty kontaktow -
i na tej drodze zwigkszaé ryzyko DPU [222].

Podobnie wyglada problem pacjentéw z zaburzeniami funkcji poznawczych. Takze
tutaj rezultaty sa sprzeczne. Analogicznie do afazji, program DESTRO i tutaj nie po-
twierdzit wplywu zaburzen poznawczych na wystapienie depresji [155]. Doniesienie
finskie mowi o nieznacznym wptywie zaburzen intelektualnych na wystapienie depresji
po udarze [25]. Inne badanie finskie, celowane na grupg chorych z zaburzeniami po-
znawczymi i stownymi, wykazato, iz zaburzonymi funkcjami najsilniej korelujacymi z
DPU sa: pamig¢, funkcje pozawerbalne, uwaga i naped psychoruchowy; rozpowszech-
nienie depresji bylo wigksze zaréwno u chorych z afazja jak i z dysfazjq. Dodatkowymi
czynnikami ryzyka byly jeszcze: stopien niesprawnosci fizycznej oraz zaleznosci od
otoczenia [110, 111]. Doniesienia holenderskie sugeruja, iz we wczesnych okresach po
udarze depresje moga mie¢ charakter reaktywny, migdzy innymi w stosunku do zabu-
rzen funkcji poznawczych. Nie dotyczyloby to wszystkich funkcji, jedynie: percepcji
wzrokowej, pamigci 1 zaburzen werbalnych [149]. Pomimo niespojnosci w zakresie
wyodrebnienia podgrup zaburzonych funkcji intelektualnych powiazanych z DPU, wta-
$nie zaburzenia funkcji poznawczych (jako calo$¢) stanowia w metaanalizie Hackett i
Andersona jeden z 4 czynnikow, ktorego znaczenie udalo si¢ udowodnié¢ [88]. Czasami
postuluje si¢ pewna niezalezno$¢ proceséw prowadzacych do depresji i otgpienia [109],
a czasami uwaza si¢ je za procesy wspolne, co nakazywatoby traktowaé leczenie prze-
ciwdepresyjne zarazem jako ,,przeciwdementywne” [174].

Chorzy z zaburzeniami funkcji jezykowych sa ta grupa, gdzie wstgpne badanie ska-
lami oddaje najwigksze ustugi z powodu trudnosci z postawieniem diagnozy. Tutaj naj-
bardziej pomocne moga by¢ najprostsze skale samooceny. Turner-Stokes uwaza, iz ok.
75% pacjentdw po udarze ma klopoty z wypetnieniem nawet i tych skal, jednak potowa
z nich moze te trudnosci przezwycigzy¢ przy odpowiednim wsparciu [222]. Aben i wsp.
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proponuja HADS i BDI [3]. Z kolei badacze irlandzcy uwazaja, iz skuteczna jest skala
GDS, wypetniana z pomoca terapeuty - logopedy [52].

1.3. Etiopatologia depresji poudarowej
1.3.1. Depresja poudarowa jako depresja organiczna

Wigkszo$¢ pacjentéw z DPU powinna by¢ kwalifikowana wg ICD-10 jako ,,orga-
niczne zaburzenia nastroju (afektywne). F.06.3”. Udar mézgu i procesy don prowadzace
stanowia z pewnos$cia ,,pierwotna chorobe moézgu”, ktora — jak wymagaja wytyczne
ICD-10 — moze by¢ w sposob bezposredni przyczynowo powigzana z poczatkiem zabu-
rzen psychicznych. Jedynie u pacjentéw z wieloletnim wywiadem w zakresie zaburzen
afektywnych mozna ewentualnie rozpozna¢ kolejna faze ,,pierwotnych” zaburzen afek-
tywnych.

Zgodna z ICD-10 kwalifikacja chorych jako cierpiacych na zaburzenia organiczne
nie oddaje jednak ztozonoS$ci pojecia ,,depresji po udarze mézgu”. Przebycie incydentu
mozgowego wigze si¢ z szeregiem zmian rowniez o charakterze psychogennym, z kto-
rych najwazniejszymi sa: pogorszenie funkcjonowania fizycznego i intelektualnego,
potrzeba wsparcia oraz §wiadomo$¢ przebycia powaznego schorzenia. Dlatego tylko w
niewielu przypadkach mozna méwic o czysto ,,organicznym” uwarunkowaniu DPU.

1.3.2. Heterogenicznos¢ etiologiczna

Jakie mechanizmy prowadza do rozwoju depresji u chorych po udarze? Odpowiedzi
nie ulatwia mnogos$¢ potencjalnych czynnikow ryzyka i brak zgodnosci uzyskiwanych w
tym zakresie danych. Poglady dotyczace etiopatogenezy DPU sa spolaryzowane, a w
rezultacie czg$¢ publikacji lansuje pierwotny biologiczny mechanizm depresji, podczas
gdy inne, zazwyczaj podnoszace rolg takich czynnikéw jak stopien niesprawnosci,
wspieraja psychologiczny mechanizm rozwoju DPU.

Jednym z argumentdéw najsilniej wspierajacych koncepcje biologiczna jest — suge-
rowane przez Fujikawe i wsp. — istnienie epizodow depresji bedacych przejawem tzw.
»hiemych” udarow mozgu, czyli bedacych jedynym przejawem udaru u oséb nieswia-
domych przebycia incydentu mézgowego. W swoim badaniu wykluczyli oni pacjentow
nie tylko z wezeéniej klinicznie stwierdzonym udarem, lecz takze z jakimkolwiek neuro-
logicznym objawem uszkodzenia osrodkowego uktadu nerwowego. Badanie MRI ujaw-
nito u 0séb z rozpoznang depresja przedstarcza o poczatku w okresie przedstarczym
obecnos¢ ognisk ,,niemych” udaréw w 51,4% epizodoéw. Jest ona znamiennie statystycz-
nie czgstsza niz wsrdd 0sob z poczatkiem depresji we wczesniejszym okresie zycia.
W przypadku os6b z depresja starcza odsetki ,,niemych” udaréw wyniosty odpowiednio:
65,9% w przypadkach poczatku przypadajacego na wiek przedstarczy i az 93,7% dla
depresji o poczatku zachorowania w wieku starczym [77]. Kolejne badanie poréwnato
grupe oséb z depresja w przebiegu ,,niemego” udaru versus grupa z depresja bez udaru.
Grupa bez udaru posiadata wigksze obcigzenie rodzinne, natomiast z udarem byta bar-
dziej obcigzona nadcisnieniem, wielko$¢ ogniska udaru korelowata dodatnio z punktacja
uzyskana w Skali Zunga [78]. 3-letnia obserwacja kliniczna wykazata, iz grupa z ,,nie-
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mymi” udarami czg$ciej zapadata powtornie na depresje, czgsciej tez rozwijata objawy
delirium i typowe zaburzenia neurologiczne [246]. Kolejne doniesienie mowito o moz-
liwo$ci wywotywania epizodow maniakalnych przez ,nieme” udary. Oceniajac przy
pomocy MRI 20 pacjentéw z péznymi epizodami maniakalnymi wykazano, iz 13 z nich
miato ognisko udaru ,,niemego”. W poréwnaniu: ogniska ,,niemego” udaru miato zaled-
wie 5 z 20 pacjentdw, u ktorych pierwszy epizod maniakalny wystapil przed 50 r.z.,
réznica miata znaczenie znamienne statystycznie. Podobnie znamienne statystycznie
byto wigksze pole niedokrwienia przy poréwnaniu pacjentéw z epizodem maniakalnym
do 20 0s6b z udarami ,,niemymi” polaczonymi z depresja o péznym poczatku [79].

W przypadku pacjenta pozbawionego nie tylko wiedzy o przebyciu udaru, ale nawet
jakichkolwiek zaburzen neurologicznych trudno mowi¢ o czynniku psychologicznym w
rozwoju zaburzen nastroju. Sytuacja nieco zblizona do 0s6b z ,,niemymi” udarami wy-
stgpuje u pacjentdw z anozognozja udaru. W tym przypadku tez cze$é pacjentdéw zapada
na DPU. Jednak chorzy ci nieco r6znig si¢ od 0sob z ,niemymi” udarami, gdyz brak w
nich jedynie samo§wiadomosci istoty swojego cigzkiego stanu neurologicznego.

Kolejne dwie tabele przedstawiaja dowody ,,za” i ,,przeciw” biologicznemu mode-
lowi rozwoju DPU i zestawiaja modele z ewentualnymi czynnikami ryzyka.

Tabela 2. Przestanki wspierajace i negujace biologiczny mechanizm rozwoju DPU (za Whyte E.
M., Mulsant B. H.[235], rozszerzone i nieco zmodyfikowane)

Table 2. Arguments for and against the biological etiology of PSD [modified from Whyte E. M.,
Mulsant B. H.]

Argumenty wspierajace / Arguments pros

Argumenty przeciw / Arguments contra

Wyzsza czgstos¢ wystgpowania depresji w
poréwnaniu z chorobami, ktére inwalidyzuja
stopniu zblizonym

Brak pelnej zgodno$ci badan

Czasowy odstep pomigdzy udarem a wystapie-
niem depresji (szczegolnie przy uszkodzeniu
lewego bieguna czotowego mozgu)

Podobny odstep czasowy przy reakcji
zaloby czy przy reakcjach psychologicz-
nych na stres

Specyficzne miejsca uszkodzenia (lewy biegun
czotowy, jadra podstawy, udary blisko bieguna
czotowego) koreluja z wystapieniem DPU

Rezultaty nie sa zgodne, rowniez nie sa
potwierdzone przez wigkszos¢ metaanaliz

Zaburzenia w ,,pierwotnej” chorobie afektywnej
w badaniach neuroobrazowych nieco zblizone
do DPU (rola ptatow czotowych, i struktur
glebokich, by¢ moze asymetria przeptywow)

Rezultaty nie sa zgodne, takze nie sa
potwierdzone przez wigkszo$¢ metaanaliz

Odpowiedz na leczenie biologiczne, te same
zasady leczenia co w ,,pierwotne;j” chorobie
afektywnej

Odpowiedz na psychoterapig poznawczo-
behawioralng

Depresja wystepuje u chorych z anozognozja i
zawalami ,,niemymi”

Korelacja ze stopniem niepelnosprawno-
$ci, brakiem wsparcia spotecznego

Korelacja z cigzkoscia udaru

Niespecyficzny obraz kliniczny depresji
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W tabeli 3 zwraca uwagg zastosowanie niektorych czynnikéw ryzyka (obecnos$¢ de-
presji w wywiadzie, istnienie odstepu czasowego pomigdzy udarem a rozwojem DPU) w
argumentacji zarowno za koncepcja biologiczna jak i psychospoleczna. Przyktadowo
korelacja wystapienia DPU ze stopniem nasilenia udaru moze wspiera¢ zaré6wno teorig
psychologiczna (powoduje wigkszy stopien niesprawnosci) jak i biologiczna (wigkszy
niedobdr neurotransmiterow).

Tabela 3. Hipotetyczne mechanizm taczace czynniki ryzyka i DPU (za Whyte E. M., Mulsant B.

H.[235])
Table 3. Hypothesized mechanisms associating risk factors with PSD [Whyte E. M., Mulsant B. H]

Hipotetyczny mechanizm
Model / Model rozwoju DPU / Hypothesized Czynniki ryzyka / Risk factors
mechanizm for the PSD onset
Zaburzenia funkcjonowania Specyficzne miejsca uszkodzenia
obwodow neuronalnych wzgl. - lewy biegun czotowy
zaburzenia neuroprzekazniko- - jadra podstawy
Biologiczny we zwiazane z regulacja na- - okolice bieguna czotowego
stroju Odstgp czasowy po udarze
Czynnik dziedziczny Ob01qzep1e depres.]af W anamnezie
wzglednie w rodzinie
Wyijsciowo niesprawne me- . .
. . . Depresja w anamnezie
chanizmy radzenia sobie ze 2
. Przedchorobowa osobowo$¢ neuro-
stresem (tzw. coping mecha-
. . tyczna
nism) w wywiadzie
Psychospoleczny Niesprawno$¢ fizyczna
Zaburzenia poznawcze lub afazja
Utrata wyksztalconej sprawno- | Powazne wydarzenia zyciowe spowo-
$ci radzenia sobie ze stresem dowane przez udar
Brak wsparcia spotecznego
Odstgp czasowy po udarze
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1.4. Depresja poudarowa a zaburzenia funkcji osSrodkowego
ukifadu nerwowego

1.4.1. Badania neuroobrazowe

W zakresie neuroobrazowania strukturalnego najwazniejszymi metodami badan sa:
tomografia komputerowa (TK) i obrazowanie za pomoca rezonansu magnetycznego
(magnetic resonance imaging — MRI). W zakresie neuroobrazowania funkcjonalnego
najwazniejsze metody to: pozytonowa tomografia emisyjna (positron emission tomogra-
phy — PET) 1 emisyjna tomografia komputerowa pojedynczego fotonu (single photon
emission computed tomography — SPECT), funkcjonalne MRI (fMRI) umozliwiajace
uzyskanie dynamicznych obrazow funkcji mézgu oraz ocena miejscowego przeptywu
moézgowego po podaniu '*Xe.

Tomografia komputerowa wytwarza obrazy, wykorzystujac ,tradycyjne” zasady
pochtaniania promieni rentgenowskich. Rejestruje si¢ ostabienie promieni rentgenow-
skich po przejéciu przez tkanki. Zalezy ono od tych samych wiasciwosci tkanki co w
klasycznym badaniu rentgenowskim (grubo$é, gestos¢ fizyczna czy liczba masowa two-
rzacych ja pierwiastkow). Badanie przy pomocy rezonansu magnetycznego polega na
pierwotnym wzbudzaniu impulsem fal radiowych jader wodoru w badanym materiale
klinicznym, a nastgpnie pomiarze zaniku magnetyzacji tak wzbudzonej emisji. Oba
badania ukazuja jedynie strukturalne anomalie badanego regionu, nie ukazujac odchylen
o charakterze czynno$ciowym.

Istota metod neuroobrazowania funkcjonalnego jest wprowadzenie do organizmu
znacznika radioaktywnego 1 pomiar jego dziatania in vivo. Znacznik moze by¢ podany
dozylnie badz wziewnie. W przypadku PET izotopy emituja pozytony, w przypadku
SPECT fotony. Po pomiarze promieniowania mozliwa jest rekonstrukcja przestrzenna
obrazow, okre$lajaca funkcjonowanie, zarowno jakosciowo jak i ilosciowo. Aktualnie
uzyskiwana rozdzielczo§¢ w badaniu PET to 3-5 mm, a w badaniu SPECT 7-10 mm Nie
nalezy jednak zapominaé, ze rozdzielczo$¢ stanowi tylko kwestig¢ techniczna i z poste-
pem techniki bedzie si¢ zwigkszaé. Za pomoca badania PET mozna oceni¢ tempo regio-
nalnego metabolizmu mézgowego (regional cerebral metabolic rate — tCMR) oraz re-
gionalny mézgowy przeptyw krwi (regional cerebral blood flow — rCBF), za pomoca
badania SPECT tylko ten ostatni wskaznik. Czgsto wyodrebnienia si¢ tzw. regiony zain-
teresowania. Sa to na przyktad poszczegdlne ptlaty, jadra podstawy, wzgorze, czasami
pod tym pojeciem rozumie si¢ jeszcze mniejsze struktury. Warto$¢ rCBF zazwyczaj
odnoszona jest do przeptywu moézdzkowego. Ze wzgledu na odrgbne zrodto ukrwienia
wykazuje on najwigksza stabilno$¢ w szeregu stanow patologicznych [214].

Badanie PET pozwala na uzyskanie serii pomiarow rCBF, podczas gdy SPECT po-
zwala tylko na pomiar pojedynczy. Istnieja znaczniki, ktére umozliwiaja precyzyjny
pomiar aktywnos$ci poszczegdlnych metabolitow badz receptorow. Badanie PET wyko-
rzystuje radioizotopy o krotkim czasie rozpadu i wymaga towarzyszacego cyklotronu.
Koszt tego badania znacznie ogranicza jego dostgpnosc.

Porownujac uzyteczno$¢ badan PET i SPECT nalezy stwierdzié, iz pomimo wielu
ograniczen (mniejsza rozdzielczo$¢, niemozliwo$¢ wykonania serii badan, brak mozli-
wosci okreslenia metabolizmu mézgowego) SPECT jest tanszy i szerzej dostgpny [63].

Badanie metoda SPECT zostanie omowione nieco doktadniej, gdyz stanowi ono
przewodni temat prezentowanej pracy. Jego istota fizyczna jest rejestracja kwantow
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promieniowania gamma, ktore sa emitowane przez izotopy promieniotworcze o srednio
dtugim okresie potowicznego rozpadu. Radiofarmaceutyki, wykazujace powinowactwo
do odpowiednich struktur czy receptorow podane sg wczesniej droga dozylna (rzadziej
wziewna). Rejestracja odbywa si¢ za pomoca urzadzenia zwanego gammakamera rotuja-
ca, ktora posiada zdolnos¢ obrotu wokot badanego narzadu [118].

Najstarsza metoda badania funkcjonalnego mézgu byla rejestracja promieniowania
gamma po podaniu wziewnym '*Xe. Metoda ta wykazywata szereg wad, z ktorych
najwazniejsze to: szybka eliminacja '**Xe, niska energia emitowanego promieniowania
gamma, co skutkowato ztym uwidocznieniem struktur gl¢bokich, oraz konieczno$é ak-
tywnej wspotpracy chorego, co z kolei uniemozliwiato badanie chorych nieprzytomnych
lub stabo wspotpracujacych. Nie bez znaczenia byly takze wysokie koszty badania oraz
wymog zachowania wysokich standardow ochrony radiologiczne;.

W praktyce lepiej sprawdzity si¢ $srodki podawane dozylnie. Specyfiki te musza
wykazywac si¢ nastgpujacymi wlasciwosciami: zdolnoscia przechodzenia przez barierg
krew-mozg (a to wynika z ich matych rozmiaréw czasteczkowych, lipofilnosci i obojet-
nego tadunku elektrycznego), dystrybucja proporcjonalna do przeptywu krwi, utrzymy-
waniem si¢ w badanym narzadzie przez okres wystarczajacy do przeprowadzenie pomia-
ru, szybkim wyptukaniem si¢ z tkanek i narzadoéw, ktére potencjalnie tworzytyby tto
zacieniajace badany narzad (z krwi, skory, tkanki gruczotowej itp.) oraz — w przypadku
mozgu — wysokim wspotczynnikiem absorpcji przez substancj¢ szara w stosunku do
bialej, celem uzyskania lepszej doktadnosci obrazu.

Poczatkowo wprowadzono aminy znakowane przez '*I, jednak metoda ta okazata
si¢ kosztowna. Dodatkowo ich wychwyt nie byl w wystarczajacym stopniu proporcjo-
nalny do przeptywu krwi. Obecnie najczgsciej uzywane sg radiofarmaceutyki znakowane
za pomoca ™ Tc: Te-99m-HMPAO (kompleks technetu-99m z heksametylopropyleno-
amino-oksymem) i Tc-99m-ECD (dimer etyleno-cysteinowy). Pierwsze z nich charakte-
ryzuja si¢ nieco mniejszym stopniem wchlaniania przez mozg i nieco gorszym wspot-
czynnikiem absorpcji przez substancj¢ szara do absorpcji przez substancj¢ biala, za$ ich
zaleta jest dtuzszy okres eliminacji, przez co posiadaja potencjalnie dtuzszy czas umoz-
liwiajacy badanie [48].

Glownym wskazaniem do badania przeptywu mézgowego krwi metoda SPECT sa
zaburzenia, ktére nie moga by¢ w pelni wyjasnione klinicznie przez obrazowanie struk-
turalne. Badanie SPECT wykazuje zmiany w sytuacjach, kiedy badania neuroobrazowe
jedynie uwidaczniaja niespecyficzne zmiany, jak na przyktad atrofi¢ neurocytow. Funk-
cjonalne odchylenia pracy wielu narzadow — w tym moézgu — czgsto wyprzedzaja odchy-
lenia anatomiczne, przez co SPECT uchodzi za metodg bardziej czula. Jednak w inter-
pretacji wynikow nalezy by¢ ostroznym. Uszkodzenia mézgu, zar6wno naczyniopo-
chodne, jak i zwiazane z urazem czy guzem, moga wptywac na miejsca odleglte od pier-
wotnego uszkodzenia na drodze zmniejszonej impulsacji. Prowadzi to do obnizenia
metabolizmu, a w dalszej konsekwencji do obnizenia rCBF, takze i w miejscach, ktore
pierwotnie nie byly uszkodzone procesem chorobowym. Zjawisko to nosi nazwe deafe-
rantacji lub diaschizy [48, 170].

Najczgsciej sugerowanymi wskazaniami do badania przeptywu moézgowego krwi
metoda SPECT sa:
e ostre i przewlekle zaburzenia naczyniopochodne,
e lokalizacja ognisk padaczkorodnych przed zabiegami neurochirurgicznymi,
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e stany po urazie glowy,

e nicktore zaburzenia psychiczne (depresja, zespot stresu pourazowego, schizo-
frenia),

e wczesna diagnostyka i rozpoznanie roznicujace otgpien,

e zapalenia mézgu (w tym HIV), zapalenia naczyn mézgowych,

e diagnostyka potwierdzajaca $mier¢ mozgu [242].

Jednym z najwazniejszych wskazan, w ktorym literatura juz w latach dziewigcdzie-
siatych XX w. przekroczyta 100 publikacji [183], jest réznicowanie postaci otgpienia.
Bywaja sytuacje, gdy badanie metoda SPECT przesadza nawet o wyborze metod lecze-
nia. Przyktadem takiej sytuacji jest planowanie leczenia trombolitycznego u chorych w
trakcie udarow. Metoda ta — aby byla skuteczna — powinna by¢ przeprowadzona w
pierwszych godzinach udaru. W tym przypadku duza czuto$é badania umozliwia posta-
wienie diagnozy juz w tym okresie, kiedy zmiany w neuroobrazowaniu strukturalnym sa
mato widoczne [9].

Rézne wzorce zaburzen perfuzji moga by¢ przyporzadkowane odpowiednim typom
chordb psychicznych i neurologicznych. Za Catafau wyrdznia si¢ 3 typy zaburzen (w
praktyce hipoperfuzji): typ tylny czyli skroniowo-ciemieniowy (przyczyny to m.in.:
otgpienia typu Alzheimera i z ciatkami Lewy’ego, choroba Parkinsona), przedni czyli
czotowy lub czotowo-skroniowy (m.in. w chorobie Picka, przewleklym alkoholizmie,
sugeruje si¢ iz w niektorych schorzeniach psychiatrycznych jak schizofrenia i depresja) i
zmiany wieloogniskowe, tzw. patchy patterns (m.in. w chorobie Creutzfeldta-Jakoba,
otgpieniu wielozatorowym) [48]. Podzial na zaledwie trzy schematy zaburzen uwidacz-
nia mata specyficzno$¢ tego badania. W pewnych sytuacjach (np. odréznienie choroby
Alzheimera od depresji) moze by¢ badaniem swoistym, by w innych (np. diagnostyka
otgpienia w przebiegu choroby Parkinsona i otgpienia z ciatkami Lewy’ego) okazac¢ si¢
mato specyficznym i w zwiazku z tym nieprzydatnym klinicznie.

1.4.2. Badania neuroobrazowe w depresji w ,,pierwotnej” chorobie
afektywnej — rola poszczegolnych struktur

Wyniki badan metodami TK i MRI

W badaniach za pomoca TK i we wczesnych badaniach metoda MRI nie wykazano
zadnych réznic pomigdzy chorymi z depresja a grupa kontrolng [198]. W po6zniejszych
pracach wykazano makroskopowe zmiany obszarach moézgu zwiazanych z ukladem
limbiczno-kortykalno-prazkowiowo-wzgdérzowym. Pod wzgledem anatomicznym obej-
muja one takie struktury jak: kor¢ przedczotowa, cialo migdatowate, hipokamp, ciato
prazkowane i czg$¢ przysrodkowo-grzbietowa wzgorza. Soares 1 Mann uznali, iz uszko-
dzenia tych obwodoéw w rozmaitych punktach moga przyczynic¢ si¢ do rozwoju zaburzen
nastroju. Ma to ich zdaniem miejsce zaro6wno we ,,wtdrnych” zaburzeniach depresyjnych
czyli wynikajacych z uszkodzenia osrodkowego ukladu nerwowego (np. udar czy guz),
jak i w ,,pierwotnej” chorobie afektywnej. Uszkodzenie, wzglednie zaburzenie funkcjo-
nowania tych okolic, stwarza biologiczne podtoze rozwoju depresji, do ktorego dochodzi
po dotaczeniu si¢ czynnikéw reaktywnych [206].

Zasugerowana przez Soaresa i Manna i w pewnym zakresie potwierdzona metoda
MRI lokalizacja zmian znalazta czeSciowe potwierdzenie rowniez w wynikach badan
funkcjonalnych, oméwionych w nastgpnym podpunkcie. Z pelnym rozmystem zostato
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uzyte stowo ,,czg¢sciowo”, gdyz zbieznos¢ ta zachodzi przede wszystkim dla okolic czo-
lowych. Dane dotyczace pozostatych struktur nie beda juz tak zgodne. Sugerowane
zmiany w ww. obwodach koreluja takze z badaniami histopatologicznymi, poniewaz w
badaniach post mortem stwierdzano takie zmiany jak: zmniejszenie liczby komorek
podkolanowej okolicy kory przedczotowej (zwiazanej z polem Brodmanna 24), atrofia
neurocytow w korze przedczolowej: (czg§¢ grzbietowo-boczna i1 nadoczodolowo-
frontalna) oraz zwigkszenie ilosci komérek w podwzgorzu i jadrach grzbietowych wzgo-
rza [165, 166]. Nalezy jednak stwierdzi¢, iz zmiany te obecne sa tylko w zaburzeniach
afektywnych dwubiegunowych oraz (ujmujac wg kryteriow Winokura) ,,czystych” de-
presjach, a nie ma ich u chorych ze spectrum choroby afektywnej.

Zupehie niejasna jest rola zmian w MRI stwierdzanych przez niektorych autorow w
mézdzku [60, 196]. Podobnie nie udato si¢ wyjasni¢ przyczyny wzmozonej intensywno-
$ci obrazow T2-zaleznych, bedacych czgsta zmiana u chorych z postacia dwubiegunowa
[212].

Posta¢ dwubiegunowa stanowi t¢ posta¢ zaburzen nastroju, ktora doczekata si¢ do-
tad w badaniu MRI najbardziej jednoznacznych wynikéw. Hajek i wsp. podsumowali je
w zestawieniu 30 prac, obejmujacych réwniez krewnych i chorych z weczesnymi etapami
schorzenia. Oprocz wspomnianej wzmozonej intensywno$ci T2, za potencjalne neuro-
anatomiczne czynniki ryzyka choroby afektywnej dwubiegunowej w badaniu MRI uzna-
li anomalie objgtosciowe dolnej czgsci kory przedczolowej, prazkowia, istoty biatej oraz
prawdopodobnie rowniez hipokampa i ciata migdalowatego. Wigkszo$¢ omawianych
zmian znajduje si¢ w obrebie uktadu limbiczno-wzgdérzowo-korowego, sugerowanego
przez Soaresa i Manna [91].

Jednocze$nie zmiany stwierdzane za pomoca MRI w depresjach najczgsciej wyste-
pyuja przy poéznym poczatku choroby [50, 206], kiedy czgsto dochodzi do procesow neu-
rodegeneracyjnych, przyktadowo zwiazanych ze zmianami naczyniopochodnymi. Moze
to wskazywaé na zupelng niespecyficznos¢ tych zmian. Podsumowujac: wyniki badan
MRI nie potwierdzily do tej pory w petni jednoznacznie istnienia anatomicznych korela-
tow zaburzen nastroju.

Wyniki badan neurofunkcjonalnych

W starszych badaniach neurofunkcjonalnych sugerowano globalne zmniejszenie ak-
tywnosci catego mézgu w czasie depresji. Jednak wyniki byly niespdjne, badZz wysunigto
wobec nich zastrzezenia metodologiczne. Baxter i wsp. opisywali globalna hipoaktyw-
no$¢ moézgu w calej okolicy nadnamiotowej u chorych z postacia dwubiegunowa,
wskazniki metabolizmu poprawialy si¢ w trakcie wyréwnywania nastroju lub przejscia
w faz¢ maniakalng [21]. Poprawy dotyczacej globalnego metabolizmu mézgu nie odno-
towywali Martinot i wsp.; ponadto — oprocz globalnego obnizenia metabolizmu — praca
ta donosita o znaczacej asymetrii w zakresie metabolizmu okolic przedczolowych. Jedy-
nie asymetria tych okolic wyréwnywata si¢ w trakcie leczenia [129]. W ostatnim okresie
brak pelnego ustapienia zaburzen SPECT w trakcie remisji depresji raportowat tez Ja-
racz [103]. Do wad kolejnych prac dotyczacych ogoélnych zaburzen przeptywu badz
metabolizmu nalezaly: badanie depresji wylacznie u oséb w podesztym wieku [223] i
dobranie grup kontrolnych mtodszych wiekowo [108, 133]. Doniesienie Japonczykoéw
mowilo o nizszym globalnym przeptywie w catym mézgowiu u tych samych pacjentow
w czasie depresji przy pordwnaniu z okresem remisji [152]. Pozostate prace, dotyczace
zaréwno chorych jedno- i dwubiegunowych, nie donosity o zmianach dotyczacych glo-



1. Wprowadzenie 27

balnego przeptywu [226]. Niejednorodnos$¢ rezultatow badawczych oraz zwiazek glo-
balnych deficytow przeptywu mozgowego krwi i zaburzen metabolizmu z wickiem
badanych 0s6b moga przemawiaé za uznaniem tego zjawiska jedynie za przejaw zabu-
rzen naczyniopochodnych [206].

Prace badajace asymetrig przeplywow calych potkul podaja rownie niespdjne wyni-
ki. Niektore badania méwity o spadku przeplywu/metabolizmu ograniczonym do lewe;j
potkuli [108, 131], niektére o spadku ograniczonym do przeciwnej potkuli [119], a w
niektorych w ogdle zanegowano asymetri¢ przeptywow [37]. Jak widaé rozbiezno$é
wynikow jest zupetna.

Bardziej zgodne sa wyniki badan przeprowadzonych z zastosowaniem technik me-
dycyny nuklearnej, dotyczace wyszczegbélnionych ptatow: czotowych, skroniowych,
ciemieniowych, okolic podkorowych i mézdzku.

Rezultaty dotyczace ukrwienia ptatow czotowych sa jak do tej pory najbardziej
zgodne. W zdecydowanej wigkszos$ci z okoto 50 prac opisano zaburzenia ukrwienia lub
metabolizmu tych ptatow [przeglad: 226]. Tylko w nielicznych artykutach nie potwier-
dzono spadku ukrwienia badz metabolizmu ptatow czotowych [125, 231] lub donoszono
o réznorodno$ci wynikéw [144] czy nawet o zwigkszonym przeplywie mézgowym [4].
Ostatnia z tych prac, co prawda dotyczaca az 44 osob, bazowata jednak na osobach w
trakcie kuracji antydepresyjne;.

W wielu pracach bada si¢ wyszczegdlnione okolice ptata czotowego. Funkcjonalnie
ptat czotowy moze byé¢ podzielony na: okolicg przedczotowa, majaca najwicksze zna-
czenie w zaburzeniach psychicznych, oraz pola przedruchowe i ruchowe. W okolicy
przedczotowej, taczacej si¢ z odpowiednimi o$rodkami w jadrach podstawy i wzgorzu,
mozna wyroznic:

1. czg$¢ grzbietowo-boczng (zwiazana funkcjonalnie z planowaniem)

2. czgs$¢ oczodotowo-frontalng a w niej:

— przysrodkowa — taczona zachowaniem norm spotecznych
— boczng — zwiazana z nastrojem
3. przednia czg$¢ zakretu obreczy (posredniczaca w procesach motywacji) [137, 218].

Najlepiej udokumentowane badaniami SPECT i PET sa zaburzenia w obregbie czgsci
grzbietowo-bocznej i/lub w obrgbie odpowiednich obwodéw neuronalnych zwiazanych z
ta czeScia kory prefrontalnej [23, 31, 132, 133]. W ostatnim okresie zainteresowano si¢
rola przedniej czgSci zakrgtu obreczy, gdyz posiada ona wiele wtokien projektujacych do
okolic subkortykalnych i limbicznych. McDonald i wsp. wiazali podatno$¢ genetyczng
na chorobg afektywna dwubiegunowa z uszkodzeniem wiasnie tej okolicy [135]. Nalezy
dodaé, iz zaburzenia tych okolic wigzane sa nie tylko z wystgpowaniem depresji, ale
takze i schizofrenii [20, 27]. Natomiast wyniki dotyczace czg$ci oczodotowo-frontalnej
sa niezgodne [226].

W artykutach dotyczacych przeplywéw lub metabolizmu ptatéw czolowych (nie-
kiedy réwniez skroniowych) podkresla si¢ role asymetrii funkcjonalnej, z mniejszym
przeptywem lewostronnym. Temu zagadnieniu poswigcono wiele publikacji [10, 31,
114, 147,219, 247].

Pewien brak spojnosci wykazuja natomiast badania dotyczace ptatow skroniowych i
ciemieniowych. Doniesienie Maesa i wsp., oparte na wzglednie reprezentatywnym mate-
riale wyselekcjonowanej grupy 43 chorych wytacznie z choroba afektywna jednobiegu-
nowga i 10- osobowej grupie kontrolnej, przeczy obecnosci jakichkolwiek zmian w bada-
niu SPECT w tych okolicach [125]. Z kolei badanie Mayberga z 1994 z uzyciem metody
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SPECT, oceniajace 13 pacjentéw (takze z choroba jednobiegunowa, w czasie depresji
lekoopornej), donosi o spadku przeptywu krwi obustronnie w korze: czotowej, przedniej
czgsci kory skroniowej, przedniej cze$ci zakregtu obreczy i jadrze ogoniastym [133].
Nastgpne badanie Vasile’a i wsp., obejmujace grupg 14 chorych z depresja starcza, mo-
wi o symetrycznych zmianach w bocznych czgsciach ptatow czotowych oraz mniej wy-
razonych zmianach w bocznych i przysrodkowych czg$ciach ptatow skroniowych, bez
zmian z placie ciemieniowym [228]. Z kolei sprzeczne z pozostatymi doniesienie Abou-
Saleha, mowiace o hiperperfuzji czotowej, takze w zakresie platow ciemieniowych mo-
wi o ich hiperperfuzji [4].

Generalnie oceniajac przeptyw w tych 2 ptatach nalezy uznaé, iz zaburzenia doty-
czace platow skroniowych sa lepiej udokumentowane niz ciemieniowych, zar6wno me-
toda SPECT [18, 54, 102, 114, 133, 151, 247], jak i PET [58, 117, 163]. Zdarzaja si¢
jednak doniesienia przeczace tym zaburzeniom w zakresie tego ptata [31, 125].

Zupetnie niezgodne doniesienia dotycza zaburzen struktur podkorowych. Okolice
przedczotowe maja mnogie potaczenia z cialem migdalowatym, hipokampem, wzgo-
rzem i prazkowiem, jednak wptyw zaburzen korowych na wyniki badan ukrwienia czy
metabolizmu struktur podkorowych jest niejasny. Nie nalezy takze zapomina¢ o trudno-
sciach metodologicznych. Jak podano wczesniej, SPECT nie obejmuje swoja czuloscia
niektorych sposrdd tych struktur. W przypadku struktur podkorowych zwraca uwage
dos$¢ znaczna ilo$¢ doniesien méwiacych o podwyzszeniu aktywnosci i metabolizmu w
zakresie pewnych struktur (np. wzgorza i czgsciowo prazkowia [64], wzgorza, czgscio-
wo prazkowia i prawego ciata migdatowatego [113], hipokampa, przedniej cz¢sci zakre-
tu obreczy i jader podstawy [232]), niespotykana w badaniach innych, dotychczas oma-
wianych miejsc mozgu.

Niezgodnos$ci dotyczace wynikéw w zakresie struktur podkorowych doczekaty sig¢
kilku sugestii majacych na celu ich wyjasnienie. Austin i wsp. w 1992 zaproponowali,
aby zaburzenia rozpatrywac¢ jako dwa niezalezne procesy. Pierwszy, zwiazany wylacznie
z zaburzeniami nastroju, doprowadza do obnizenia funkcjonowania uktadu zwiazanego z
depresja, czyli limbiczno-kortykalno-prazkowiowo-wzgorzowego. Drugi, wynikajacy z
innych procesow (na przyklad zwiazany z objawami psychotycznymi), odpowiada za
czgsciowe podwyzszenie przeplywéw wzglednie metabolizmu w niektérych czesciach
moézgu [18]. W 2002 r. w podobny sposéb wypowiadali si¢ Videbach i wsp., rozszerza-
jac uktad zwiazany z nastrojem o mo6zdzek, co sugerowaty ich badania [232].

Pojedyncze doniesienia moéwig o zaburzeniach ukrwienia mozdzku, co probuje si¢
wytlumaczy¢ istnieniem potaczen robaka z jadrem migdatowatym i hipokampem. Do-
niesienia dunskie, oparte na 42 chorych, méwia o podwyzszonej aktywnos$ci mézdzku
jako catego regionu zainteresowania [231, 232]. We wcze$niejszym doniesieniu Bencha,
obejmujacym relatywnie duzy materiat (33 chorych), méwiono o symetrycznie podwyz-
szonym przeptywie w robaku mézdzku [23]. Zaburzenia te, jakkolwiek opisywane przez
nielicznych autoréw, w przypadku badania metoda SPECT nabieraja waznego znaczenia
»technicznego”. Zazwyczaj dos¢ stabilny przeptyw mozdzkowy traktuje si¢ jako warto$é¢
referencyjna ukrwienia.

Brak jednolitych wynikéw wynika¢ moze z nastgpujacych przyczyn:

1. Przyjecie roznorodnych kryteriow depresji (kolejne edycje ICD, DSM, czasami
inne kryteria, w tym skalowanie).

2. Biologiczna heterogeniczno$¢ materiatu (w przebiegu choroby afektywnej jedno-
i dwubiegunowej, sporadycznie posta¢ sezonowa, atypowa, lekooporna).
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3. Heterogeniczno$¢ metodyki. Przedstawione prace prezentuja wyniki najczesciej
uzyskane metodami: MRI, SPECT, PET, nieliczne innymi (np. z zastosowaniem radio-
aktywnego ksenonu), co juz samo w sobie moze wptywac na ich poréwnanie. Jednak
nawet w poszczegdlnych podgrupach roznia si¢ one takimi danymi jak: wybor znaczni-
ka, warunki wykonania badania (np. czas pomigdzy podaniem znacznika a badaniem)
oraz sposob technicznej analizy danych [226].

Nie zamyka to wszystkich probleméw zwiazanych z brakiem zgodnosci rezultatow.
Przypadki uwzglednienia pacjentow w trakcie kuracji przeciwdepresyjnej to przyktad
kolejnej nieporéwnywalnosci metodologicznej. Jednak chyba najwazniejsza przyczyna
jest mata liczebno$¢ materiatlu w badaniach, ktora jak do tej pory nie przekroczyta war-
tosci dwucyfrowe;j.

1.4.3. Badania neuroobrazowe w depresji poudarowej

Hipoteza mowiaca iz ryzyko wystapienia DPU zalezne jest od miejsca uszkodzenia
powstata w roku 1975, kiedy to grupa badaczy z John Hopkins University w Baltimore
opublikowatla dane dotyczace powiazan pomigdzy uszkodzeniem, koncentracja katecho-
lamin (dopaminy i noradrenaliny) i aktywnoscia przy jednostronnym uszkodzeniu moé-
zgu szczura [179]. Najwicksze zaburzenia funkcjonowania wystgpowaly wiasnie przy
uszkodzeniach lewego ptata czotowego i ich zdaniem uszkodzenie lewopodtkulowe po-
tencjalnie miatoby wiazac¢ si¢ z czgstszym wystgpowaniem DPU. Hipoteza ta najczesciej
wigzana jest z nazwiskiem R.G. Robinsona, jej gldéwnego propagatora, czasami tez po-
jawia si¢ przy niej nazwisko S. E. Starksteina.

Wstepne doniesienia potwierdzaty ja, jednak najczeSciej zawezajac do okresu krot-
ko po udarze [16, 176, 178, 181]. Gdy wyniki nie zawsze wspieraly hipotez¢ o znaczeniu
lewej potkuli w patogenezie DPU nieco ja modyfikowano. Shimoda i Robinson w 1982
uznali, iz udar lewopotkulowy ma znaczenie przy DPU tylko w krotkim okresie po uda-
rze, a z czasem tj. w perspektywie 1-2 letniej ro$nie znacznie uszkodzen prawej potkuli
w etiologii DPU [199]. Z czasem hipotezg jakby ,,rozszerzono”, przyjmujac, iz ryzyko
wystapienia DPU ro$nie przy udarach lewopotkulowych i przy udarach umiejscowio-
nych wg osi strzaltkowej z przodu, a maleje przy udarach prawopotkulowych i rosnacej
odlegtosci od biegunéw przednich mozgu [65, 134, 175]. Ta korelacja potencjalnie
zwigzana mialaby by¢ z asymetria potkulowa w przekaznictwie adrenergicznym i sero-
toninergicznym, dotyczacym szlakéw wychodzacych z pnia mézgu i kierujacych si¢ do
kory czotowej [211].

Jednak juz od poczatku funkcjonowania tej hipotezy wiele prac przeczylo i samej
hipotezie i jej licznym modyfikacjom [57, 67, 99, 197, 205]. Obecna literatura liczy ok.
200 pozycji, pojawily si¢ tez dos¢ liczne metaanalizy. Oto najwazniejsze z nich.

W 1994 Agrell i Dehlin w zbiorczej analizie 25 prac (nie majacej charakteru $cisle
metaanalitycznego) stwierdzili:

— 14 doniesien podawalo, iz nie ma zadnej statystycznie znamiennej rdzni-
cy pomigdzy chorymi z lewo- wzglednie prawopotkulowym udarem a
wystapieniem DPU,

— 8 doniesien sugerowato, iz DPU koreluje z uszkodzeniem lewej potkuli,

— 3 z nich wskazywatlo na korelacj¢ z udarem prawostronnym [8].
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Hipoteza Robinsona i Starksteina jakby si¢ obronita, chociaz nie w pelnej pierwot-
nej wersji moéwiacej o silnej korelacji.

W 2000 r. Carson i wsp. przeprowadzili metaanaliz¢ 143 prac dostgpnych do sierp-
nia 1999 w 3 bazach danych: MEDLINE (od 1966), BIDS ISI (od 1981) oraz PsychLit
(od 1960). Po zastosowaniu do$¢ $cistych kryteriow selekcyjnych oceniono 48 prac,
wsrod ktorych:

— 38 méwito o braku korelacji,

— 2 mowily o korelacji z udarem lewostronny,

— 7 mowilo o korelacji z udarem prawostronnym,

— 1 méwita o korelacji z uszkodzeniem prawej okolicy ciemieniowej (sic!)
lub lewej czotowe;j.

Nawet to pobiezne wyliczenie jest sprzeczne z pogladami Robinsona i Starksteina.
Do $cistej metaanalizy, z wykorzystaniem statystyki x > wprowadzono 35 prac. Jej rezul-
tat nie wykazal istnienia zalezno$ci: strona udaru-wystapienie DPU. W zakresie odlegto-
$ci od bieguna przedniego mézgu stwierdzono, iz udar czotowych okolic byl najczestszy
i w zwiazku z tym bezwzgledne ryzyko DPU bylo najwigksze, jednak oceniajac korela-
cje, takze 1 hipoteza o wptywie odlegtosci od bieguna przedniego mdzgu nie potwierdzi-
ta si¢ [45].

Nastgpna metaanaliza oparta zostata na danych z bazy MEDLINE w okresie styczen
1981 - grudzien 2000. Autorzy potencjalnie dysponowali 356 pracami i dodatkowo 36
przegladami dotyczacymi catosci zagadnienia. Do ostatecznego oszacowania wprowa-
dzono zaledwie 14 prac, przez co wnioski wydaja si¢ nieco mniej wiarygodne. Analiza
wykazata istotnie wyzsze rozpowszechnienie depresji w grupie 0sob z uszkodzeniem
lewopotkulowym (statystyka Z: p<0,008). Wspotczynniki korelacji pomigdzy stopniem
nasilenia depresji a odlegtoscia od bieguna przedniego mézgu wskazywaty na nastepuja-
ce zaleznosci: silng — 0,53 dla potkuli lewej i staba — 0,15 dla pétkuli prawej. W publika-
cji tej jednak zwraca uwagg nieco niejasny dobor zanalizowanych prac i w sumie uzy-
skanie po tej procedurze do§¢ niewielkiej ilosci przypadkéw do opracowania statystycz-
nego. Praca stracita przez to charakter metaanalitycznej [146].

Kolejna praca z 2004 r., analizujaca dane z bazy MEDLINE w okresie 1970-2003,
wlaczyta do ostatecznej analizy 26 prac oryginalnych; 17 artykutow nie mowito o zalez-
nosci strona udaru — DPU, 2 méwity o korelacji z udarami prawostronnymi, 4 z lewo-
stronnymi (ogo6lnie) i 3 z lewostronnymi dotyczacymi zwojow podstawy [28].

O rok pozniejsza metaanaliza Hackett i Andersona [88], wykorzystujaca 11 baz da-
nych i oparta na blisko 18 tys. pacjentdow z 20 badan, nie potwierdzita wigkszego rozpo-
wszechnienia DPU przy jakiejkolwiek lokalizacji udaru. Takze badania oparte na duzym
materiale np. wtoski program DESTRO i kanadyjski The Sunnybrook Stroke Study [97,
155] nie potwierdzaja wyzszego ryzyka DPU przy udarach lewostronnych. Z kolei do-
niesienie Hermanna i wsp. przeczy omawianej teorii, tym niemniej udowadnia, iz lokali-
zacja gleboka i lewostronna moze mie¢ korelacje z DPU, lecz tylko z zachorowaniem na
wigkszy epizod wg DSM-III-R w okresie do 2 miesigcy po udarze [96]. Teorii o znacze-
niu jakiejkolwiek lokalizacji i lateralizacji miejsca udaru z rozwojem DPU nie potwier-
dzilo takze jedyne jak do tej pory badanie oparte na danych autopsyjnych (95 przypad-
kow) [35].

Hipoteza Robinsona, taczaca DPU z udarami lewopotkulowymi i odlegloscia od
przedniego bieguna mézgu jest na obecnym etapie badan trudna do podtrzymania. Od-
nosi si¢ wrazenie, iz na poczatku wigkszo$¢ prezentowanych badan systematycznie ja
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wspierata (byla atrakcyjna, gdyz miata ,,zaplecze teoretyczne”), rezultaty z nastgpnych
lat z rowna systematycznoscia jej przeczyly. Niewatpliwie spowodowata ona rozwdj
badan nad DPU na niespotykana dotad skale. Rozpowszechnita wiedzg o czestym wspot-
istnieniu zaburzen nastroju z udarem moézgu. To zapewnia jej trwale miejsce w historii
medycyny.

1.4.4. Dotychczas przeprowadzone badania depresji poudarowych
z zastosowaniem metody SPECT

Przeglad pisSmiennictwa w bazie PubMed ilustruje skapa ilo$¢ badan z zastosowa-
niem procedury SPECT w prognozowaniu czy ocenianiu DPU. W grudniu 2007 po
wprowadzeniu hasel: SPECT, poststroke-depression baza identyfikuje 2 prace, po
wprowadzeniu hasel: stroke, depression, SPECT — 44 prace, a po zastapieniu SPECT
przez: cerebral blood flow — 144 prace. Jednak juz przeglad tytutéw informuje, iz mamy
do czynienia z przypadkowo dobrang literatura np. dotyczaca depresji przewodnictwa
neuronalnego; wiele prac dotyczy zaburzen kardiologicznych, ktorych udar i depresja to
dwa powiktlania, zdarzaja si¢ nawet prace bardzo odleglte od tematu, jak przyktadowo o
naduzywaniu heroiny.

W 1990 Schwartz i wsp. zaczgli okre$la¢ korelacje objetosci ogniska niedokrwien-
nego z wynikami skali depresji Hamiltona u chorych z DPU. Objgtos¢ ogniska udaru
okreslano z zastosowaniem techniki SPECT, przy uzyciu 2 metod liczenia, w obu przy-
padkach opartych na poréwnaniu z przeptywem w miejscu kontrlateralnym do miejsca
udaru. Doniesienie, ktorzy sami autorzy okreslili jako pilotazowe, oparte bylo na 14
przypadkach. Donosili o dodatniej korelacji pomig¢dzy okreslong obiema metodami obje-
toscia ogniska niedokrwiennego i wynikiem badania klinimetrycznego. Jako przestanki
do zastosowania tej metody podali wigksza czuto$¢ badania w poréwnaniu do TK [194].
Niestety, w zadnej z dostgpnych baz danych nie znalaztem kontynuacji tego doniesienia.

W 1994 Grasso i wsp. porownali w swojej pracy wyniki SPECT u 15 pacjentéw z
udarami podkorowymi. DPU miato 8 chorych, 7 byto bez zaburzen nastroju. Przeptyw w
rejonie mezjalnym kory ptata skroniowego potkuli z ogniskiem udaru w grupie z DPU
byt znaczaco nizszy. Ponadto deficyty rCBF tegoz plata skroniowego korelowaty ze
skalami depresji: Hamiltona, Becka i Zunga. Praca ta jednak oparta jest na bardzo nie-
wielkim materiale [87]. Takze i w jej przypadku nie znalaztem kontynuacji.

Nieco bardziej reprezentatywny materiat chorych reprezentuje o 2 lata wczesniejsza
praca autoréw japonskich, opublikowana w ,,Stroke”. W czasie 14-miesigcznej obserwa-
cji 60 chorych ryzyko depresji byto wigksze w przypadku uszkodzen: lewostronnych
czotowych i prawostronnych ciemieniowo-potylicznych. Oceniano je metoda SPECT z
podaniem znacznika za pomoca zarzuconej juz metody inhalacjq ksenonem. W konkluzji
badacze po raz pierwszy sugerowali, iz asymetria rtCBF oszacowana metoda SPECT
moze odgrywac role w pdzniejszym wystapieniu DPU [245]

W kanadyjskim badania The Sunnybrook Stroke Study wykorzystano badanie
SPECT jedynie do okreslenia lokalizacji miejsca udaru w standardowej procedurze ba-
dania chorych po udarze. Analiza 150 chorych po 3 miesiacach i 136 chorych po roku
nie wykazala korelacji ze strona udaru [97].

W bazie PubMed czastkowe doniesienie z zaprezentowanego w niniejszej pracy
materiatu [236] jest praktycznie najnowszym doniesieniem. Jedyne nowsze doniesienie z
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bazy PubMed zostalo opublikowane w 2007 r. w czasopi$mie japonskim. Dotyczy ono
przypadkow krwotoku mézgowego, nie uwzglednianych w prezentowanej pracy. Jest to
doniesienie oparte na zaledwie 12 chorych, z ktérych 5 mialo DPU. Wszystkie osoby z
DPU miaty zmniejszony przeplyw w placie czolowym, w grupie 7 osoéb bez depresji
jedynie 2 chorych [130]. Baza Embase (1988-2007) identyfikuje dla hasel: stroke, de-
pression, SPECT tylko 2 moje czastkowe doniesienia [236, 238].

Metoda SPECT jako predyktor depresji nie doczekata si¢ jak do tej pory szerszej
oceny. Wedlug mojej wiedzy zaprezentowany tutaj sposob analizy danych uzyskanych
metoda SPECT zostat po raz pierwszy wykorzystany w prognozowaniu zaburzen nastro-
ju po udarze.
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2. CELE PRACY WRAZ Z UZASADNIENIEM PODJECIA
BADANIA, HIPOTEZY BADAWCZE

2.1. Cele pracy

1. Okreslenie u 0s6b po przebytym udarze niedokrwiennym moézgu zwiazku prze-
ptywu krwi w wyodregbnionych regionach zainteresowania mierzonego metoda SPECT z
wystapieniem depres;ji.

Oceniajac wzajemne powiazania wzigto pod uwage:

—  warto$¢ parametru rCBF w grupie chorych z depresja i bez zaburzen na-
stroju,
— asymetri¢ regionalnych mézgowych przeptywow krwi pomigdzy odpo-
wiednimi regionami lewej i prawej potkuli w obu tych grupach.
Uzasadnienie: Jedynie nieliczne doniesienia okreslaja korelacje wystapienia DPU z
zaburzeniami w moézgowym przeptywie krwi mierzonym metoda SPECT. Dotychcza-
sowe piSmiennictwo albo opierato si¢ na anachronicznej juz metodzie badania radioak-
tywnym ksenonem, badz oparte bylo na niewielkim materiale, wzglednie wykorzystywa-
o t¢ metodg jedynie do precyzyjniejszego okreslenia miejsca uszkodzenia, nie uwzgled-
niajac globalnego przeptywu w catym mézgowiu i jego sktadowych.

Wybér metody SPECT podyktowany byt jeszcze dwiema przestankami. Bedac me-
toda czulsza niz MRI czy TK, badanie SPECT potencjalnie lepiej mogltoby wychwycié
zaburzenia lewopotkulowe — w tym przypadku juz funkcjonalne, a nie anatomiczne —
sugerowane przez Robinsona i wsp. jako predyktor depresji. Nie bez znaczenia byly tez
niskie koszty tej metody, nizsze niz wykonania TK lub MRI.

2. Ocena ewentualnej wspotzaleznosci wystapienia DPU z wybranymi parametrami
demograficznymi (pte¢, wiek zachorowania) oraz klinicznymi (W czasie wystapienia
udaru i podczas prospektywnej obserwacji).

Uzasadnienie: Parametry demograficzne i kliniczne charakteryzujace stan w okresie
okoloudarowym i w czasie obserwacji po udarze sa dodatkowymi waznymi przestanka-
mi rokowniczymi w odniesieniu do DPU, wymagajacymi uwzglednienia w analizie.

2.2. Hipotezy badawcze

Zatozono nastgpujace hipotezy badawcze:
1. Lokalizacja udaru lewopotkulowa oraz w czgsci przedniej moézgu wiaza si¢ z wyz-
szym ryzykiem wystapienia depresji w okresie rocznym po wystapieniu udaru.

2. Badanie SPECT z oszacowaniem warto$ci regionalnego przeplywu moézgowego
krwi wykonane w fazie podostrej udaru jest predyktorem wystapienia depresji.

3. Wybrane dane demograficzne (pte¢ zenska, wyzszy wiek zachorowania) oraz zty
stan funkcjonalny i neurologiczny w czasie udaru wiaza si¢ ze zwigkszonym ryzy-
kiem wystapienia depres;ji.

4. Pacjentow z depresja poudarowa charakteryzuje gorszy stan funkcjonalny w okre-
sie poudarowym.
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5. Badanie metoda SPECT z oszacowaniem wartosci regionalnego przeptywu mo-
zgowego krwi ma warto§¢ prognostyczng w odniesieniu do stanu funkcjonalnego
chorych po udarze.
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3. BADANA GRUPA | METODY

3.1. Materiat, wstepne kryteria wigczenia i wykluczenia

Badana grupg stanowili chorzy hospitalizowani w okresie od kwietnia 2003 do
grudnia 2005 w Klinice Neurologii AMG z powodu pierwszorazowego, niedokrwienne-
go udaru mézgu (w dalszej czegSci pracy okreslanego skréconym terminem ,udar”).
Zgodnie z obowiazujaca definicja udaru wymagany byt 24-godzinny okres trwania zabu-
rzen [244]. Obecno$é, charakter i lokalizacj¢ uszkodzenia moézgu potwierdzono przy
pomocy TK i/lub MRI. Wykluczono przypadki: TIA, udaréw krwotocznych, powtor-
nych, ex post wykluczono jeden przypadek postaci rzekomoudarowej guza moézgu (gle-
jaka). Na pierwszym, wewnatrzszpitalnym etapie, jedynym kryterium wlaczajacym byla
ustna zgoda na ewentualne przeprowadzenie w zaplanowanym terminie badania psychia-
trycznego oraz (takze ustna) zgoda na wykonanie badania SPECT, bedacego badaniem
niewymagajacym odrgbnej pisemnej zgody. Pacjenci otrzymywali pisemna informacjg o
istocie badania. Wstgpnie zakwalifikowano 116 osob.

Badanie uzyskato zgod¢ Niezaleznej Komisji Bioetycznej Do Spraw Badan Na-
ukowych przy Akademii Medycznej w Gdansku.

3.2. Metoda badania SPECT

Badanie przeplywu mézgowego wykonano w Zaktadzie Medycyny Nuklearnej AM
w Gdansku w okresie 5-10 dni po udarze czyli w fazie podostrej choroby. Oceng perfuz;ji
wykonano 20 min. po dozylnym podaniu standardowej dawki (740 MBq, 20 mCi)
znacznika *™Tc — ECD (produkcja FAM, £6dz), przy uzyciu tréjglowicowej gamma-
kamery Multispect-3 (Siemens, Erlangen, Niemcy), wyposazonej w specjalny kolimator
do badan neurologicznych (Neurofocal). Dane otrzymywano w matrycy 128x128 w
czasie rotacji po tuku 120°. Aktywizacje¢ i rekonstrukcje danych przeprowadzono bez
korekeji pochtaniania i rozpraszania. Rekonstrukcji danych dokonano przy uzyciu filtru
Butterwortha, prog odcigcia 0,35, grubos¢ warstw 2 piksele (9,6 mm). Parametry tech-
niczne gammakamery przedstawiono w tabeli 4.

Tabela 4. Parametry uzywanej w pracy gammakamery
Table 4. Parameters of the gammacamera used in the study

Parametr / Parameter Multispect-3 Gammakamera
gammacamera
Krysztat Prostokatny
Liczba glowic 3
Pole widzenia 31x41 cm
Przekatna detektora 51 cm
Liczba fotopowielaczy w glowicy 76
Mozliwo$¢ oceny konturu obiektu Tak
Szeroko$¢ potowkowa detektora (FWHM) <3,8 mm
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W celu oceny regionalnej perfuzji mézgowej wybranego regionu wyliczano stosu-
nek zliczen na element obrazu (piksel) w ptatach: czolowym, skroniowym, potylicznym,
ciemieniowym, jadrach podstawy i wzgoérzu do zliczen w obu pétkulach mézgowych.
Pojecie ,,jadra podstawy” zastosowane w niniejszej pracy nie obejmuje ciata migdatlowa-
tego i przedmurza, znajdujacych si¢ ponizej zdolnosci rozdzielczej metody SPECT.
Wzgledna regionalng perfuzj¢ mézgowa obliczono ze wzoru:

Z=Y1/Y2

gdzie: Y1 — $rednia ilo$¢ zliczen na piksel w wybranym regionie, Y2 — $rednia zliczen
na piksel dla nie objegtej skrzyzowana diaschiza mézgowo-moézdzkowa potkuli mézdzku.

W celu okreslenia wartosci fizjologicznych przeptywu mézgowego dla danego typu
gammakamery i zastosowanego znacznika przebadano wczesniej grupe 20 zdrowych
ochotnikow (najczesciej personel lekarski Akademii Medycznej w Gdansku lub rodziny
pacjentéw). Skladata si¢ ona z 12 kobiet i 8 mezczyzn, w wieku 57-84 lat (66,9+7,2). W
grupie kontrolnej nie bylo 0séb z niewydolnoscia nerek, cukrzyca, nadci$nieniem tgtni-
czym, niewydolnoscia krazenia, zespotem zaleznosci alkoholowej, 0s6b z chorobami zwy-
rodnieniowymi os$rodkowego ukladu nerwowego i chorobami naczyn mozgu oraz osob
przyjmujacych leki wptywajace na perfuzje mézgowa. Nie stwierdzono istotnych réznic w
perfuzji moézgowej pomigdzy potkula lewa a prawa. Stosunek wychwytu znacznika w
potkuli prawej do lewej w grupie kontrolnej zawierat si¢ od 0,99 do 1,02.

3.3. Pozostate dane kliniczne z okresu okotoudarowego

W okresie okotoudarowym oceniono ponadto nastepujace dane:

1. Dane ogolne, takie jak: pte¢, wiek zachorowania, wyksztatcenie, wywiad lekar-
ski (obecno$¢ zaburzen psychicznych w przeszlosci), sytuacja ekonomiczna i
osobista

2. Strong udaru wg badan neuroobrazowych (TK, MRI) z podziatem na udary:

—  lewopotkulowe
—  prawopotkulowe
—  obustronne

3. Podziat anatomiczny wg Oxfordshire Classification:

—  TACI (Total Anterior Circulation Infarct) — zawal w obrebie catego
przedniego unaczynienia,

—  PACI (Partial Anterior Circulation Infarct) — zawal w obrebie czgsci
przedniego unaczynienia

—  LACI (Lacunar Anterior Circulation Infarct) — zawat lakunarny w obre-
bie przedniego unaczynienia

—  POCI (Posterior Circulation Infarct) — zawal w obrgbie tylnego unaczy-
nienia [19]

4. Typ udaru:

—  korowo-podkorowy

- gleboki

—  mieszany
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5. Globalny deficyt neurologiczny — oceniany dwukrotnie: w okresie pierwszej doby
po udarze i w ok. 14 dni po udarze, tj. w terminie wypisu z Kliniki wzglednie przenie-
sienia do o$rodka rehabilitacji. Oceniany byl on skala NIHSS (National Institutes of
Health Stroke Scale). Jest to sktadajaca si¢ z 10 sktadowych skala punktowa, oceniajaca
poziom $wiadomosci, orientacjg, pole widzenia, stopien nasilenia niedowladu w po-
szczegblnych regionach ciata, ataksjg, czucie, mowe i reakcje na bodzce zewngtrzne.
Poszczegodlne punkty oceniane sa w zakresie od 0 do 2-4 punktow, gdzie wyzsza punkta-
cja oznacza wigkszy stopien zaburzen. Zakres catej skali 0-34 punktow [5].

6. Sprawno$¢ funkcjonalng (samoobstugi, przede wszystkim akcentujaca fizykalny
aspekt sprawnosci chorego). Oceniano ja takze w dniu udaru i w 14. dniu leczenia, sto-
sujac nastgpujace skale:

- Wskaznik Barthel (BI — Barthel Index of Activity of Daily Living)
- Skale Rankina

Zastosowano skrocona wersj¢ BI. Oceniata ona 10 podstawowych funkcji aktywno-
$ci dnia codziennego (kontrola zwieraczy, higiena osobista, korzystanie z toalety, spo-
zywanie positkow, przemieszczanie si¢, chodzenie po terenie ptaskim i schodach, ubie-
ranie si¢, kapiel). Zakres punktacji zawiera si¢ pomigdzy 0 a 20 pkt. W tej skali wyzsza
punktacja oznacza wyzszy stopien niezaleznosci w codziennym funkcjonowaniu [126].

Skala Rankina jest prosta, krotka skala, oceniajaca catoSciowo stopien niesprawno-
Sci w zakresie od 0 pkt. (petna sprawnos$¢, z powrotem do pracy i wszystkich czynnosci
przed zachorowaniem) do 5 pkt. (catkowita niesprawno$¢ z koniecznoscig opieki), ewen-
tualnie 6 pkt. - zgon [168].

Wszystkie powyzsze 3 skale przedstawione zostaly w aneksie.

Dane neurologiczne uzyskano przy wspotpracy asystentow Kliniki Neurologii Do-
rostych Akademii Medycznej w Gdansku.

Nie we wszystkich przypadkach udalo si¢ zestawi¢ wszystkie elementy tj. wstepna
ocen¢ neurologiczna, wyniki SPECT i oceny neuroobrazowej. Skutkuje to niewielkimi
rozbiezno$ciami liczebnos$ci. Przy kazdym wyniku informuje¢ o liczebnosci populacji, na
ktorej on bazuje.

3.4. Prospektywne badanie psychiatryczne i sprawnosci
funkcjonalnej

Zaplanowano badania psychiatrycznie w nast¢pujacych okresach po udarze:
e 6 tygodni (42 dni+3 dni)
e 12 tygodni (84 dni£7 dni)
e 6 miesigcy (+ 14 dni)
e 12 miesigey (£ 14 dni)

Badania przeprowadzono w godzinach 12-15. Kazdemu badaniu psychiatrycznemu
towarzyszylto oszacowanie skala Rankina stopnia sprawnos$ci funkcjonalnej. Pacjenci na
zadanie wiasne lub rodziny mogli by¢ zbadani wczesniej, co podyktowane bylo wzgle-
dami etycznymi.

Rozpoznanie epizodu depresyjnego i ewentualnie innych zaburzen psychicznych
ustalono w oparciu o kryteria ICD-10, z zastosowaniem podejScia wlaczajacego [139].
Nasilenie objawoéw depresyjnych oceniono skalami:
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e Hamiltona (HDRS — Hamilton Depression Rating Scale)
e Montgomery-Asberg (MADRS — Montgomery-Asberg Depression Rating
Scale).

Wykonywano réwniez — w miar¢ mozliwosci chorego — Hospital Anxiety and De-
pression Scale (HADS), ujmujaca takze nasilenie zaburzen lgkowych. Nasilenie leku
oceniano rowniez skala lgku Hamiltona (HAS - Hamilton Anxiety Scale), funkcje po-
znawcze skala Mini- Mental State Examination (MMSE) [zrodia skal: 74, 93, 92, 140,
250, thumaczenia polskie skal za: 164]. Powyzsze skale przedstawione zostalty w aneksie.

Oceng kryteriami ICD-10 przeprowadzono u wszystkich analizowanych chorych.
Dotyczyto to takze chorych z afazja, o ile nawiazano z nimi kontakt pozwalajacy na
uzyskanie rzeczowych informacji, obejmujacych wszystkie punkty tej klasyfikacji.

Nieco inaczej sprawa przedstawiala si¢ ze skalowaniem, majacym charakter ilo-
sciowy. W odniesieniu do skal wykonywanych przez badajacego (HDRS, MADRS,
HAS) oceny dokonano w tych przypadkach, kiedy mozliwe byto wymagane oszacowa-
nie wartos$ci liczbowej podpunktéw skali. W odniesieniu do skal samooceny dokonano
sprawdzenia rzetelno$ci wypelnienia, proszac o ustne powtdrzenie 2 losowo wybranych
podpunktéw i w razie niezgodnosci odrzucono wyniki uzyskane w tej skali. Oprocz
HADS i MADRS w czasie pierwszych 40 wizyt u 16 pacjentéw probnie wykonano Ska-
le Samooceny Becka (Beck Depression Inventory - BDI). Wlasnie bardzo czgste nie-
zgodno$ci wypetnionej skali w ustnym sprawdzeniu byly najwazniejsza przyczyna od-
rzucenia BDI. Pacjenci mieli duze problemy z jej wypetieniem (przyktadowo jeden z
pacjentow w kazdym punkcie zaznaczyt — nie czytajac — 1 pkt, bo ,,czut si¢ lekko cho-
ry”). W przypadku HADS, pacjenci w wigkszo$ci nie mieli tych probleméw. U os6b
tego wymagajacych, za ich zgoda wtaczono odpowiednie leczenie, wedtug ogdlnie przy-
jetych standardow.

3.5. Analiza statystyczna

W analizie statystycznej uzyto programéw: Statistica Pl. Wersja 7.1 oraz (w anali-
zach dotyczacych HADS) SPSS Wersja 9.0. Przyjeto poziom istotnosci statystycznej
p=0,05, hipotezy dwustronne, wzglednie analizy informuja o uzyskanym poziomie p i
stronie hipotez.

Post hoc wykonano analizy z zastosowaniem wspotczynnika asymetrii, wyliczone-
g0 Wg wzoru:

AI = (R-L)/(R+L)x100%.

Dla przejrzystosci w tabelach przedstawiajacych wyniki z zastosowaniem testow:
Manna-Whitneya, Wilcoxona, Kruskala-Wallisa wyniki o poziomie istotnosci staty-
stycznej p<0,05 zaznaczono pismem pogrubionym, o poziomie 0,01>p>0,05 kursywa i
podkresleniem.
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3.6. Wartosé¢ skali HADS w odniesieniu do chorych
po udarze

W prezentowanej pracy jedna z nowosci metodologicznych bylo zastosowanie po
raz pierwszy polskiego ttumaczenia skali HADS w skriningu DPU. Poniewaz w Polsce
do tej pory nie bylo ono walidowane w grupie chorych po udarze, przeprowadzono oce-
ng¢ wartoSci klinicznej tej skali.

Jak wspomniano, test wypetniano pisemnie, w zunifikowanej porze dnia (12-15). Po
jego wypelnieniu losowo sprawdzano dane z 2 podpunktow, aby wykluczy¢ chorych,
ktérzy wypehili test bez zrozumienia. Zastosowano polskie thumaczenie, ktérego wali-
dacje przeprowadzit M. Majkowicz. W oszacowanym przez niego materiale 400 chorych
z nowotworami wspolczynnik alfa Cronbacha dla skali Igku wynosit 0,77-0,80, dla skali
depres;ji 0,84-0,85. Sugerowana punktacja to: 0-7 brak zaburzen, 8-10 stany graniczne,
11-21-stwierdza si¢ zaburzenia [127].

Na cata grupe 116 0sob przynajmniej jednorazowo test wypehito 75 pacjentéw, ocenio-
no 193 wizyt. Najczgstsze przyczyny niewypelnienia HADS to: obecnos$¢ afazji (u 14 cho-
rych), obecno$¢ zmian otgpiennych (10 chorych), zaburzenia wzroku; czasami — godzac si¢
na badanie psychiatryczne — pacjenci nie chcieli wypetnia¢ skal.

W analizie czutosci i1 specyficzno$ci wykorzystano maksymalnie 3 pomiary od jed-
nego pacjenta. Do analizy zgodnos$ci wewngtrznej skali wykorzystano wytacznie pomia-
ry pierwszorazowe z wizyty pierwszej, rzadziej drugiej. W grupie bylo 29 oséb z depre-
sja. W grupie os6b z zaburzeniami Igkowymi bylo 3 chorych z izolowanymi zaburze-
niami, oraz dodatkowo 13 0s6b z zaburzeniami wspolistniejacymi z depresja. Rozktad
wynikow nie miat charakteru normalnego, posiadat nachylenie dodatnie ($rednia arytme-
tyczna>mediana). Dla podskali depresji §rednia uzyskana punktacja wynosita 3,7+4,2,
mediana 2,0 pkt., dla podskali Igku $rednia uzyskana punktacja wynosita 4,1+3,9, me-
diana 3,0 pkt. Nierownomierno$¢ rozktadow wynika z faktu, iz jedynie ponizej 1/3 wy-
nikéw dotyczylo 0s6b z zaburzeniami Igkowymi wzglednie depresyjnymi, pozostali
uzyskiwali minimalna punktacjg, gdyz po prostu nie mieli tych zaburzen. Moda dla
podskali lgku wynosita 1 pkt i taki wynik uzyskano w 17,6% pomiaréw, moda dla pod-
skali depresji to O pkt., uzyskana az w 25,9% pomiarow.

Wspotczynniki korelacji tau Kendalla podskal ze skalami depres;ji i lgku Hamiltona
przedstawia tabela 5, wszystkie wyniki byly znamienne statystycznie. Uzyskano zblizo-
ne wyniki dla skali MADRS, pominigte w tabeli.

Tabela 5. Wspolczynniki korelacji tau Kendalla podskal HADS ze skalami depresji i lgku Hamiltona
Table 5. Kandall’s Tau coefficients for HADS depression and anxiety subscales with HAMD

Wspélezynnik korelacji tau Wizyta | Wizyta | Wizyta | Wizyta
Tau coefficients Visit1 | Visit2 | Visit3 | Visit4
Podskali depresji HADS z wynikami skali depresji
Hamiltona / HADS depression subscale with HAMD 0,64 0,60 0,45 0,44
score

Podskali lgku HADS z wynikami skali leku Hamil-
tona / HADS anxiety subscale with HAMD score

0,60 0,57 0,62 0,57
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Dane dotyczace czutosci i swoistoéci wyliczono dla wszystkich 193 pomiaréw. W
odniesieniu do rozpoznania depresji 40 przypadkéw dotyczyto wizyt, w czasie ktorych
zgodnie z kryteriami ICD-10 rozpoznano depresj¢, a 153 nie.

Tabela 6. Czuto$¢ i swoisto§¢ HADS — czg$¢ dotyczaca zaburzen depresyjnych
Table 6. HADS sensitivity and specificity — depressive subscale

Punkt odcigcia / Cut-off value
>7 >8 >10
Czuto$¢ 0 0 0
Sensitivity 90,0% 77,5% 62,5%
Swoistos¢ o o o
Specificity 92,2% 92,8% 96,5%

Uzupetniajac tabele nalezy doda¢, iz najwyzsza mozliwa czuto$¢ dla zaburzen de-
presyjnych wynoszaca 92,5% mozna osiagna¢ zaktadajac alternatywe: punkt odcigcia >8
w podskali depresji lub/i w podskali Igku, jednak taka procedura drastycznie obniza
SWoistos$¢ testu.

Kolejna tabela przedstawia dane dotyczace zaburzen lekowych. W odniesieniu do
rozpoznania zaburzen lgkowych 37 przypadkow dotyczylo wizyt, w czasie ktorych
zgodnie z kryteriami ICD-10 stwierdzono te zaburzenia, a 156 nie.

Tabela 7. Czuto$¢ i swoisto§¢ HADS — czg$¢ dotyczaca zaburzen Igkowych
Table 7. HADS sensitivity and specificity — anxiety subscale

Punkt odcigcia / Cut-off value
>7 >8 >10
Czutos¢ 0 o o
Sensitivity 86,5% 73,0% 48,6%
Swoisto$¢ 0 o o
Specificity 94,9% 94,9% 96,8%

W tym przypadku zastosowanie analogicznej procedury uwzglednienia drugiej pod-
skali — tutaj depresji — nie zwigksza juz czuto$ci w odniesieniu do zaburzen lgkowych.
Tabele 6 1 7 demonstruja, iz najwigksza warto$¢ kliniczna obie podskale ujawniaja przy
obnizeniu punktu odcigcia o 1 pkt, tzn. chorzy juz przy uzyskanej wartosci 7 pkt. poten-
cjalnie powinni by¢ traktowani jako osoby z obecno$cia depresji wzglednie zaburzen
lekowych.

75 pierwszorazowych wynikow poddano analizie na wewngtrzna zgodno$¢ skali.
Wspdtczynniki alfa Cronbacha dla poszczegdlnych podpunktéw przedstawiaja tabele 8 1 9.
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Tabela 8. Statystyki pozycji podskali depresji
Table 8. Depressive subscale items statistics

Tresé pytania

1 can enjoy a good book or radio or TV programme

Contents T @
1. Wciaz ciesza mnie rozne rzeczy
1 still enjoy the things I used to enjoy 0,70 | 0.875
2. Potrafi¢ $miac si¢
1 can laugh and see funny side of things 0,72 | 0,87
3. Czuje si¢ wesoty 1 pogodny
1 feel cheerful 0.78 1 0,865
4. Czujg sig jakbym byt w psychicznym dotku 066 | 088
1 feel as if [ am slowed down ’ ’
5. Przestatem sig¢ interesowa¢ swoim wygladem

. . 0,60 | 0,89
1 have lost interest in my appearance
6. Oczekujg z radoscia na rézne sprawy
1 look forward with enjoyment to things 0,705 | 0.875
7. Mogg cieszy¢ si¢ np. ksiazka 0.665 | 0.88

T: korelacja pozycji z ogdlnym wynikiem podskali depresji / ltem correlation with the depressive

subscale overall score

a: wielko$¢ wspotezynnika alfa Cronbacha catej podskali w przypadku usunigcia danej pozycji /
global Cronbach’s Alpha coefficient value with the exclusion of the respective item

Wielko$¢ wspodtczynnika alfa Cronbacha dla calej podskali depresji wynosi 0,892.
Jak ukazuje to tabela 8, usunigcie jakiejkolwiek pozycji pogarszatoby (czyli obnizato)
ten wspotczynnik rzetelnosci podskali (wszystkie wartoéci w tabeli sa nizsze niz wspot-

czynnik dla calej podskali). Nie ma wigc podstaw do odrzucenia z podskali ktorejs z
pozycji — wszystkie sa potrzebne. Poszczegolne pozycje korelowaty w przewidywanym
kierunku z ogélnym wynikiem. Wspotczynnik rzetelnosci alfa Cronbacha dla catej pod-

skali depres;ji jest wysoki i $wiadczy o spojnosci podskali.

Tabela 9. Statystyki pozycji dla podskali lgku
Table 9. Anxiety subscale items statistics

Tre$¢ pytania
Contents

1. Czulem sig napigty lub podenerwowany
1 feel tense or ,,wound up”’

0,62

0,78

2. Odczuwam uczucie, jakby miato sta¢ sig co§ okropnego

happen

1 get a sort of frightened feeling as if something awful is about to

0,56

0,79
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Tres$é pytania

Contents t a
3. Nachodza mnie smutne mysli 058 | 0.79
Worrying thoughts go through my mind ’ ’

4. Mogg czu¢ si¢ zrelaksowany

1 can sit at ease and feel relaxed 0,55 | 0,79
5. Trzesie si¢ co$ we mnie 0.54 | 0.79
1 get a sort of frightened feeling like ,, butterflies” in the stomach ’ ’

6. Nie mogg usiedzie¢ na miejscu 042 | 0.81
1 feel restless as if [ have to be on the move ’ ’

7. Mam napady panicznego .1Qku 0.64 | 0.78
1 get sudden feelings of panic

T: korelacja pozycji z ogdlnym wynikiem podskali depresji / ltem correlation with the depressive
subscale overall score

a : wielko$¢ wspotczynnika alfa Cronbacha catej podskali w przypadku usunigcia danej pozycji /
global Cronbach’s Alpha coefficient value with the exclusion of the respective item

Wielko$¢ wspotczynnika alfa Cronbacha dla catej podskali lgku wynosi 0,815. Jak
ukazuje to tabela 9, takze i w tym przypadku usunigcie jakiejkolwiek pozycji pogarsza-
loby ten wspotczynnik rzetelnosci podskali. Nie ma wigc podstaw do odrzucenia ktorejs
z pozycji. Poszczeg6lne pozycje korelowaty w przewidywanym kierunku. Jedynie pozy-
cja 6 ma najnizszy wspolczynnik — i w jej przypadku niewiele brakowato, aby po jej
usunigciu wspotczynnik alfa byl wyzszy — lecz poniewaz nie byl, pozostawiono t¢ pozy-
cje. Wspotczynnik rzetelnosci alfa Cronbacha dla catej podskali Igku jest dos¢ wysoki,
co $wiadczy o spojnosci rowniez i tej podskali.

Podskale Igku i depresji sa ze soba istotnie, cho¢ niezbyt silnie skorelowane —
wspotczynnik korelacji tau Kendalla = 0,581, p< 0,00001. Dalsze analizy danych suge-
rowaly zastosowanie analizy czynnikowej. Wyznacznik macierzy korelacji (stosunek
wielkos$ci wariancji zmiennych do ich kowariancji byt bardzo niski (Determinant<0,001)
co sugerowalo istnienie wielu korelacji miedzy zmiennymi. Przy KMO /Kaiser-Meyer-
Olkin Measure of Sampling Adequacy/=0,850 zrobiono analiz¢ czynnikowa. Wstepne
sprawdzenie, czy istnieje przynajmniej jeden wspdlny dla zmiennych czynnik, bylo
pozytywne (test sferyczno$ci Bartletta = 523,5; p<0,0001 byl wysoce istotny).

Zastosowano analiz¢ czynnikowa z rotacja ,,quartimax”, ktéra minimalizujac liczbe
czynnikdw potrzebnych do wyjasnienia wynikow w poszczegoélnych pozycjach, jedno-
czesnie ulatwia interpretacje wynikow w pozycjach testu w kontekscie czynnikow. Ana-
liza czynnikowa wyodrgbnita trzy czynniki. W tabeli 10 dla ulatwienie zastosowano
numeracj¢ kolejnosci w poszczegolnych podskalach, jak w tabelach 8 i 9, a nie w catosci
skali.

Ponizsza tabela przedstawia pozycje obu podskal uporzadkowane wedtug wielkosci
fadunkow informacji w wyodrebnionych przez analizg trzech czynnikach. Grupa pozycji
wydaje sig tworzy¢ trzy czynniki, nazwijmy je umownie: ,,czynnik depresji”, ,,czynnik
leku” i ,,czynnik niepokoju”. Jak wida¢ podskala depresji formuje w catosci jeden czyn-
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nik. Podskala Igku bada dwa zjawiska: ,l¢k” i ,,niepoko6j”, gdyz punkty 4 i 6 skali Igku
zostaty w analizie ,,quartimax” wyodrgbnione.

Tabela 10. Analiza czynnikowa obu podsmal z wykorzystaniem macierzy rotowanych sktadowych
Table 10. Construct validity analysis by exploratory factor extraction for both subscales with
gvartimax rotation

Skala i numer Skladowe
pl(()zlyfcji w pod- Tresé pozycji Explo;;ato?./ factor
skali extraction

It tent
Subscale with en contents
item number 1 2 3

Depresja / Depression

Depresja - 6 Oczekuj¢ z rados$cia na rézne sprawy

Depression — 6 1 look forward with enjoyment to things 0,76 1 0,29 | 0,08

Mogg cieszy¢ si¢ np. ksiazka
1 can enjoy a good book or radio 0,73 0,12 | 0,29
or TV programme

Depresja - 7
Depression —7

Depresja - 1 Weciaz ciesza mnie rozne rzeczy

Depression — 1 1 still enjoy the things I used to enjoy 0,72 0,18 1 0,29

Depresja - 2 Potrafig $miac si¢

Depression — 2 1 can laugh and see funny side of things 0,70 0,16 | 0,39

Depresja - 5 Przestalem sig interesowa¢ swoim wygladem

. ; . 0,68 | 0,28 | 0,03
Depression — 5 1 have lost interest in my appearance
Depresja - 3 Czujg sig¢ wysoty i pogodny

Depression — 3 1 feel cheerful 0,66 | 0,28 | 0,49

Depresja - 4 Czujg si¢ jakbym bym w psychicznym dotku 0.59 041 | 0.24

Depression — 4 1 feel as if I am slowed down ’ ’ ’
Lek / Anxiety

Lek-1 Czulem sig napigty lub podenerwowany

Anxiety — 1 1 feel tense or ,,wound up”’ 0,01 0,83 1 0.21

Lek-7 Mam napady panicznego lgku

Anxiety — 7 1 get sudden feelings of panic 0,22 0,73 | 0,20

Odczuwam uczucie, jakby miato sta¢ si¢ co$
Lek-2 okropnego

Anxiety — 2 1 get a sort of frightened feeling as if something
awful is about to happen

0,42 | 0,66 | 0,06

Trzgsie si¢ co$ we mnie

Ilfk N > I get a sort of frightened feeling like , butter- | 0,24 | 0,65 | 0,10
nxiety — 5 >

flies” in the stomach
Lek-3 Nachodza mnie smutne mysli
Anxiety — 3 Worrying thoughts go through my mind 0,22 0,64 | 0,30
Lek-6 Nie mogg usiedzie¢ na miejscu
Anxiety — 6 1 feel restless as if I have to be on the move 0.13 0,071 0,85
Lek - 4 Mogg czu¢ si¢ zrelaksowany

0,15 | 0,27 | 0,82

Anxiety — 4 1 can sit at ease and feel relaxed
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Przedstawione w tym rozdziale dane potwierdzaja warto$¢ kliniczng skali HADS w
odniesieniu do chorych po udarze.

3.7. Kryteria wylaczenia w czasie prowadzenia obserwacji

Kryteria wylaczenia na pdzniejszym etapie badania stanowity:

1. Brak zgody pacjenta, badz jego najblizszej rodziny na dalszy udzial w badaniu
psychiatrycznym.

2. Dotaczenie si¢ powaznej choroby somatycznej, mogacej skutkowac pojawieniem
si¢ depresji. Byty to (lista zawiera przypadki, ktore miaty miejsce w analizowanym ma-
teriale):

—  powtorny udar,

—  zawal serca w trakcie obserwacji,

—  zachorowanie na chorobe nowotworowa,
—  Wznowa procesu nowotworowego.

3. Utrata kontaktu z pacjentem, wzglgdnie jego zgon.

W przypadku pojawienia si¢ kryteriow wylaczenia na pozniejszych etapach badania
stosowano zasad¢ LOCF (Last Observation Carried Forward).

Zgodnie z kryteriami wylaczenia, po 6 tygodniach od udaru nie poddano badaniu 11
0s6b (5 zgondw, 1 osoba ze stwierdzonym rozsiewem nowotworowym raka pecherzyka
z6lciowego, 3 odmowy, 2 przypadki cigzkiego stanu psychosomatycznego uniemozli-
wiajacego oceng wg ICD-10); pozostato 105 chorych. Wylaczenie podanych przypad-
kéw (9,5%) nie zmienito istotnie charakterystyki grupy, przedstawionej ponize;j.
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4.1. Charakterystyka demograficzna badanej grupy,
wybrane dane kliniczne z okresu okotoudarowego

Do udzialu w badaniu wstepnie zakwalifikowano 116 chorych ($rednia wieku£SD
wynosita: 61,4+12,6 lat, zakres: 24-89 lat). W grupie tej byly 42 kobiety (36,2%,
66,5+14,0, 29-89 lat) i 74 mgzczyzn (63,8%, 58,5+10,7, 24-80 lat).

Grupa kobiet byla starsza wiekowo (test U Manna-Whitneya: p= 0,00046). Rozktad
wieku kobiet nie mial charakteru normalnego (test W Shapiro-Wilka: p=0,008). Wyka-
zywatl nachylenie ujemne (sko$nos¢: -0,78: przewaga kobiet starszych wiekowo). Roz-
ktad wieku megzczyzn miat charakter normalny (test W Shapiro-Wilka: p=0,370). Przy
ich przewadze liczebnej rzutowato to na rozktad catej populacji, ktory takze miat charak-
ter normalny (test W Shapiro-Wilka: p=0,157).

Obciazenie psychiatryczne w grupie bylo nieznaczne. Depresja w anamnezie wy-
stepowala u 3 pacjentow (2 kobiety, 1 mezczyzna), zaden z nich przed udarem nie miat
leczenia zapobiegawczego. Padaczka obciazone byly 2 osoby (sami mezczyzni, tylko
jeden przyjmowat leki), u kolejnych 2 mezczyzn rozwingla si¢ po udarze. Ewentualny
wplyw eliminacji tych os6b na pdzniejsze wyniki byt minimalny, osoby te wiaczono do
analizy statystycznej. Dane dotyczace: sytuacji ekonomicznej, osobistej, wyksztalcenia
nie wykazaly znaczenia w analizie statystycznej.

Wsréd N=113 pacjentéw dominowaty udary lewopodtkulowe, ktore stwierdzono u
70 0sdb (61,9%), prawopotkulowe wystgpowaly u 32 osob (28,3%), najrzadsze obu-
stronne - u 11 0séb (9,7%), wg glebokosci najczestszy byt typ korowo-podkorowy (49
0s0b, 43,4%). Wg Oxfordshire Classification sklasyfikowano N=105 przypadkow, naj-
liczniejsze byty udary typu PACI (58 osob, 55,2%).

4.2. Ogodlna charakterystyka wynikéw SPECT

Badania regionalne przeptywu mézgowego metoda SPECT udato si¢ przeprowadzié
u 109 chorych. Przyczyny niewykonania to: brak wspotpracy (3 osoby), awaria urzadze-
nia (4 osoby). Warto$ci regionalnych przeptywoéw krwi przedstawia tabela 11.

Poza RO zaden z rozktadow nie miat charakteru normalnego. Dominowaty rozktady
o nachyleniu ujemnym, chociaz zdarzaty si¢ i zupeknie nieregularne jak LF. Poréwnujac
same $rednie warto$ci zwraca uwagg duza rozbiezno$¢ poziomow perfuzji pomigdzy
najbardziej niedokrwionymi ptatami LBG, LTH, RBG, RTh i LP (gdzie warto$¢ prze-
plywu mézgowego spada ponizej 0,8) i platem ciemieniowym, gdzie warto$¢ ukrwienia
oscyluje wokot 1,0.

Lewostronny s$redni przyptyw byt nizszy dla wszystkich wartosci. Wynika to z do-
minacji liczebnej pacjentow z udarami lewopotkulowymi. Obliczono wspolczynniki
korelacji Spearmana rCBF z wiekiem badanych. Nie bylo znaczacych statystycznie
korelacji. Dla catej populacji zakres zawierat si¢ od -0,271 do +0,081. W grupie DPU(-)
korelacje byty nieco silniejsze i ujemne (od -0,342 do +0,15), w grupie DPU(+) wynosi-
ty od -0,078 do +0,267.
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Tabela 11 Regionalne przeptywy mézgowe w przebadanej metoda SPECT grupie 109 oséb
Table 11. yrCBF with SPECT in the study group N=109

Srednia+SD | Mediana | Zakres « | Skosnos¢

Mean+SD | Median Range P Skewness
RF 0,838+0,112 0,84 0,43 -1,04 | 0,002 | -0,784
LF 0,825+0,126 0,82 0,19-1,05] 0,000 | -1,598
RT 0,919+0,109 0,93 0,50-1,17 | 0,000 | -1,201
LT 0,89540,150 0,93 0,33 -1,20 | 0,000 | -1,358
RO 1,004+0,097 1,00 0,62-1,30 | 0,051 | -0,346
LO 0,989+0,116 0,99 0,55-1,33 10,000 [ -0,700
RP 0,839+0,107 0,85 0,34-1,03 | 0,000 | -1,656
LP 0,794+0,121 0,82 0,33 -1,00 | 0,000 | -1,147

RBG 0,770+0,145 0,79 0,25-1,07 | 0,000 | -1,723

LBG 0,755+0,156 0,79 0,26 —1,03 | 0,000 | -1,144

RTh 0,777+0,090 0,78 0,44-1,07 {0,043 | -0,231

LTh 0,758+0,105 0,77 0,42-0,96 | 0,037 | -0,579

R- Mean | 0,833+0,078 0,83 0,55-1,00| 0,019 | -0,519

L-Mean | 0,808+0,092 0,80 0,47-1,00 | 0,030 | -0,565

*p: normalno$¢ rozktadu, test W Shapiro-Wilka / distribution normality, Shapiro-Wilk W test

4.3. Wystapienie depresji poudarowej a dane
demograficzne i kliniczne

4.3.1. Dane demograficzne

W rocznym okresie obserwacji depresja wystapita o 29 0sob (27,6%, N=105, odse-
tek depresji u kobiet: 22,9%, u mgzczyzn: 30%). Dane demograficzne tych osob i 0séb
bez depresji przedstawia tabela 12.

Grupy DPU(+) i DPU(-) nie r6znity si¢ wiekiem. Przy prawie rownych warto$ciach
nie wymaga to nawet analizy statystycznej. Oceniono rowniez wspoétczynnikiem Spear-
mana korelacje wynikow uzyskanej punktacji w skali Hamiltona z wiekiem. Uzyskano
warto$ci w zakresie poszczegolnych 4 wizyt zawierajace si¢ od +0,085 do +0,185, czyli
bardzo niskie. Jest to kolejny dowod na brak wptywu wieku na obecnos¢ skarg depresyj-
nych, chociaz warto$¢ tego wyliczenia ostabia brak oceny klinimetrycznej u czgsci cho-

rych.



4. Wyniki 47

Rozklad plkci nie rozni sig statystycznie (y° Yatesa: x°=0,292, df=1, p=0,589), cho-
ciaz w grupie osob z depresja odsetek kobiet jest nieznacznie mniejszy.

Kobiety byty w obu podgrupach starsze. Rdznica ta w grupie oséb z depresja nie
miata charakteru znamiennego statystycznie (statystyka t dla préb niezaleznych:
p=0,170), w grupie bez depresji miata charakter znamienny statystycznie (Test U Man-
na-Whitneya: p=0,012).

Tabela 12. Dane demograficzne dotyczace grupy oséb DPU(+) i DPU(-)
Table 12. PSD(+) and PSD(-) groups demographics

Liczebno$¢ Wiek / Age:
Nurzl‘wi;of Warto$¢ Sredniat | Mediana | Zakres p*
subjects SD / mean+SD Median | Range
Cata grupa 29 61,3+10,0 60 42-81 0,558
Total
DPU(+) Kobi
/ obiety 8 (27,6%) 65,5+14,1 67 48-81 0,150
PSD(+) Female
Mezcezyzni 21 (72,4%) 59,8+7,8 59 42-76 0,985
Male
Cata grupa 76 60,3+13,3 62 24-81 | 0,0381
Total
DPU(-) <ob
; Fo 1elty 27 (35.5%) 64,9+14,7 71 29-81 | 0,005
PSD(-) emale
Mezczyzni 49 (64,5%) 57,8+12,0 59 24-80 | 0,647
Male

* p: normalnos$¢ rozktadu, test W Shapiro-Wilka / distribution normality, Shapiro-Wilk W test

Podczas kolejnych wizyt rozpoznanie depresji postawiono w nastepujacej ilosci
przypadkow:

Wizyta 1: u 24 oso6b (7 kobiet, 17 mgzczyzn)

Wizyta 2: u 1 osoby (mgzczyzna)

Wizyta 3: u 3 0sob (1 kobieta, 2 mgzczyzn)

Wizyta 4: u 1 osoby (mgzczyzna).

Dziewigé¢ 0s6b (31,0%) miato epizod o lekkim stopniu nasilenia, 18 0séb (62,1%) o
umiarkowanym a 2 chorych (6,9%) miato epizod ci¢zki, bez objawdéw psychotycznych.
Jeden z pacjentdow z epizodem cigzkim miat probg samobdjcza, jedyna w calej grupie.
Wg 21-punktowej skali Hamiltona $rednia punktacja wynosita 19,3+5,1, zakres 11-31,
mediana 19 pkt. Oceniajac wg skali MADRS: $rednia 20,8+6,1, zakres 12-39, mediana
19,5 pkt. Przy zalozonych punktach odcigcia (cut off) dla skali Hamiltona 11 pkt. i MA-
DRS 11 pkt. czuto$¢ obu skal wynosita powyzej 90%, specyficzno$¢ zawierata si¢ po-
miedzy 80 a 90%.
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Pacjenci w przewazajacej liczbie przypadkéw byli leczeni juz od dnia postawienia
rozpoznania. W prezentowanym materiale tylko 2 osoby odmoéwity leczenia, kolejne 3
zazywaly leki nieregularnie. Pacjenci leczeni byli: sertraling (11 oséb), paroksetyna (8
0sob), fluoksetyna (3 osoby), mianseryna (3 osoby), citalopramem (1 osoba) i fluwok-
saming (1 osoba). W 2 przypadkach zastosowano citalopram lub paroksetyng ze wzgledu
na zespot ptaczu przymusowego (niepelne dawki); organiczne zaburzenia osobowos$ci
oraz padaczka leczone byly karbamazeping lub kwasem walproinowym.

Pelna remisj¢ objawow depresyjnych osiagnigto u 18 leczonych oséb, u jednej nie
leczonej wystapita ona spontanicznie. U 5 leczonych zaobserwowano czg$ciowa remisje
z 50% redukcja objawow w obu skalach depresji (HDRS i MADRS).

17 pacjentow (wzglednie rodziny) prosito o wizytg w przyspieszonym terminie
(najczesciej o przyspieszenie 1 wizyty). Nie wszystkie osoby domagajace si¢ wezesniej-
szej wizyty mialy depresj¢, rozpoznano ja tylko w 4 przypadkach. Pozostate to osoby z
nast¢pujacymi rozpoznaniami: z zaburzeniami lgkowymi (4 osoby), z reakcja zatoby (2
osoby), z cigzkimi zaburzeniami sfery charakteru (3 osoby), z jadlowstrgtem psychicz-
nym (1 osoba), ze znacznie nasilonym zespolem ptaczu przymusowego (3 osoby).

4.3.2. Podziat anatomiczny wg Oxfordshire Classification
i gtebokosci udaru

Podziat anatomiczny wg Bamforda tzw. Oxfordshire Classification miat znaczenie
w pozniejszym wystapieniu DPU (x* Pearsona: y’=11,213, df=3, p=0,011). Odsetek
depresji w poszczegdlnych grupach byt nastgpujacy: TACI 70% (N=10), PACI 25%
(N=56), LACI 33% (N=18) i POCI 8,3% (N=12, liczebno$¢ catej grupy z oznaczeniem
Oxfordshire Classification N=96). Wyzszy odsetek udarow TACI i LACI w grupie
DPU(+) ilustruje rycina 1. Wyzszy odsetek udarow TACI miat charakter znamienny
statystycznie (test doktadny Fishera dwustronny, udary TACI vs pozostate: p=0,0059), w
przypadku LACI juz nie (y* Yatesa, udary LACI vs pozostate: x*=0,183, df=1, p=0,669).

Takze i gleboko$é udaru odgrywata znaczenie w p6zniejszym wystapieniu DPU (5
Pearsona: y°=8,954, df=2, p=0,011). Depresja zdecydowanie czestsza byta przy lokaliza-
cji glebokiej (36,6%, N=30) i mieszanej (42,9%, N=28); korowo-podkorowa obarczona
byta mniejszym ryzykiem DPU (13,3%, N=45, liczebno$¢ catej grupy z oznaczeniem
glebokosci N=103). Przedstawia to rycina 2.
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Ryc. 1. Liczebnos¢ chorych DPU(+) i DPU(-) w zaleznosci od Oxfordshire Classification
Fig. 1. Number of patients PSD(+) and PSD(-) as related to the Oxfordshire Classification
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Ryc. 2 Liczebno$¢ chorych DPU(+) i DPU(-) w zaleznosci od glebokosci udaru
Fig. 2. Number of patients PSD(+) and PSD(-) as related to the depth of stroke
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4.3.3. Stan kliniczny w dniu udaru i wypisu

Kolejna tabela przedstawia réznice wartosci deficytu neurologicznego, oszacowa-
nego skala NIHSS, oraz sprawnoéci funkcjonalnej mierzonej skalami BI i Rankina, oce-
nianymi w dniu dokonania udaru i w 14 dniu po nim (N=101 dla wszystkich skal) w
grupach DPU(+) 1 (-).

Tabela 13. Warto$¢ deficytu neurologicznego i sprawnosci funkcjonalnej w dniu udaru i w 14 dniu
po udarze

Table 13. Neurological deficit score and intellectual performance on the day of the stroke incident
and 14 days after stroke (on discharge)

Skala DPU(+) | DPU(-)
Scale PSD(+) | PSD(-) | P

NIHSS — dzien udaru

NIHSS — day of the stroke incident 10.426,2 | 8,46,1 | 0,112

Barthel Index — dzien udaru

Barthel Index — day of the stroke incident 8.1284 | 11.548.0 | 0.079

Skala Rankina — dzien udaru

Rankin scale — day of the stroke incident 3,317 1 2,8+1.6 | 0,901

NIHSS — dzien wypisu

NIHSS — on discharge 4.9+4,6 | 4,244,7 1 0,258

Barthel Index — dzien wypisu

Barthel Index — on discharge 11,328,5 | 13.8+7.8 | 0,183

Skala Rankina — dzien wypisu
Rankin scale — on discharge

p: statystyka U Manna-Whitneya DPU(-) vs DPU(+) / Mann-Whitney U statistics (PSD(-) vs.
PSD(+)

2,2+1,6 | 1,7£1,5 | 0,158

Dane te nie wskazuja na znaczacy statystycznie wplyw stanu klinicznego w dniu
udaru i wypisu na pdzniejsze wystapienie DPU, jakkolwiek osoby DPU(-) byly w dniu
udaru i wypisu nieco sprawniejsze.

4.4. Lokalizacja anatomiczna udaru (strona i lokalizacja w
ptaszczyznie strzatkowej) a wystapienie depresji
poudarowej

Tabele 14 i 15 przedstawiaja dane uzyskane za pomoca metody TK lub MRI. W
analizie tej wyeliminowano chorych leworgcznych i oburgcznych.
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Tabela 14. Obecnos¢ DPU a strona udaru (N=101)
Table 14. Depression as related to the stroke lateralization
Strona udaru fg:zzi(:il;uzoev:i); Ile);i;,v:(}),goml;(sul;::gc Obustronny | Razem
Stroke lateralization P 8 P Bilateral Total
stroke stroke
DPU(-) / PSD (=) 42 (66,6%) 22(78,6%) 8 (80,0%) 72
DPU(+) / PSD(+) 21 (33,3%) 6 (21,4%) 2 (20,0%) 29
Suma / Total 63 (100%) 28 (100%) 10 (100%) 101

W grupie os6b z depresja udary lewopdtkulowe byty nieco czgstsze. Jednak odsetek
ten nie byt na tyle duzy, aby stwierdzono znaczaca statystycznie roznicg rozkladow na
zatozonym poziomie istotnosci (y* Pearsona, test jednostronny: x2=1,753, df=2, p=0,208,
dla catej tabeli; x2=1,746, df=1, p=0,093 przy wyliczeniu udary lewopotkulowe vs pozo-
state). Strona udaru nie korelowata w sposob znamienny statystycznie rowniez i ze sta-
nem neurologicznym. Nie bylo znamiennej réznicy pomigdzy strona udaru a osiagnigta
W czasie rocznej prospektywnej obserwacji maksymalna punktacja w skali Rankina (test
Kruskala-Wallisa: y*=4,204, df 2, p=0,122).

Tabela 15. Obecnos¢ DPU w zaleznosci od obecnos$ci zmian w danej strukturze wg plaszczyzny
strzatkowej (N=101), odsetki liczone do liczebnosci podgrup DPU(+) i DPU(-)
Table 15. Depression as related to the lesion location within the selected regions of interest for
saggital plane. Percentages for PSD(+) and PSD(-) groups

Liczebno$¢ grupy N (%)
DPU(-) / PSD(-); N=72 | DPU(+) / PSD(+); N=29 7 p
Ze zmianami | Bez zmian | Ze zmianami | Bez zmian
Lesion(+) | Lesion(-) Lesion(+) Lesion(-)

Platy czotowe 23 49 18 11
Frontal lobes (31,9%) (68,1%) (62,1%) (37,9%) 7,78010,005
Ptaty skroniowe 27 45 13 16
Temporal lobes (37,5%) (62,5%) (44,8%) (55,2%) 0,464 0,496
Platy potyliczne § 23 49 7 22
Occipital lobes (31,9%) (68,1%) (24,1%) (75,9%) 0,287 0,592
Platy ciemieniowe 26 46 12 17
Parietal lobes (36,1%) (63,9%) (41,4%) (58,6%) 0,244 0,621
Jadra podstawy T 19 53 15 14
Basal ganglia (26,4%) (73,6%) (51,7%) (48,3%) 4.86210,027
Wzgérze i+ 4 68 0 29 0322
Thalamus (5,6%) (94,4%) (0%) (100%) ?
Moézdzek/pien Tt 1 71 1 28 0.494
Cerebellum/brain stem (1,4%) (98,6%) (3,4%) (96,6%) ?

P: test y Pearsona z wyjatkiem: t test x> z poprawka Yatesa, 17 test doktadny Fishera, dwustronny
! ¥’ Pearson’s test except for: 1y test with Yates correction, 71 Fisher’s exact test, two-tailed
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Obecnosci zmian w badaniu TK/MRI w obre¢bie ptatow czotowych i jader podstawy
towarzyszylo czgstsze wystgpowanie depresji. Dane dotyczace ptatdéw czotowych kore-
sponduja z wyzszym odsetkiem udaréw TACI.

4.5. Regionalny mézgowy przeptyw krwi a obechos¢
depresji poudarowej

4.5.1. Dane dotyczace calej grupy

Wyniki SPECT analizowano u 95 chorych (30 kobiet i 65 mezczyzn), wyelimino-
watem chorych leworgcznych i oburgcznych.

Pierwszym etapem analizy danych uzyskanych metoda SPECT byta weryfikacja hi-
potezy o ewentualnym znaczeniu lewostronnego niedokrwienia w patogenezie DPU.
Tabela 16 przedstawia poro6wnanie warto$ci ukrwienia pomigdzy grupa z depresja i bez
dla catej tej populacji. Poniewaz wigkszo$¢ rozkladow nie ma charakteru normalnego,
zastosowano test nieparametryczny (Test U Manna-Whitneya).

Tabela 16. Wartosci przeplywow mozgowych w poszczegdlnych rejonach zainteresowania —
poréwnanie przypadkéw chorych, u ktérych depresja rozwingta si¢ w przeciagu roku, vs chorzy
bez depresji

Table 16. rCBF values for the selected regions of interest — PSD(+) vs. PSD(-)

Okolica Wartos$¢ SredniaxSD / Mean+SD p
Region of interest DPU(-) / PSD(-) DPU(+) / PSD (1)
N=67 N=28

RF 0,864+0,097 0,817+0,121 0,134
LF 0,856+0,103 0,781+0,114 0,005
RT 0,946+0,082 0,890+0,133 0.059
LT 0,912+0,151 0,889+0,131 0,277
RO 1,013+0,094 0,995+0,089 0,477
LO 0,997+0,113 0,975+0,138 0,601
RP 0,861+0,079 0,809+0,149 0,208
LP 0,812+0,120 0,769+0,108 0,042
RBG 0,789+0,109 0,758+0,190 0,633
LBG 0,785+0,137 0,709+0,170 0,026
RTh 0,786+0,080 0,782+0,107 0,867
LTh 0,775+0,094 0,729+0,117 0,037
R-Mean 0,849+0,068 0,814+0,096 0.099
L-Mean 0,830-0,081 0,779+0,077 0,007

p: statystyka U Manna-Whitneya DPU(+) vs DPU(-) / p: Mann-Whitney U statistics PSD(+) vs.
PSD(-)
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U chorych z depresja wszystkie wartosci TCBF w obu potkulach mozgu miaty niz-
sza warto$¢ niz u os6b DPU(-). Znamienne statystycznie réznice ukrwienia pomigdzy
poréwnywanymi regionami u oséb DPU(+) i (-) wystepuja w zakresie: LF, LP, LBG,
LTh, L-Mean. Zatem wszystkie te rdznice ukrwienia dotycza lewej strony. Kolejne dwie
tabele przedstawiaja poréwnane parami przeptywy lewo- i prawostronne w DPU(+) i
DPU(-).

Tabela 17. Roznica stronami przeplyw lewo/prawostronny w poréwnywalnych wartosciach dla
wszystkich chorych w grupie bez depresji (N=67)
Table 17. Difference in rCBF value for the comparable values in PSD(-) group

Warto$é Wa}rtosc Warto$é
prawopotkulowa lewopélkulowa réznicy R-L P

Right hemisphere value Left hvean;l:ip here R-L value
RF&LF 0,864 0,856 0,008 0,648
RT&LT 0,946 0,912 0,034 0,198
RO&LO 1,013 0,997 0,016 0,017
RP&LP 0,861 0,812 0,049 0,001>
RBG&LBG 0,789 0,785 0,004 0,631
RTh&LTh 0,786 0,775 0,011 0,323
R&L -
M 0,849 0,830 0,019 0,004

ean

p: test porownanie par Wicoxona odpowiednich przeptywow lewo- i prawostronnych / Wilcoxon's
matched pairs test for rCBF values for the left and right hemispheres

Tabela 18. Roznica stronami przeptyw lewo/prawostronny w pordéwnywalnych wartosciach w dla

wszystkich chorych w grupie z depresja (N=28)
Table 18. Difference in rCBF value for the comparable values in PSD(+) group

Warto$¢ Warto$é Warto$é
prawopoétkulowa lewopotkulowa réznicy R-L ]

Right hemisphere value | Left hemisphere value R-L value
RF&LF 0,817 0,781 0,036 0,145
RT&LT 0,890 0,889 0,001 0,810
RO&LO 0,995 0,975 0,020 0,468
RP&LP 0,809 0,769 0,040 0,007
RBG&LBG 0,758 0,709 0,049 0,139
RTh&LTh 0,782 0,729 0,053 0,025
E/I&L ) 0,814 0,779 0,035 0,014

ean

p: test pordwnanie par Wicoxona odpowiednich przeptywoéw lewo- i prawostronnych / Wilcoxon's
matched pairs test for rCBF values for the left and right hemispheres

Poza przeptywami w regionie skroniowym i ciemieniowym warto$¢ roznicy
ukrwienia prawo- i lewopotkulowego byta zawsze wigksza w grupie z depresja. Co
prawda analiza statystyczna wskazuje na znaczenie asymetrii ukrwienia w 3 regionach u
0sOb bez depresji (potylica, ciemig i przeplyw $redni) i tyle samo regiondow u 0sob z
depresja (ciemig, wzgorze i przeptyw $redni). Przy tym schemacie porownania przepty-
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woOw zawsze nalezy jednak uwzglednié liczebno$ci grup. W przypadku osob z depresja,
przy ponad dwukrotnie mniejszej liczebnosci, stopien znamiennosci statystycznej jest
nizszy.

W dalszej analizie istotny okazat si¢ podzial przypadkdéw na chorych z udarem le-
wopotkulowym i prawopotkulowym.

4.5.2. Uszkodzenia lewostronne

Dane dotyczace udarow lewopotkulowych ilustruje tabela 19.

Tabela 19. Porownanie warto$ci przeplywow moézgowych w poszczegdlnych rejonach zaintereso-
wania zawezone do udaréow lewopotkulowych
Table 19. Comparison of CBF values in selected regions of interest for left hemispheric strokes

Okolica Warto$¢ sredniaxSD / Mean+SD
Region of interest | ppy(-) / PSD(-); N=40 | DPU(+) / PSD(+); N=21
RF 0,848+0,083 0,869+0,074
LF 0,814+0,094 0,7710,124
RT 0,933+0,062 0,946+0,072
LT 0,856+0,163 0,883 +0,144
RO 1,008+0,087 1,0070,089
LO 0,964+0,115 0,968+0,153
RP 0,859+0,061 0,868+0,064
LP 0,765+0,129 0,755+0,107
RBG 0,789+0,063 0,820+0,101
LBG 0,732+0,146 0,7030,190
RTh 0,782+0,074 0,8160,082
LTh 0,739+0,093 0,728+0,128
R-Mean 0,843+0,059 0,530,062
L-Mean 0,796+0,073 0,775+0,082

p>0,05 : statystyka U Manna-Whitneya, dla wszystkich poréwnan DPU(+) vs DPU(-)
Mann-Whitney U statistics, for all PSD(+) vs. PSD(-) comparisons

Analiza statystyczna tych wynikoéw napotkata na pewne trudnosci. Dla wszystkich
(poza potylicznymi) rCBF zachodzita nierownos¢:

réznica przeplywow prawo- i lewostronnych ma wyzsza wartos¢ dla grupy
DPU(+) niz dla grupy DPU(-)

Jednak test Wilcoxona porownujac odpowiednie pary (np. RF i LF) potraktowat te r6z-
nice jako znamienne statystycznie na poziomie p=0,05 dla obu grup tj. DPU(+) i DPU(-). Z
kolei zadna z r6znic przeplywoéw w danym jednostronnym regionie zainteresowania (np. RF)
przy poréwnaniu pomigdzy DPU(+) i DPU(-) nie zostata w teScie Manna-Whitneya potrak-
towana jako znamienna statystycznie. Wyliczenie indeksu asymetrii pozwolito przezwycig-
zy¢€ te trudnos¢. Wartoscei tych indekséw przedstawia kolejna tabela.
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Tabela 20. Porownanie wartosci indeksow asymetrii DPU(+) vs DPU(-) zawgzone do udarow

lewopotkulowych

Table 20. Comparison of Al values in selected regions of interest for left hemispheric strokes

Okolica Wartos¢ SredniaxSD / Mean+SD

Region of interest | ppuy()/ PSD(-); N=40 | DPU(+) / PSD(1); N=21 | ©
AIF 4,3049,62 12,84+18,71 0,042
ALT 10,56+22,02 7,98+16,12 0,633
AL O 4,84+9,52 4,90+14,55 0,524
AP 12,92+19,54 14,57+11,94 0,205
AI BG 9,53422,96 18,20+28 44 0,242
Al Th 6,15+12,16 12,43+14,73 0,108
Al Mean 5,87+7,00 9,87+8,24 0,037

p: statystyka U Manna-Whitneya , przy poréwnaniu Al w grupach DPU(+) vs DPU(-)
Mann-Whitney U statistics: Als comparison in PSD(+) vs. PSD(-) groups

Zaden z indekséw nie miat rozktadu normalnego, dlatego zastosowano test niepara-
metryczny. Jak wida¢ w tabeli, wigksza asymetria w zakresie ptatoéw czotowych i $red-
niego przeplywu charakteryzuje chorych, u ktorych wystapita depresja.

4.5.3. Uszkodzenia prawostronne

Dane dotyczace udaréw prawopotkulowych ilustruje tabela 21.

Tabela 21. Porownanie warto$ci przeplywow moézgowych w poszczegdlnych rejonach zaintereso-
wania zawezone do udaréow prawopotkulowych
Table 21. Comparison of CBF values in selected regions of interest for right hemispheric strokes

Okolica Warto$¢ SredniaxSD / Mean+SD

Region of interest | ppyj(.) / PSD(-); N=19 | DPU(+) / PSD(+); N=5 P
RF 0,864+0,119 0,628+0,100 0,005
LF 0,904+0,088 0,830+0,084 0,189
RT 0,949+0,118 0,678+0,139 0,002
LT 0,997+0,086 0,926+0,094 0,177
RO 1,002+0,116 0,990+0,083 0,972
LO 1,043+0,105 1,018+0,084 0,696
RP 0,844+0,114 0,5920,222 0,021
LP 0,880:0,060 0,836+0,121 0,570
RBG 0,758+0,165 0,512+0,309 0,166
LBG 0,855+0,063 0,738+0,110 0,017
RTh 0,790£0,101 0,6560,126 0,036
LTh 0.829:0,073 0.746+0,091 0.076
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Okolica Wartos¢ SredniaxSD / Mean+SD

Region of interest | ppyj(.) / PSD(-); N=19 | DPU(+) / PSD(+); N=5 P
R-Mean 0,837+0,081 0,678+0,098 0,004
L-Mean 0.873+ 0,071 0.806+0,067 0.088

p: statystyka U Manna-Whitneya, DPU(+) vs DPU / Mann-Whitney U statistics;, PSD(+) vs. PSD(-)

Tabela 21 dobitnie ilustruje odwrocenie zaleznosci w przypadku udaréw prawopo6t-
kulowych. U os6b, u ktérych rozwingta si¢ depresja prawie wszystkie regiony ze zna-
czacymi zaburzeniami ukrwienia mieszcza si¢ w prawej potkuli, co wigcej deficyty
przeptywow RF, RT, RP i RTh sg juz znaczace statystycznie (wyjatek lewopotkulowy —
LBG). Wartos¢ Srednia przeptywu jest takze mniejsza po tej stronie. Jest to zrozumiate,
biorac pod uwage sumujacy sposob jej naliczenia. Analiza przeprowadzona testem Wil-
coxona, podobnie jak u chorych lewopotkulowych, nie uwidocznia réznic i analogicznie
zastosowano indeksy asymetrii.

Tabela 22. Porownanie wartosci indeksow asymetrii DPU(+) vs DPU(-) zawgzone do udarow
prawopoétkulowych.
Table 22. Comparison of Al values in selected regions of interest for right hemispheric strokes

Okolica Wartos$¢ SredniaxSD / Mean+SD

Region of interest | ppyj(.) / PSD(-); N=19 | DPU(+) / PSD(+); N=5 P
AIF -5,06+9,39 -28,01£21,20 0,017
AIT -5,3748,70 -31,90+24,08 0,017
AL O 411%11,4 2,8249,51 0,500
AIP -4.74+10,60 -37,15+45,74 0,303
Al BG -14,26+27,55 -46,23+59,64 0,594
Al Th 521+11,11 -13,89+17,11 0,374
Al Mean -4,39+6,58 -17,74%17,65 0,214

p: statystyka U Manna-Whitneya, przy poréwnaniu Al w grupach DPU(+) vs DPU(-) /
Mann-Whitney U statistics: Als comparison in PSD(+) vs. PSD(-) groups

W tym przypadku znaczenie ma asymetria przeptywow w ptatach czolowych i skro-
niowych. Ma jednak ona przeciwny kierunek niz w przypadku udaréw lewopotkulo-
wych. Zatem uzyskane metoda SPECT dane dotyczace udarow prawopotkulowych nie
wspieraja hipotezy Robinsona.

4.5.4. Uszkodzenia obustronne

W przypadku udaréw obupdtkulowych poréwnanie komplementarnych mézgowych
przeplywow krwi wykazalo prawostronnie nizszy rCBF w ptatach czotowych, jadrach
podstawy i wzgorzu u oséb DPU(-). W grupie DPU(+), ukrwienie prawopotkulowe byto
mniejsze we wszystkich 4 ptatach, porownujac ze strona przeciwna. Jednak mata ilosé¢
przypadkow (8 bez depresji i 2 z depresja) nie upowaznia do dalej idacych konkluzji,
dlatego zrezygnowano z przedstawienia tych wynikow.
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4.5.5. Moézgowe przeptywy krwi w catej badanej grupie:
podsumowanie

Na kolejnych 7 rycinach przedstawiono wyniki dotyczace udarow lewo- i prawo-
potkulowych. Dane te graficznie prezentuja odwrocenie kierunku asymetrii w grupie
chorych z udarem prawopotkulowym. Zaznaczone zaleznosci, ktore oceniono za pomoca
indeksu asymetrii, byly znamienne statystycznie. O$ rzednych na wszystkich wykresach
przedstawia odsetek perfuzji mézdzkowe;.
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4.5.6. Indeksy asymetrii: cata badana grupa

W tabeli 23 podsumowano wyniki dotyczace indeksoéw asymetrii rozpatrywanych
okolic dla wszystkich 95 przypadkow.

Tabela 23. Poréwnanie wartos$ci indekséw asymetrii [(R—L)/(R+L)x100%] chorych DPU(+) vs
DPU(-)
Table 23. Al values comparison [(R—L)/(R+L)x100%] in PSD(+) vs. PSD(-) groups

Okolica Warto$¢ srednia+SD / Mean+SD p
Region of interest | pDpy(-) / PSD(-); N=67 | DPU(+) / PSD(+);N=28

Czoto

Frontal lobe 1,04+9,90 4,44+24,10 0,179
Skron 4,95+18.96 0,04+22.75 0,662
Temporal lobe

Potylica

Oceipital lobe 1,79+10,32 2,70+13,69 0,495
Ciemie

Pariet] lobe 6,68+17,90 4,09+28,65 0,115
Jadra podstawy 1,34+ 25,47 5.56:41.82 0,085
Basal ganglia

Wzgorze 1,71£12,31 7,26+17,57 0,049
Thalamus

Przeptyw $redni

Mean CBF 2,40+7,88 4,24+14,56 0,04

p: statystyka U Manna-Whitneya, réznica ukrwienia DPU(+) vs DPU(-) dla poszczeg6lnych
indeksow asymetrii / Mann-Whitney U statistics: CBF value difference for PSD(+) vs. PSD(-)
groups for respective Als values

Dane uzyskane z wszystkich wynikow wspieraja znaczenie asymetrii z mniejszym
przeptywem lewopotkulowym w wystapieniu DPU jedynie dla warto$ci $rednich i wzgo-
rza. W przypadku tego ostatniego regionu zainteresowania wyniki mieszcza si¢ doktad-
nie w warto$ci przyjetej znamienno$ci statystycznej. Ewentualnie rozwazyé jeszcze
mozna znaczenie zblizajacej si¢ do warto$ci znamiennych statystycznie nierdwnomier-
nosci przeptywow jader podstawy.

Przy zamianie indeksow asymetrii na ich wartosci bezwzgledne (niwelujace kieru-
nek asymetrii) znamiennosci statystyczne zmieniaja si¢. Przedstawia to kolejna tabela.
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Tabela 24. Poréwnanie warto$ci bezwzglednych indeksow asymetrii dla chorych DPU(+) vs
DPU(-)
Table 24. Al absolute values comparison in PSD(+) vs. PSD(-) groups

Okolica Warto$¢ srednia+SD / Mean+SD p
Region of interest | ppy(-) / PSD(-); N=67 | DPU(+) / PSD(+); N=28

Czoto

Frontal lobe 6,28+7,69 16,61+17,75 0,000067
Skrof 10,38+16,59 13,40+18,20 0,945
Temporal lobe

Potylica

Oceipital lobe 6,36%8,30 7,25+11,85 0,932
Ciemig

Pavietul lobe 11,18+15,47 18,85+21,67 0,034
Jadra podstawy 13,80421,39 28,0331,08 0,008
Basal ganglia

Wzgorze 9,28+821 14,16£12,46 0,128
Thalamus

Przeptyw $redni

Meon CBE 5,57+6,03 10,67+10,61 0,026

p: statystyka U Manna-Whitneya, r6znicy ukrwienia DPU(+) vs DPU(-) dla poszczegdlnych war-
tosci bezwzglednych indeksow asymetrii / Mann-Whitney U statistics: CBF value difference for
PSD(+) vs. PSD(-) groups for respective absolue Als values

Po zamianie wystgpujacych w pewnym odsetku warto$ci ujemnych na dodatnie,
wartosci $rednie wszystkich indeksow asymetrii wzrosty, co wynika z elementarnych
zasad arytmetyki. W tym przypadku znamienno$¢ statystyczna przy poréwnaniu grupy
DPU(+) i DPU(-) ujawnity nieco inne przeptywy. Dopiero tutaj w catej petni zademon-
strowato si¢ znaczenie asymetrii w ukrwieniu ptatow czotowych. Jest ona silna u cho-
rych z udarem lewopétkulowym z depresja. Rowniez silna, lecz zorientowang w prze-
ciwnym kierunku asymetri¢ stwierdzono u chorych depresyjnych z uszkodzeniem pra-
wostronnym, w sumowaniu dato najbardziej znaczacy statystycznie wynik w catej pracy:
p=0,000067. Znaczenia nabrata asymetria ptatéw ciemieniowych, ujawnita si¢ dos¢ duza
asymetria ukrwienia jader podstawy u chorych DPU(+). Warto$ci przyplywdw $rednich
majg znaczenie w obu tabelach, tzn. wyliczone i dla wartosci IA i dla wartosci bez-
wzglednych. W przypadku wzgorza u chorych bez depresji dos¢ duzy wzrost w zakresie
warto$ci bezwzglednej IA zniwelowal znaczenie statystyczne roznicy.

Podsumowujac: gdyby $cisle podejs¢ do hipotezy Robinsona o znaczeniu lokalizacji
lewopotkulowej w patogenezie DPU, dane uzyskane za pomoca badania SPECT wspie-
ratyby ja jedynie w niewielkim zakresie, zawgzonym do dwoch (wzglednie trzech) oko-
lic, jak to demonstruje tabela 23. Przedstawione w tabeli 24 wyniki udowadniaja, iz
znaczenie posiada jakakolwiek asymetria, bez wzgledu na jej kierunek. Jednak w tym
momencie odeszliSmy juz daleko od pierwotnej hipotezy, wiazacej DPU z uszkodzeniem
lewostronnych szlakow katecholaminergicznych.
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4.6. Regionalny mézgowy przeptyw krwi, obraz kliniczny
udaru a funkcjonowanie

Rowniez w tym przypadku istotny okazal si¢ podziat chorych na osoby z udarami
lewo- i prawopotkulowymi. Dla przyktadu: w odniesieniu do platow czotowych wspot-
czynniki korelacji Spearmana AIF z kolejnymi wynikami skali Rankina i warto$cia mak-
symalna zawieraly si¢ u chorych z uszkodzeniem lewej potkuli: od +0,33 do +0,40,
prawej: od -0,32 do -0,60. Znowu widac, iz znaczenie ma sama asymetria, gdyz korela-
cje w przypadku udaréw prawopdtkulowych sa nawet silniejsze, lecz maja przeciwny
kierunek. Kolejna tabela przedstawia korelacje z warto$ciami bezwzglednymi dla
wszystkich 95 przypadkow, wliczajac obupotkulowych.

Tabela 25. Wspolczynniki korelacji Spearmana pomigdzy wartosciami bezwzglednymi indeksow
asymetrii a sprawnos$cig funkcjonalna

Table 25 Spearman’s correlation coefficients between the absolute values of Als and functional
performance

BAI | BAI | BAI | BAI | BAI BAI BAI
F T o p BG ThA | Mean
Wizyta / Visit 1 0,39*% | 031% | 0,24% | 029% | 034% 026% | 0,48*
Wizyta / Visit 2 039*% | 027% | 0,19 | 027% | 033* 022% | 0,46*
Wizyta / Visit 3 041% | 026% | 020 | 033* | 0,39% 0,23*% | 0,44%
Wizyta / Visit 4 042% | 022 | 0,16 | 036* | 0,37* 0,18 0,44*
Roznica wizyt 114 001 | -00 | 0,19 | -021 | -0,01 -0,03 -0,04
Visit 1-4
Wartos¢ maksymalna 0,40% | 0,30* | 021* | 029*% | 0,33* 028% | 0,48%
Maximal value

* p>0,05

Wartos¢ bezwzgledna indeksu asymetrii silnie korelowata z pdzniejszym stopniem
niesprawnosci i to w wigkszo$ci przypadkdow na przestrzeni co najmniej péirocznego a
nawet 1 (okolice czotowe, ciemieniowe, jadra podstawy, przeptyw $redni) rocznego
okresu obserwacji. Stopien poprawy nie podlegal tym zaleznosciom.

Typy udaru wg Oxfordshire Classification i glegbokosci udaru wykazywaty znaczaca
statystycznie réznicg rozkladow w grupie DPU(+) i DPU(-), co przedstawiono w roz-
dziale 4.3.2. Typy udaru, w czasie ktorych czgsciej wystgpowata DPU (TACI, mieszany)
wiazaly si¢ z gorsza sprawnoscia funkcjonalna. Znowu wyjatkiem byt stopien poprawy.
Przedstawia to tabela 26.
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Tabela 26. Stopien sprawnosci funkcjonalnej mierzonej skala Rankina w okresie okoloudarowym,
w czasie rocznej obserwacji, oraz stopien osiagnigtej poprawy w zaleznosci od typu udaru wg
Oxfordshire Classification 1 w zalezno$ci od glgbokos$ci udaru

Table 26. Functional performance level assessed with Rankin scale in acute period after stroke, in
one-year follow-up and the level of improvement as a function of Oxfordshire Classification stroke
type and depth

TACI | PACI | LACI | POCI | p Pow. | Gigb. Z[; P
Dzien udaru
Day of the 5,0 3,0 2,5 2,0 | <0,001 | 2,5 2,6 4,0 | <0,001

stroke incident

Dzien wypisu

On discharge 3,8 1,6 1,9 1,2 | <0,001 | 14 1,5 | 2,9 | <0,001

Wizyta / Visit 1 3,5 2,7 2,6 1,8 0,031 2,6 2,3 | 3,2 0,049

Wizyta / Visit 2 2.8 2.1 2,2 1.4 0.082 2,0 1,9 | 2,6 0,100

Wizyta / Visit3 | 2,9 20 | 21 | 1,1 | 0016 | 1,8 | 1,8 | 26| 0,041

Wizyta / Visit 4 2.7 18 2,0 1,2 0.073 1,8 1,8 |23 0,314

Roéznica
wizyt 114 0,7 0,9 0,9 0,8 0,853 0,8 0,7 0,8 0,515
Visit 1-4
Warto$¢
maksymalna 3,5 2,7 2,6 1,8 0,019 2,5 2,3 3,2 0,045

Maximal value

p: test Kruskala-Wallisa / Kruskal-Wallis test
lista skrotow / abbreviations: Pow.: korowo-podkorowy / cortical-subcortical, Gigb.: glgboki /
profound, Miesz.: mieszany /mixed

4.7. Regionalny mézgowy przeptyw krwi, a zaburzenia
poznawcze

Brak otepienia rozpoznano u tych osob, ktére w skali MMSE uzyskaty powyzej 24
punktéw wiacznie, oraz w 5 przypadkach bez wypelnienia tego testu na podstawie cato-
ksztattu funkcjonowania spotecznego, tzn. dobrego, zupetnie nie rdézniacego si¢ od przed-
chorobowego. Za osoby z otgpieniem uznano chorych, ktérzy w skali MMSE uzyskali
wynik < 23 pkt., badz (u 0s6b ktore nie byty w stanie wypetni¢ testu) pacjentow z niezdol-
noscia do penienia funkeji spotecznych z powodu pogorszenia sprawnosci intelektualne;j.
Do grupy z afazja wliczono jedynie chorych, u ktorych afazja spowodowata trwala utrate
kontaktu stownego w zakresie funkcji wykonawczych mowy wzglednie petnego jej rozu-
mienia. Wylaczono z tej grupy 2 najlzejsze przypadki niewielkiej afazji ruchowej z pelnym
kontaktem stownym. Na podstawie wynikéw MMSE jeden tych przypadkéw zostat wli-
czony do grupy z otgpieniem. W ponizszej analizie w grupie 0sob z afazja nie uwzglednio-
no rowniez chorych ze stopniem najci¢zszym, uniemozliwiajacym oceng obecnosci DPU
(2 przypadki w ogole wykluczone z analizy). W 14-osobowej grupie pacjentow z afazja
jeden przypadek to afazja transkortykalna, 5 — czysto ruchowa, pozostate to afazje globalne
z dominacja w 5 przypadkach afazji czuciowej. Ponadto w calej grupie byly obecne 3
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przypadki pomijania stronnego i jeden przypadek prozopagnozji. Wszystkie te przypadki
na podstawie wynikow MMSE, mialy rozpoznany wspotistniejacy zespdt otgpienny, jed-
nak przypadek prozopagnozji nie jest tutaj ujety (nie wykonano badania SPECT).

Srednia wieku grupy 0séb bez otgpienia wynosita 55,9£10,8 lat i byla znacznie niz-
sza niz w grupie z otgpieniem (65,9+11,4) i z afazja (66,6+10,1). Bez otgpienia bylo 43
mezezyzn 1 6 kobiet, z otgpieniem 15 megzezyzn i 17 kobiet, z afazja 7 mezczyzn i 7
kobiet. Przewaga kobiet w dwoch ostatnich grupach byta znaczaca statystycznie (y°
Pearsona: x> =17,55, df=2, p=0,00015). Wartosci $rednie przeplywow oraz indeksy asy-
metrii w (catej) grupie chorych: bez otgpienia, z otgpieniem i z afazja przedstawia poniz-
sza tabela.

Tabela 27. Wartosci regionalnych przeptywow krwi i indeksow asymetrii (warto§¢ Srednia+SD)
dla pacjentéw: bez otegpienia, z otgpieniem i z afazja oraz znamiennos¢ statystyczna przy porow-
naniu tych 3 grup

Table 27. Values of rCBF and Als (mean +SD) for the following groups of patients: with demen-
tia, without dementia, and with aphasia. Statistical significance for the groups compared included

Okolica Otepienie(-), afazja (-) | Otepienie(+), afazja (-) Afazja (+)

Region of Dementia (-) and apha- | Dementia (+) and apha- Aphasia (+) P
interest sia (-) N=49 sia (-) N=32 N=14

RF 0,844+0,106 0,864+0,118 0,839+0,077 0,638
LF 0,863+0,082 0,852+0,095 0,690+0,129 0,000
RT 0,917+0,101 0,949+0,113 0,930+0,076 0,149
LT 0,942+0,093 0,894+0,186 0,801+0,142 0,004
RO 1,014+0,095 1,011+0,089 0,977+0,091 0,175
LO 1,004+0,102 0,993+0,151 0,938+0,092 0,033
RP 0,829+0,119 0,865+0,097 0,861+0,075 0,387
LP 0,831+0,082 0,786+0,148 0,719+0,107 0,006
RBG 0,771+0,129 0,791+0,170 0,785+0,077 0,645
LBG 0,806+0,088 0,776+0,145 0,581+0,206 0,001
RTh 0,794+0,086 0,783+0,095 0,757+0,078 0,416
LTh 0,791+0,076 0,751+0,111 0,681+0,125 0,006
R-Mean 0,834+0,074 0,847+0,090 0,835+0,070 0,634
L-Mean 0,833+0,069 0,825+0,078 0,729+0,087 0,000
AIF -2,60+11,87 1,06+11,21 20,51+21,23 0,000
AIT -2,87£13,02 7,75+25,76 16,06+19,00 0,001
AT O 1,05+9,00 2,70+£15,38 4,15+7,64 0,392
AlP -0,91+19,42 10,82+23,57 18,58+14,75 0,001
Al BG -5,49+22.83 0,917+£31,15 34,67+36,78 0,001
Al Th 0,31£10,90 4,375+15,90 11,61+17,47 0,104
Al Mean 0,11+8,20 2,51+10,06 13,86+10,57 0,000

p: test Kruskala-Wallisa / Kruskal-Wallis test

Od razu zwraca uwagg znaczenie grupy osob z afazja. Chociaz jej liczebno$¢ wyno-
si zaledwie 14,7% analizowanego materiatu, wykazuje ona najwigksza asymetri¢ z
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mniejszym przyplywem lewostronnym we wszystkich okolicach. Tabela 28 przedstawia
rozktad chorych DPU(+) i (-) przy omawianej trychotomii.

Tabela 28. Rozktad otgpienia i afazji w grupach DPU(+) i DPU(-)
Table 28. Distribution of dementia and aphasia in PSD(+) and PSD(-) groups

Otepienie(-), afazja (-) Otepienie(+), afazja (-) | Afazja (+) | Razem

Dementia (-) and aphasia (-) Dementia (+) and aphasia (-)|Aphasia (+)| Total
gg (()) 38 (77,6%) 21 (55,6%) 8(57,1%) | 67
ggg((:)) 11 (22,4%) 11 (34,4%) 6(42,9%) | 28
?‘012? 49 (100%) 32 (100%) 14 (100%) | 95

Osoby z afazja stanowily 11,9% osob bez depresji i 21,4% oséb z depresja. Co
prawda przy matej liczebno$ci roéznica ta nie jest znamienna statystycznie (chorzy z
afazja vs pozostali, test doktadny Fishera jednostronny: p=0,186). Jednak przy prawie
dwukrotnie wigkszym odsetku w grupie DPU(+) i bardzo silnej asymetrii rTCBF grupa
chorych afatycznych z pewnoscia w znacznym stopniu obcigza wyniki calosci. Naj-
mniejszy odsetek DPU wystepuje natomiast u 0séb bez otgpienia.

Kolejne trzy tabele przedstawiaja wartosci rdéznicujace wartosci bezwzglednych i
rzeczywistych indeksow asymetrii przy podziale na chorych: bez otgpienia i afazji, z
otgpieniem bez afazji oraz z afazja.

Tabela 29. Wartosci indeksow asymetrii (i ich wartoéci bezwzgledne) u chorych bez otgpienia i afazji
Table 29. Als and Al absolute values in patients without aphasia and without dementia

Bez otepienia Chorzy bez depresji | Chorzy z depresja
Dementia (-); N=49 PSD(-); N=38 PSD(H); N=11 P
AIF -1,30 -7,08 0,375
AIT -0,78 -10,10 0,188
AT O 1,45 -0,33 0,168
AIP 1,87 -10,50 0,693
AI BG -4,42 -9,18 0,338
Al ThA 0,31 0,33 0,867
Al ALL 0,81 -2,30 0,598
BAIF 4,88 14,13 0,003
BAIT 6,55 11,77 0,774
BAI O 5,99 4,06 0,765
BAIP 6.62 21,00 0.074
BAI BG 8,24 25,56 0,027
BAITh A 8,35 9,66 0,905
BAI ALL 3,95 8,24 0,165

p: réznica pomigdzy DPU(+) i DPU(-), statystyka U Manna-Whitneya / difference between
PSD(+) vs. PSD(-) groups, Mann-Whitney U statistics
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Tabela 30. Wartosci indekséw asymetrii (i ich wartosci bezwzgledne) u chorych z otgpieniem bez
afazji
Table 30. Als and Al absolute values in patients without aphasia and with dementia

Z ot¢pieniem Chorzy bez depresji | Chorzy z depresja
Dementia (+); N=32 PSD(-); N=21 PSD(+); N=11 p
AIF 1,69 -0,14 0,565
AIT 11,68 0,26 0,513
AT O 1,84 4,33 0,565
AIP 11,89 8,78 0,736
AI BG 0,58 1,57 0,565
Al ThA 2,88 7,23 0,137
AT ALL 2,29 2,91 0,439
BAIF 6,59 9,63 0,242
BAIT 15,09 11,25 0,226
BAI O 6,70 10,95 0,677
BAIP 16,80 14,84 0,921
BAI BG 16,92 20,95 0,736
BAI Th 10,84 14,23 0,439
BAI ALL 6,59 8,74 0,736

p: réznica pomigdzy DPU(+) i DPU(-), statystyka U Manna-Whitneya / difference between
PSD(+) vs. PSD(-) groups, Mann-Whitney U statistics

Tabela 31. Warto$ci bezwzgledne indekséw asymetrii u chorych z afazja
Table 31. Al absolute values in patients with aphasia

Z afazja Chorzy bez depresji | Chorzy z depresja
Aphasia (4); N=14|  PSD(-); N=8 PSD(+); N=6 P
BAIF 12,07 33,95 0,028
BAIT 16,18 20,31 0,796
BAIO 7,23 6,35 0,606
BAIP 18,055 22,24 0,897
BAIBG 32,06 45,56 0,197
BAITh 9.58 22,28 0.071
BATALL 10.60 18.65 0.071

p: réznica pomigedzy DPU(+) i DPU(-), statystyka U Manna-Whitneya / difference between
PSD(+) vs. PSD(-) groups, Mann-Whitney U statistics

W grupie 0s6b bez afazji i otgpienia znaczenie prognostyczne wykazuje asymetria
ukrwienia platow czotowych, nieco mniejsze asymetria ukrwienia jader podstawy i zbli-
zajaca si¢ do znamiennosci statystycznej asymetria ukrwienia platow ciemieniowych.
Asymetrie przyptywow u osob otgpiatych tracq jakiekolwiek znaczenie prognostyczne w
odniesieniu do DPU. W grupie osob z afazja znowu asymetria ptatow czotowych jest
czynnikiem najsilniej réznicujacym, na granicy znamiennoS$ci statystycznej sa jeszcze
ukrwienie wzgorza i $redni przeptyw.
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Poroéwnujac trzy ostatnie tabele z tabela 24, gdzie okolic o znaczeniu statystycznie
znamiennym bylo wigcej, nie nalezy zapomina¢, iz zmniejszenie liczebnosci miato
wplyw na zmniejszenie zdolnosci dyskryminacyjnej w obecnych wyliczeniach.

4.8. Sprawnos¢ funkcjonalna a depresja poudarowa

Zgodnie z danymi przedstawionymi w rozdziale 4.3.3., stan funkcjonalny w okresie
udaru i wypisu nie korelowal znamiennie statystycznie z pdzniejszym wystapieniem
DPU. Natomiast w okresie pdzniejszej, rocznej obserwacji zachodzity dos¢ silne korela-
cje pomiedzy wynikami skal depresji (MADRS i Hamiltona) a punktacja uzyskana w
skali Rankina. Przedstawia to tabela 32.

Tabela 32 Wspotczynniki korelacji Spearmanna oceny stopnia sprawnosci skala Rankina z ocena
skalami lgku i depresji

Table 32. Spaermann correlation coefficients for the assessment of functional level with Rankin
scale as related to the anxiety and depression scales

HDRS MADRS | HADS -D HAS HADS - A
Wizyta / Visit 1 0,39%* 0,39* 0,37* 0,20 0,11
Wizyta / Visit 2 0,28%* 0,22%* 0,07 0,13 0,05
Wizyta / Visit 3 0,37* 0,37* 0,27* 0,24* 0,18
Wizyta / Visit 4 0,42%* 0,36* 0,34* 0,20 0,04
*p>0,05

Skroty / abbreviations: HADS-D: podskala depresji skali HADS / HADS depressive subscale;
HADS-A: podskala leku skali HADS / HADS anxiety subscale

Zwraca uwage brak korelacji ze skalami Igku. Przy podziale na grupe DPU(+) i
DPU(-) réznica pomigdzy uzyskana w ciagu rocznej obserwacji poszpitalnej maksymal-
na punktacja w skali Rankina byta nastgpujaca:

— chorzy bez depresji 2,4+1,4 pkt.,

— chorzy z depresja 3,3+1,0 pkt.

W tescie Manna-Whitneya rdznica ta jest oszacowana na p=0,00465, co nalezy
uzna¢ za jeden z najbardziej znaczacych statystycznie wynikow w zaprezentowanym
materiale. Natomiast stopien poprawy dla grupy DPU(-) byt prawie taki sam jak dla
grupy DPU(+).

Zakres dla poszczegdlnych wizyt przedstawia kolejna tabela.
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Tabela 33. Stopien sprawnosci funkcjonalnej w skali Rankina w czasie rocznej obserwacji oraz
stopien osiagnigtej poprawy w grupie DPU(+) i DPU(-)

Table 33. Functional level with Rankin scale in one-year follow-up period and the magnitude of
the improvement observed in PSD(+) and PSD(-) groups

DPU()/ PSD(-)| DPU(+) / PSD(+) p
Wizyta / Visit 1 24413 3,341,1 0,006
Wizyta / Visit 2 19513 2,641,1 0,021
Wizyta / Visit 3 1,8£1,3 2,541,1 0,022
Wizyta / Visit 4 1,741,2 2,551, 0,017
ozmica Wizt 114] - 0,8140,73 0,7741,07 0,646

p: r6znica pomigdzy DPU(+) i DPU(-), statystyka U Manna-Whitneya / difference between
PSD(+) vs. PSD(-) groups, Mann-Whitney U statistics
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5. OMOWIENIE WYNIKOW | DYSKUSJA

5.1. Reprezentatywnos¢ przedstawionej grupy pacjentéw

Przedstawiony typ badania to oparta na materiale szpitalnym (acute inpatient sam-
ple) ocena prospektywna o rocznym okresie obserwacji, zawgzona do chorych po pierw-
szorazowym udarze niedokrwiennym, bez innych dodatkowych warunkdéw wstepnej
selekcji. Kryteria wytaczenia moga wydac si¢ liberalne tzn. wiele potencjalnych chorob
(np. wczesniejszy zawal) nie stanowito kryterium wylaczajacego. Uzasadniajac taka
kwalifikacje, nalezy stwierdzi¢, iz stworzenie kategorii ,,pacjenta po udarze nieobciazo-
nego innym schorzeniem” byto praktycznie niemozliwe.

Mozna rowniez zastanowi¢ si¢ nad kwestia, czy pacjent zmarly w trakcie rocznej
obserwacji juz wyjsciowo nie byt obciazony, przyktadowo cigzkim stanem somatycz-
nym, co moglo potem wpltywaé na wyniki analizy z zastosowaniem metody LOFC.
Podobng kwesti¢ mozna tez postawi¢ u pacjentow z powtérnym udarem w trakcie ob-
serwacji. Jednak w przedstawionym materiale zgon w czasie obserwacji mial miejsce
tylko u jednej osoby, jej ewentualne odrzucenie nie miatoby wptywu na wynik analizy
statystycznej. Podobnie odrzucenie przypadkow, u ktorych w czasie rocznej obserwacji
doszto do powtdrnych udaréw (5 chorych) nie zmienitoby w sposdb znaczacy wynikow
analizy statystycznej.

Zastosowana metodologia w czesci nie dotyczacej SPECT najblizsza byta badaniu
wloskiemu o nazwie DESTRO, opartemu gléwnie na materiale szpitalnym. Zblizone
byly czasy badania (jedyny wyjatek — czwarta wizyta w badaniu DESTRO odbytla si¢
2 lata po udarze). Analogicznie postuzono si¢ zarowno skala Rankina jak i Barthel In-
dex, MMSE, MADRS. Badanie DESTRO ré6zni od niniejszej pracy wykorzystanie przez
Wiochow innej skali samooceny (Becka) oraz przeprowadzenie oceny jakosci zycia.
Podobnie jak w prezentowanym materiale uwzgledniono chorych z afazja, ktorzy za-
chowali zdolno$¢ zrozumienia komunikacji werbalnej. Réznica jest uwzglednienie w
programie DESTRO udaréw krwotocznych (jakkolwiek stanowily one zaledwie 10,4%
przypadkoéw), z pominigciem — podobnie jak w prezentowanej pracy — krwawien podpa-
jeczynowkowych i TIA. Jest to tez jedno z nielicznych badan, ktore wykorzystato po-
dziat oksfordzki [155, 156, 221].

W badanej przez nas grupie zwraca uwage dysproporcja ptci w badanej populacji ze
znaczng przewaga mezczyzn. Potwierdza to fakt przewagi ptci meskiej wérod osob do-
znajacych udaru. Szacuje sig, iz ryzyko wystapienia udaru jest 1,5 raza wigksze w popu-
lacji mezczyzn niz kobiet, a w mlodszym wieku (przed menopauza) nawet dwukrotnie
wigksze [55]. Podobne odsetki mgzczyzn i kobiet podaja tez inne doniesienia autoréw
polskich [182]. Wiek wystapienia udaru byt wyzszy u kobiet. Jest to typowe dla wszyst-
kich chorob bedacych powiktaniem schorzen uktadu krazenia. Pod wzgledem rozktadu
ptci 1 wieku badana populacja nie odbiega zatem od innych.

Rozpowszechnienie afazji w badaniu DESTRO wynosito 9,4%, za§ w prezentowa-
nym badaniu 12,6%, bylo nieznacznie wigksze (dane wyliczone dla wizyty 1). Badanie
DESTRO ocenito rozpowszechnienie depresji u afatykow na 51%, a prezentowana praca
na 42,9% — znowu wartos$ci sa zblizone [155].

Odsetek 0sob z otgpieniami w badanej populacji wynosit niecate 30%. Jest to zgod-
ne z danymi z pi$miennictwa, w tym z najswiezsza praca przegladowa Hénon’a i wsp.
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W zbiorczym zestawieniu podsumowali oni rozpowszechnienie demencji u chorych po
udarze na 6-32% [95]. Prezentowane wyniki mieszcza si¢ w gornej granicy tego osza-
cowania. Wysokie wartosci rozpowszechnienia otgpienia to kolejna cecha charakteryzu-
jaca badania oparte o materiat szpitalny.

Nastepna cecha ,,typowa” byt stopien nasilenia depresji u chorych. W prezentowa-
nej populacji dominowaty depresje o stopniu umiarkowanym, rzadziej lekkim. Rozpo-
wszechnienie postaci cigzkiej wyniosto zaledwie 6%. Zgadza to si¢ z danymi z piSmien-
nictwa [90, 97, 145]. Srednie wyniki w skalach Hamiltona i MADRS odpowiadaja wta-
$nie dolnym granicom depresji umiarkowanej, co w pelni koresponduje z ocena ICD-10.
Potwierdza to sugestie méwiace o braku potrzeby podwyzszania punktacji skal (over-
diagnose) u chorych poudarowych [59, 70, 157, 208].

Klasyfikujac udary wg Oxfordshire Classification uzyskujemy nast¢pujace ich roz-
powszechnienie: TACI 10,4%, PACI 58,3%, LACI 18,8% i POCI 12,5%. Wczeéniejsze
doniesienia, zwlaszcza badania bazujace na materiale populacyjnym, informowaty o
wyzszym odsetku udarow TACI i nizszym PACI [15, 122, 233]. Takze i polskie badania
populacyjne wskazywatly na podobne proporcje [184]. Jednak pdzniejsze badania, oparte
na materiale szpitalnym, podawaty odsetki zblizone do tutaj zaprezentowanych. Najbar-
dziej liczebnym z nich jest doniesienie Meada i wsp., oparte na 655 chorych z wykona-
nym MRI [136, 221]. Natomiast do$¢ nietypowy jest relatywnie dobry stopien sprawno-
$ci funkcjonalnej u osob z udarami POCI, przedstawiony w tabeli 26. Osoby z tymi
udarami stanowity bowiem grup¢ chorych charakteryzujaca si¢ najlzejszym przebie-
giem. Z kolei najci¢zszy przebieg udarow korowo-podkorowych zgodny jest z danymi
neurologicznymi.

Obciazeniem proby jest dos¢ wysoka liczebno$¢ udaréw lewopodtkulowych, stano-
wiacych ponad 60% wszystkich przypadkow. Wigkszo$¢ badan podaje jedynie niewielka
przewage udarow lewopotkulowych nad prawopotkulowymi [25, 71, 149, 160, 221], a
nawet niektore — gtdéwnie o typie populacyjnym - méwia czasami o nieznacznej przewa-
dze udaréw prawopodtkulowych [42, 97]. Zdarza sig, iz prace oceniajace zaleznos¢ DPU
od strony udaru nie przedstawiaja liczebno$ci udaréw lewo- i prawopotkulowych, cho-
ciaz w swoich wyliczeniach weryfikuja poglady Robinsona [155]. Jedynie pojedyncze
prace mowia o wyraznej przewadze udarow lewostronnych i oparte sa one najczgsciej na
niewielkiej populacji [96]. Jedyna metaanaliza, ktora podaje pierwotne rozpowszechnie-
nie strony udaru w catej zsumowanej populacji, jest artykul Narushima i wsp. Jest to
jedyny artykut sugerujacy wyrazna przewage udarow lewostronnych w proporcji 163 do
106 [146].

Potencjalnym wytlumaczeniem tej dysproporcji wydaje si¢ wlasnie charakter mate-
riatu klinicznego. Pojawita si¢ ostatnio dos$¢ liczna literatura - bazujaca na ocenie skalg
NIHSS - udowadniajaca, iz udary lewopotkulowe sa cigzsze w przebiegu [71, 124, 243].
By¢ moze duza liczebnos¢ udarow lewopotkulowych jest jednak typowa dla populacji
szpitalnej?

Zagadnienie ,,typowej” populacji 0sdb po udarze poruszone zostato w dwoch meta-
analizach. W pierwszej z nich Singh i wsp. sugeruja, iz niemozliwe jest stworzenie pra-
widlowej formalnie metaanalizy dotyczacej chorych po udarze. Dane w poszczegoélnych
pracach uznali oni za nieporownywalne, stad ich zdaniem watpliwa jako$¢ wszelkich
zbiorczych zestawien. Artykut ten zwraca uwage na fakt, iz juz jedna z pierwszych w
historii prac postulujacych rolg udaréw lewopdtkulowych w rozwoju DPU byta zawgzo-
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na w zakresie materiatu. Oparto ja na bazie 48 chorych, populacja byli mtodzi Afroame-
rykanie z nizszych warstw spolecznych, zamieszkujacy miasta [175]. Zwraca on tez
uwagg, iz prace spehniajace najscislejsze kryteria metodologiczne sa mato liczebne, za$
wzrostowi liczebnosci towarzyszy utrata Scistosci kryteriow wlaczenia [203]. W drugie;j
metaanalizie (Bhogala i wsp.) dyskutuje si¢ m.in. role¢ zrédla populacji na uzyskane
rezultaty dotyczace roli uszkodzen lewopotkulowych z wystapieniem DPU. Przeprowa-
dzona metaanaliza stwierdzita, iz dane uzyskane w badaniach opartych na materiale
szpitalnym (inpatient samples) z zasady wykazywaty korelacj¢ DPU z udarami lewopot-
kulowymi (iloraz szans: 1,36, 95% przedziat ufnosci: 1,05-1,76), natomiast dane z badan
o typie populacyjnym (community-based) - z udarami prawopotkulowymi (iloraz szans:
0,60, 95% przedziat ufnosci: 0,39-0,92) [28].

5.2. Zastosowanie HADS u chorych po udarze

Wszystkie zastosowane metody diagnostyczne stosowane sa rutynowo w badaniu
chorych po udarze. Wyjatek stanowi skala HADS. Dlatego zastuguje ona na doktadnie;j-
sze omOwienie.

Jest ona przyktadem skali samooceny. Pomimo postugiwania si¢ przez klinicystow
rozmaitymi metodami diagnozy i oszacowania stopnia nasilenia DPU, stosunkowo nie-
wiele miejsca poswigca si¢ tym typom skal. Wyjatkiem jest jedynie skala Becka. Zawie-
ra ona az 23 punkty i jest przez to do$¢ trudna do wykonania u chorych z zaburzeniami
poznawczymi, czg¢stymi po udarze. Wprowadzona przez Zigmonda i Snaitha w 1983 r.
skala HADS jest znacznie latwiejsza do samodzielnego wypetnienia przez pacjenta,
terapeuta moze ewentualnie wspomoc osobg badana w jej wypetnieniu. Ta cecha czynia
ja cennym narze¢dziem badan przesiewowych zaburzen depresyjnych i lgkowych dla
0s6b w wieku podesztym lub/i chorych somatycznie, w tym chorych po udarze.

W poréwnaniu z innymi skalami badania z uzyciem skali HADS sa relatywnie nie-
liczne. Skala ta byta skonstruowana nieco pdzniej, material kliniczny jest mniejszy. Z
dostepnych danych wiadomo, iz skalg t¢ w badaniu skriningowym DPU po raz pierwszy
zastosowano w potowie lat dziewigédziesiatych w czasie australijskiego programu ba-
dawczego Perth Community Stroke Study. Jako ze osiagnigte przez zespdt badawczy
rezultaty tj. czuto$¢ 83% i swoistos¢ 44% byty niezadowalajace, nie uznano HADS za
odpowiednia metodg przesiewowa depresji u pacjentow po udarze [107]. Trzy lata poz-
niej O’Rourke i wsp. ten sam test z czuloscig 80% i swoistoscia 79% uznali za wiary-
godny w tej grupie chorych [150]. Kolejne oszacowania wypadaly rozmaicie, czasami
sprzecznie. Najlepiej oddaja to 2 oceny z tego samego roku i praktycznie tych samych
autorow, oparte na populacji chinskiej. W pierwszej z nich, pilotazowej, opartej na 60
przypadkach autorzy uznali HADS (wraz z GDS) za satysfakcjonujaca metodg badan
przesiewowych DPU. Nadmienili, iz ich zdaniem zastosowanie kazdej skali wymaga
oceny w konkretnym kregu kulturowym [215]. Prawdopodobnie rozszerzona wersja tej
pracy (brak jednak odniesienia do wcze$niejszych wynikdw) oparta zostata na materiale
100 przebadanych pacjentéw po udarze. Testuje ona czulos$¢ i specyficznosé tej skali
przy przyjeciu rozmaitych punktéw odcigcia. Przy punktach odcigcia 6/7 czuto$¢ wynio-
sta 88% a specyficznos$¢ 53%, co jest najskuteczniejszym osiagnigtym przez nich wyni-
kiem diagnostycznym, zdaniem autor6w niezadowalajacym. Praca ta ma jednak liczne
ograniczenia, m.in. wspotwystgpowanie depresji (diagnozowanej wg DSM — I1I-R) zale-
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dwie u 17 chorych [216]. W doniesieniu tym wart odnotowania jest sposob przeprowa-
dzenia testu, ktory byt czytany i pacjenci odpowiadali nan ustnie.

W pdzniejszych pracach HADS jest stosowany dos¢ chetnie [3, 56, 59]. Zdarza sig
nawet, iz skala ta traktowana jest jako referencyjna [187], z czym trudno si¢ zgodzic.
Stosowanie jej do ,,oceny objawow depresyjnych i lgkowych” [80] wydaje si¢ rzeczywi-
Scie sluszniejszym okres§leniem; Benett i wsp. u chorych po udarze nieco niekorzystnie
oceniajg wartosc¢ jej czesci dotyczacej zaburzen lgkowych [24].

Rozpowszechnienie depresji w grupie z przeprowadzona ocena HADS wynosito
27,1%, zaburzen Igkowych 15,1%, co zgodne jest z danymi w piSmiennictwie [85, 90].
Zaprezentowany materiat byt zatem reprezentatywny.

HADS wykazat si¢ duza wewnetrzna zgodnos$cia wszystkich podpunktow, ktdra na-
kazuje go przyjac jako wiarygodny test diagnostyczny u chorych po udarze. Wspotczyn-
nik korelacji z referencyjnymi skalami Igku i depresji byt znamienny statystycznie. Pod-
skale lgku i depresji byly ze soba skorelowane — wspdtczynnik korelacji wynosit +0,581.
W przypadku chorych ze stwierdzonym epizodem depresji zwraca uwage, iz cze$¢ z
nich uzyskata wyniki wskazujace na istnienie zaburzen lgkowych. Potencjalnie $wiad-
czy¢ to moze o niskiej zdolnosci oceny swoich emocji, czasami okreslanej jako
anozognozja depresji, badz o zastosowaniu specyficznych metod kompensacji emocji
(wypieranie, zaprzeczanie). Oba te zjawiska do$¢ czgsto spotyka si¢ u chorych po udarze
[30, 43].

W badanym materiale wskazane jest obnizenie punktacji z przyjeciem 7 punktow
(whacznie) jako punktu odcigcia. Kombinacja czuloéci i swoistosci przy tym punkcie
odcigcia wydaje si¢ zadowalajaca. Konieczno$¢ obnizenia punktacji po raz kolejny po-
twierdza sugerowany brak zjawiska zawyzania oceny przez objawy somatyczne (over-
diagnose) w przypadku depresji u chorych po udarze.

Jedyna wada skali okazal si¢ niski odsetek chorych, ktérzy byli w stanie w pelni
$wiadomie wypenic tg skalg, wynoszacy 65%.

Osiagnigta przez nas czulo$¢ i swoistos¢ jest lepsza niz dotychczasowe rezultaty.
Kwestia na pozdr oczywista jest zastosowanie HADS. Z catym naciskiem trzeba podkre-
8li¢, iz jest to tylko skala przesiewowa i absolutnie nie moze by¢ zastosowana jako na-
rzgdzie diagnostyki DPU.

5.3. Lokalizacja zmian w badaniach TK/MRI i SPECT
a depresja poudarowa

W ponizszym rozdziale omawiane sa wyniki badan strukturalnych oraz funkcjonal-
nych ocenionych przed zastosowania indeksu asymetrii. Rezultaty uzyskane zaréwno
metodami TK/MRI jak i SPECT potwierdzity znaczenie niedokrwienia ptatow czoto-
wych w rozwoju DPU. Zgodne jest to z przedstawionymi doniesieniami dotyczacymi
zarowno depresji w ,,pierwotnej” chorobie afektywnej, jak i DPU. Dodatkowo stwier-
dzono wyzszy odsetek uszkodzen jader podstawy. Znaczenie uszkodzenia struktur gle-
bokich postulowano juz wczesniej, rowniez w obu postaciach zaburzen nastroju. Z wy-
nikami badan neuroobrazowych dotyczacymi ptatdéw czotowych koresponduje wyzsza w
grupie DPU(+) ilo$¢ udarow TACI (znamienne statystycznie) oraz LACI (nieznamien-
ne).
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Woezesniejsze doniesienia nie mowily o wyzszym odsetku depresji w przypadku
udarow TACI i LACI. Dane literaturowe dotyczace znaczenia tej kwalifikacji w p6zniej-
szym wystapieniu DPU byly zreszta niejasne, jednak nie wskazywaly na znaczenie ja-
kiejkolwiek formy udaru [97, 202]. Réwniez program DESTRO analiza regresji nie
potwierdzit znaczenia klasyfikacji Bamforda. Jednak tutaj sposéb analizy danych moze
budzi¢ zastrzezenia. Zastosowano w nim procedurg, polegajaca na podziale typoéw udaru
na 2 grupy. Zsumowano udary catkowite TACI i POCI jako jedna grupe, za$ lakunarne
LACI i czgéciowe PACI stanowity grupe druga [155]. Zastosowanie takiego zsumowa-
nia w niniejszym badania doprowadzitoby do bardzo zblizonych rezultatow, bowiem
udary typu TACI i LACI stanowiace grupe z najwigkszym odsetkiem depresji wesztyby
do 2 odrgbnych grup.

W badaniu metodami TK/MRI, na zatozonym poziomie istotnosci statystycznej
przedstawione wyniki nie potwierdzity hipotezy Robinsona. Udary lewopodtkulowe w
grupie depresji byty jednak czestsze, chociaz rdznice nie te osiagnety poziomu znamien-
nosci statystycznej. Rowniez proba testowania tej hipotezy w oparciu o wyniki SPECT
praktycznie wniosta niewiele nowego, by po analizie indeksami asymetrii w pewien
sposob nawet jej zaprzeczyC. Przedstawione zostanie porownanie oceny SPECT i
TK/MRI na kolejnych etapach oceny materiatu, gdyz przedstawione wcze$niejsze anali-
zy czgsci prezentowanego materialu sugerowaly w pewnym zakresie potwierdzenie
hipotezy Robinsona przy uwzglednieniu parametru rCBF.

Wyniki uzyskane TK/MRI, wtaczajac wezesniejsze analizy, przedstawia tabela 34.

Tabela 34. Dane uzyskane metoda TK / MRI na poszczegdlnych etapach analizy chorych
Table 34. CT / MRI examination results on the consecutive levels of patients analysis

. Grupa z depresja Grupa bez depresji
Badanie
Examination PSDY) PSDE) P

LP PP (0) 4 LP PP or

fnoict:izaa;tkowe ? 2 0 2 6 4 0,069*
N=30 (82%) | (18%) | (0%) | (47%) | (32%) | (21%) ’
Wstepne

. 16 7 24 13
i;’g%”f’” a0%) | Gowy | | 65%) | 35wy | " 0.462¢
%‘gfwe 21 5 2 40 19 8 0,078+
N=95 (75%) | (18%) | (7%) | (60%) | (28%) | (12%) ’

Warto$é p przy pordwnaniu: udary lewopotkulowe vs pozostate: * test doktadny Fishera, 1 test y° z
poprawka Yatesa, T+ test y*; wszystkie jednostronne / p value for comparison of left hemispheric
strokes vs. rest: *Fisher’s exact test, one-tailed, 1y’ test with Yates correction, one-tailed; 11y’
test, one-tailed

Oceng ,,poczatkowa” przeprowadzono u pierwszych 30 chorych, z trzymiesigcznym
okresem obserwacji. Zarowno w grupie osob DPU(+) i DPU(-) wystepowala asymetria
moézgowych przeplywoéw krwi z mniejszym przeptywem po stronie lewej (z wyjatkiem
ptatdow czolowych u osé6b DPU(-)). Jednak w grupie DPU(+) asymetria moézgowych
przeplywow krwi w byla silniej wyrazona niz w grupie DPU(-). Miato to znaczenie
statystyczne w przypadku poréwnania testem kolejnosci par Wilcoxona przeptywow
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lewo- 1 prawostronnych z ptatow czolowych i ciemieniowych, wzgorza i wartosci $red-
niej przeptywow [237].

Ocena ,,wstgpna” dotyczyla grupy 69 osob, z ktérych wyselekcjonowano 60 cho-
rych, eliminujac przypadki z udarami obupétkulowymi, czego nie przeprowadzono w
badaniu ,,poczatkowym”. Okres obserwacji wynosit 6 miesigcy. Stracily znamienno$é¢
statystyczna asymetrie rCBF z wigkszosci miejsc zainteresowania w ocenie ,,poczatko-
wej”. Znamienna statystycznie roznica w tescie kolejnosci par Wilcoxona u osob
DPU(+) pozostata jedynie w zakresie wartosci $redniej przeptywdéw moézgowych oraz w
zakresie ptatow ciemieniowych. Ta ostatnia r6znica utracilta jednak znaczenie kliniczne,
gdyz podobna roznica wystapita u chorych DPU(-) [236, 238].

Czy metoda SPECT wnosi co$ nowego do wynikow MRI i TK? Hipotezg Robinso-
na w postaci zwigzanej z badaniem TK/MRI najsilniej wspierato badanie ,,poczatkowe”.
Co wigcej, ocena ta nie tylko potwierdzita wersjg hipotezy oparta na TK/MRI, ale jedno-
czesnie bylo ono tym badaniem, gdzie i w wynikach SPECT znaleziono najwigcej da-
nych zgodnych z jej zatozeniami. Prezentowane tutaj dane ,,catkowite” w swoich rezul-
tatach TK/MRI z pewnoscia takze jest blizsze testowanej hipotezie, poréwnujac z bada-
niem ,,wstgpnym”. I znowu w badaniu ,,catkowitym” wyniki SPECT wypadly w miarg
zgodnie z hipoteza o znaczeniu uszkodzen lewostronnych, co przedstawity tabele: 16,
17, 18, 23. Natomiast badanie ,,wstgpne”, w badaniach TK/MRI wykazujace tylko mi-
nimalnie wyzszy odsetek udaréw lewostronnych w grupie DPU(+), jednoczesnie dostar-
cza najmniej danych na uzyteczno$¢ metody SPECT. Wspierajace poglady Robinsona
rezultaty rCBF sa niejako ,,sprzgzone” z wynikami TK/MRI. Okazuje sig, iz badanie
SPECT tak naprawdg niewiele wnosi, jezeli nie uwzglednimy indekséw asymetrii.

Znaczenie niedokrwienia lewostronnego w grupie DPU(+) okazuje si¢ pozorne.
Analiza za pomocg wspolczynnikéw asymetrii u§wiadamia nam, iz nalozyly tu si¢ dwa
sprzeczne procesy:

1. Przewaga udaréw lewopotkulowych, bedaca cecha badanego materiatu, oraz rze-
czywiscie wigkszy odsetek depresji w tej grupie (nawet jezeli wyzszy odsetek nie
jest statystycznie znamienny).

2. Tendencja do asymetrii, lecz w kierunku doktadnie przeciwnym u chorych z
uszkodzeniem prawostronnym. Tendencja ta jest silnie zaznaczona: w tabeli 22
wszystkie Al u chorych DPU(+) z udarem prawopdtkulowym sa w wartoSciach
bezwzglednych wigksze niz w grupie DPU(+) chorych z udarem lewostronnym w
tabeli 20. Grupa ta miata jednak zbyt mata liczebno$¢ (N=5), aby zrownowazyé
przeciwny kierunek asymetrii u 21 chorych DPU(+) z uszkodzeniem lewostron-
nym.

Znaczenie asymetrii przeptywow okazato si¢ zupelnie inne niz pierwotnie zaktada-
no. Zastosowanie indeksow asymetrii eksponuje nierdwnomiernosci regionalnych prze-
ptywow krwi, jednak kosztem jest pojawienie si¢ znacznego rozrzutu wynikow. Wyniki
sa odlegle od rozkltadow normalnych; wszystkie indeksy asymetrii maja w tescie Shapi-
ro-Wilka poziom p<0,00001. Dodatkowo wartosci odchylen standardowych sa rozbiez-
ne, nie wykazuja zgodno$ci wariancji. Pomimo tych metodologicznych niedogodnos$ci
wykazano, iz grupy DPU(+) i DPU(-) r6znia si¢ istotnie.
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5.4. Asymetria regionalnych przeptywéw mézgowych krwi

Mozg cztowieka jest przykladem ,,pozornie symetrycznego” narzadu. W gruncie
rzeczy nie spetnia on kryteriow $cisle matematycznej symetrii. Wiedza dotyczaca asy-
metrii funkcjonalnej mozgu jest juz szeroko znana: od znajomos$ci asymetrii osrodkow
mowy, po uhonorowane w 1981 r. nagroda Nobla odkrycia R. Sperry’go. Udowodnity
one, iz kazda poétkula mozgowa moze funkcjonowaé niezaleznie od siebie. Jednoczes$nie
wykazaly, iz w przyporzadkowanym sobie zakresie specjalizacji zazwyczaj jedna z pot-
kul wykazuje wyzszos$¢ nad potkula przeciwna. Stracito przy tym zastosowanie klasycz-
ne pojecie dominacji potkuli lewej. Przyktadowo poétkula prawa jest dominujaca dla
funkcji wzrokowo-przestrzennych. Aktywno$¢ moézgu przy wykonywaniu konkretnych
zadan jest zatem asymetryczna, co ma znaczenie w rehabilitacji ubytkowych objawow
neurologicznych [76, 86].

Nieco mniej uwagi zwraca si¢ na asymetri¢ anatomiczng mozgu, gdyz jej znaczenie
w funkcjonowaniu o$rodkowego uktadu nerwowego pozostaje do tej pory niewyjasnio-
ne. Mozg ludzki jest asymetryczny w taki sposob, jakby zostatl zrotowany: czgs¢ czoto-
wa potkuli prawej jest szersza i wysunigta do przodu, czg$¢ potyliczna lewej potkuli jest
bardziej wysunigta ku tylowi. Podobna asymetri¢, jednak mniej wyrazng wykazuja mat-
py czlekoksztaltne, zaznacza si¢ tez ona juz w okresie ptodowym [86].

5.4.1. Asymetria ukrwienia mézgu a ,,pierwotna” choroba
afektywna

Znaczenie asymetrii w patogenezie DPU pojawilo si¢ niejako w sposoéb automa-
tyczny, gdyz procesy doprowadzajace do udaru mézgu ze swojej natury maja charakter
niesymetryczny. Jednak rowniez w epizodach depresji o charakterze ,,pierwotnym”
zmiany moga mie¢ charakter asymetryczny. W tabeli 35 zestawiono wyniki tych prac
podanych we wstepie, w ktorych autorzy zwrdcili uwage na asymetryczny charakter
zmian (pominigto dane oparte na przeptywie w catej potkuli) [10, 23, 27, 58, 64, 66, 114
147, 219, 247].

Tabela 35. Badania neuroobrazowe sugerujace rolg asymetrii ukrwienia wzglgdnie metabolizmu w
,pierwotnej” chorobie afektywnej

Table 35. Neuroimaging studies suggesting the role of the asymmetry of rCBF or metabolism in
affective disorder of primary origin

Glowny Liczba
badacz . Wynik Uwagi
.o przebadanych oséb .
Principal Studv population Conclusion Comments
investigator Y pop
Ebert * 20 osob, 11 z od- U osdb, ktore odpowiedzialy pozytyw- | Wszystkie osoby z

powiedzia pozytyw- | nie na deprywacj¢ obecna jest asymetria | depresja o typie
na na deprywacj¢ z hiperperfuzja prawego przedniego | melancholijnym.

snu zakretu obreczy, oraz hiperperfuzja sy-
metrycznie okolic oczodotowo-frontal-
nych i czgsci podstawne] zakrgtu obrg-
czy.
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Glowny

badacz Liczba . Wynik Uwagi
.o przebadanych oséb .
Principal . Conclusion Comments
. . Study population
tnvestigator
Drevetst 13 chorych, U o0s6b z depresja wzrost przeplywu | Wszystkie osoby z
33 kontrola oraz 10 | mézgowego lewych ptatdéw czotowych | ,.czysta” depresja.
0s0b z depresja w (tylko w aktywnej fazie choroby),
wywiadzie (choroba | wzrost aktywnosci lewego jadra migda-
afektywna jednobie- | lowatego (takze w okresie remisji).
gunowa) w okresie
remisji
Yazici* 14 chorych, Symetryczne obnizenie przeplywdéw w |6 pacjentdw z epizo-
10 kontrola obu platach skroniowych oraz spadek | dem pojedynczym, 8
wskaznika przeptyw lewo/prawostronny | z nawracajacym.
okolicach przedczotowych, korelujace z
wynikiem w skali Hamiltona.
Kocmur* 9 chorych, Znaczace statystycznie obnizenie prze- | Depresje bez obja-
9 kontrola ptywu w lewych platach czotowych i|wow  psychotycz-
skroniowych w poréwnaniu ze strona|nych, badanie celem
przeciwna, zanikajace w trakcie kuracji. |oceny zmian W
trakcie 6-miesigcznej
kuracji.
Teneback* 22 chorych, bez Przed leczeniem spadek ukrwienia obu| 14 z zaburzeniami
grupy kontrolnej ptatow skroniowych, lewej okolicy | jednobiegunowymi,
przedczotowej i obustronnie jadra|8 z dwubiegunowy-
ogoniastego, zanikajace po kuracji | mi.
przezczaszkowa stymulacja magnetycz-
na u osoéb, ktdre pozytywnie odpowie-
dzialy na nia.
de AsisT 6 pacjentow, w czasie wykonywania 60- | Badanie w ,,depresji
5 kontrola sekundowych zadan umystowych u|starczej” bez precy-
chorych z depresja: symetryczny spadek | zowania charakteru,
aktywnosci w zakrecie obreczy i hipo- | bardzo mata liczeb-
kampie, w lewej wyspie i w prawym | nosc.
dolnym zakrecie skroniowym.
Navarro* 30 badanych, 20 Spadek perfuzji w przednich okolicach | Choroba afektywna
grupa kontrolna czolowych bardziej wyrazony po stro- | jednobiegunowa o
nie lewej, nie korelujacy z cigzkoscia | p6znym poczatku.
epizodu depresji.
Benchf 33 badanych Obnizenie przeptywu obszaru brzuszno-
z depresja, w tym 10 | bocznego kory przedczotowej i lewego

miato towarzyszace
depresji zaburzenia
funkcji poznaw-
czych, 23 grupa
kontrolna

przedniego zakretu, dodatkowo pacjenci
z towarzyszacymi depresji zaburzenia-
mi funkcji poznawczych wykazywali
mniejszy przeptyw w  $rodkowym
lewym zakrecie czolowym i wzrost
przeplywu w robaku mozgu.
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Gléwny .
badacz Liczba . Wynik Uwagi
.o przebadanych oséb .
Principal . Conclusion Comments
. . Study population
tnvestigator
Berman** 10 pacjentow Pacjenci z depresja w trakcie wykony- | Jedno z tych badan,
z depresja, 10 ze wania Testu Sortowania Kart Wisconsin | ktore nie potwierdzi-
schizofrenig i 20 wykazywali relatywnie wigkszy prze- |to zaburzen w ptacie
grupy kontrolnej plyw w prawym ptacie ciemieniowym. | czolowym.
Amsterdamt |19 z,,duza” depre- | Jedynym stwierdzonym odchyleniem u
sja, 12 kontrola chorych z depresja byla wyrazniej
zaznaczona asymetria ukrwienia platow
skroniowych z wyzszym prawostron-
nym ukrwieniem.

* badanie bazujace na metodzie SPECT; ** badanie z uzyciem B33Xe; 1 badanie bazujace na meto-
dzie PET / SPECT study, **'**Xe study;t PET study

W etiologii depresji w ,,pierwotnej” chorobie afektywnej najczesciej podnosi sig ro-
lg asymetrii ukrwienia ptatow czotowych z niedokrwieniem lewostronnym, analogicznie
do hipotezy Robinsona w jej najwczesniejszej postaci [179]. Interesujacym jest, iz bada-
nia przeprowadzone na szczurach dotyczace poddania zwierzecia silnemu stresowi suge-
ruja réwniez pojawienie si¢ znacznej asymetrii metabolizmu neuromediatoréw okolic
czotowych. W tym przypadku dotyczy to wylacznie dopaminy, jednak z przeciwstron-
nymi deficytami prawostronnymi [7, 213].

5.4.2. Depresja poudarowa a asymetria przeptywéw mézgowych
— rola poszczegoélnych struktur

Zanim omowione zostanie znaczenie nierownomierno$ci regionalnych mézgowych
przeptywow krwi w sposob bardziej szczegdlowy, nalezy zwrdci¢ uwage na jeden ele-
ment otrzymanych rezultatéw — wszystkie pomiary rCBF maja w grupie DPU(+) nizsze
warto$ci $rednie niz w grupie DPU(-), zardbwno w przeptywach lewo-jak i prawostron-
nych (tabela 16). Moze to postuzyé za potwierdzenie pogladu siggajacego poczatkow
wspotczesnej psychiatrii, iz mniejsza ilo$¢ czynnej funkcjonalnie tkanki moézgowej
usposabia do depresji. Takze zblizone wyniki prezentowaty w ,pierwotnej” chorobie
afektywnej i nowsze doniesienia [131, 186, 234], jakkolwiek wyniki te nie byly w peini
replikowalne [61, 200].

Platy czolowe

Platy czotowe to najwigksze ptaty ludzkiego mézgu, zajmujace 1/3 powierzchni ko-
ry. Sa one najmtodszym ,,nabytkiem” filogenetycznym, najp6zniej ulegajacym mielini-
zacji. Sa miejscem integracji zardwno stanéw emocjonalnych oraz informacji dochodza-
cych z otoczenia i §rodowiska wewngtrznego cztowieka. Platy te stanowia strukturg
niejednorodna. W przebiegu uszkodzenia okolic czotowych klasycznie wystapi¢ moga 3
zespoty: oczodotowy, charakteryzujacy si¢ odhamowaniem i impulsywnoscia, przedczo-
lowy grzbietowo-boczny z zaburzeniami funkcji wykonawczych oraz czotowy przysrod-
kowy, objawiajacy si¢ glownie apatig i akineza. Powyzsze zespoty sporadycznie wyste-
puja w izolowanych formach. Dodatkowo zblizone zachowania obserwuje si¢ w uszko-




5. Omoéwienie wynikow i dyskusja 79

dzeniach jadra ogoniastego, gatki bladej i wzgérza, co czasami wikta obraz kliniczny
badz utrudnia rozpoznanie. Wynika to z licznych polaczen czolowo-podkorowych.
Zwraca uwagg podobienstwo niektorych zaburzen w zespotach czotowych do objawow
depresji [53].

Bedac filogenetycznie najmtodsza struktura mozgu, ptaty czolowe sa najbardziej
odlegte od zaopatrujacych mozg wielkich naczyn. Wigksza dlugo$¢ naczyn przeszywa-
jacych czyni te naczynia bardziej podatnymi na miazdzyce, czy wahania ci$nienia t¢tni-
czego. Poza tym platy te posiadaja wickszy udziat wrazliwej na hipoksje warstwy ziarni-
stej kory. Dodatkowo zapotrzebowanie na tlen jest w tych platach o 20-40% wigksze niz
w innych strukturach o$rodkowego uktadu nerwowego [101, 128].

Zaburzenia rCBF w obrgbie ptatdow czotowych moga rowniez wynikaé ze zjawiska
diaschizy [48, 170]. Czynnikiem sprzyjajacym diaschizie jest mnogos¢ potaczen kory
czotowej z innymi strukturami mozgu.

W mysl tych danych pewne zdziwienie budzi w miar¢ wysoki sredni przeptyw mo-
zgowy tych okolic. Po zsumowaniu dla calej populacji wynosi on: 0,838+0,112 dla pra-
wej strony i 0,825+0,126 dla strony lewej. Jak przedstawia tabela 11, jest on nawet wyz-
szy niz odpowiadajace stronami przeplywy $rednie. Jak pokazuja ryciny 3 i 9 oraz tabele
191 21, nawet po rozbiciu przeplywoéw na poszczegdlne grupy: chorych z udarami lewo-
i prawopotkulowymi oraz DPU(+) i (-) wyzsze od $redniej ukrwienie ptatoéw czotowych
zazwyczaj utrzymuje si¢. Wyjatkiem jest grupa DPU(+) z glebszymi od $redniego zabu-
rzeniami perfuzji dotyczacymi lewej strony u chorych z udarem lewopdtkulowym oraz
prawej u chorych z udarem prawopotkulowym. To zadecydowato u wyzszych warto-
Sciach bezwzglednych indeksow asymetriiu chorych DPU(+). Jest to w calej pracy wy-
nik najbardziej znamienny statystycznie (p=0,000067). Zalezno$¢ ta nie dotyczy jedynie
chorych z otgpieniem.

Rezultat ten jest zgodny tylko z czgscia pisSmiennictwa. Zgadza si¢ z tymi danymi
dotyczacymi ,,pierwotnej” choroby afektywnej, ktore mowia o jednostronnym obnizeniu
perfuzji mézgowej [23, 66, 114, 147, 219, 247]. Jednak zgodnie z danymi z tabeli 35
najczesciej sugerowano deficyty lewopotkulowe. W przypadku DPU wynik ten zgodny
tez jest z modyfikacja hipotezy Robinsona méwiaca o znaczeniu patogenetycznym odle-
glosci miejsca udaru od lewego przedniego bieguna mézgu. Lecz znowu mamy poten-
cjalne wyjasnienie gtdwnie lewostronnego obnizenia perfuzji ptatéw czotowych u cho-
rych z DPU. O deficytach prawostronnych jako jedyne moéwity eksperymenty na szczu-
rach dotyczace metabolizmu dopaminy w przypadku zwierzgcia poddanego stresowi [7,
213]. Przyjgcie tego wytlumaczenia, opartego na bardzo dalekich analogiach, taczytoby
si¢ z przyjeciem hipotezy o znaczeniu stresu w rozwoju DPU u chorych prawopdtkulo-
wych. Doniesienia mowiacego explicite, iz jednostronne uszkodzenie okolic czotowych,
bez uwzgledniania strony, wiaze si¢ z podwyzszonym ryzykiem depresji do tej pory nie
znalaztem.

Platy skroniowe

Ptaty skroniowe sa struktura, gdzie w pierwotnej chorobie afektywnej postuluje si¢
najwigksze po ptatach czotowych deficyty perfuzji. Udziat tych ptatdw w neurofizjologii
emocji wykazali H. Kliiver i P. C. Bucy. Jednak opisane przez nich spektakularne obja-
wy zmian emocjonalnych po uszkodzeniach ptatéw skroniowych u malp wynikaty
z usunigcia ciata migdatowatego, wzglednie przerwania jego licznych wiokien. Ciato
migdatowate jest struktura nie uwidaczniajaca si¢ w przedstawianym oszacowaniu
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rCBF, poza tym anatomicznie wlicza si¢ do jader podstawy, a nie do ptata skroniowego
sensu stricto [248].

W prezentowanym materiale rola asymetrii przeptywow w zakresie platow skro-
niowych nie potwierdzita si¢ znaczaco. Jedynie w przypadku udaréw prawopotkulowych
wystepuje asymetrii z mniejszym przeplywem prawostronnym u chorych z DPU.

Autorowi nie jest znane piSmiennictwo pozwalajace na wyjasnienie tego zjawiska.
Najprawdopodobniej ma ono charakter przypadkowy. Podana w rozdziale 5.4.1 literatu-
ra, dotyczaca asymetrii w ,,pierwotnych” zaburzeniach afektywnych, w czesci dotycza-
cej platow skroniowych sugeruje (sporadycznie) nierownomierno$¢ z mniejszym prze-
pltywem lewo- a nie prawostronnym. Grupa DPU(+) z udarami prawopétkulowymi to
zaledwie 5 przypadkoéw. Stad sugestia przypadkowego charakteru tej zalezno$ci, nie
popartej zadnym pi$miennictwem.

Abstrahujac od asymetrii rCBF, znaczenie samego niedokrwienia potwierdzito si¢
w niewielkim zakresie. Platy skroniowe sa po ptatach potylicznych najlepiej ukrwiong
strukturg (tab. 11). Rozbicie tego na chorych DPU(+) i (-) ukazuje, iz przeptyw jest obu-
stronnie nizszy po obu stronach u chorych DPU(+). Jednak jak wspomniatem, jest to
zasada obowiazujaca w calej zbadanej grupie.

Platy potyliczne

Jest to okolica w badanym materiale wykazujaca zawsze najwyzszy stopien perfu-
zji, o zachowanej symetrii (ryc. 5). Zaburzenia ukrwienia w tej okolicy pozbawione sg
znaczenia w odniesieniu do depresji. Jest to o tyle zgodne z piSmiennictwem, iz wg
obecnego stanu wiedzy platy te nie posiadaja znaczenia rowniez w patologii depresji w
»pierwotnej” chorobie afektywne;j.

Platy ciemieniowe i jqdra podstawy

Sa to kolejne okolice o dos$¢ zblizonych wynikach, ktorych asymetria przeplywow
moézgowych w prezentowanym materiale znowu posiada znaczenie w DPU. W obu tych
okolicach chorzy DPU(+) wykazuja wartos¢ bezwzgledna indeksu asymetrii istotnie
statystycznie wyzsza niz osoby DPU(-) (tab. 24). Réznica ta jest szczegodlnie wyrazna u
0sOb bez otgpienia i afazji. ZnamiennoSci statystyczne w odniesieniu do jader podstawy
sa nieco wigksze. Ponadto w calej zaprezentowanej populacji rCBF jest nieco wyzszy w
ptatach ciemieniowych.

Jednak znaczenie kliniczne ptatow ciemieniowych i jader podstawy jest inne. Platy
ciemieniowe sa struktura, o znaczeniu ktorej w patologii depresji mowi si¢ mato. Jed-
nym z nielicznych jest doniesienie Abou-Saleha, méwiace o hiperperfuzji zar6wno czo-
lowej, jak i ciemieniowej (w obu przypadkach symetrycznej). Oparto je jednak na mate-
riale chorych zawierajacym pacjentow w trakcie kuracji przeciwdepresyjnej [4].

Z kolei jadra podstawy, zaliczane do struktur ,,glebokich”, dos¢ czgsto traktowane
sa jako element struktur i obwodéw zwigzanych z zaburzeniami nastroju. Pojgcie ,,jadra
podstawy” zastosowane tutaj nie jest co prawda w petlni $ciste. Badanie wykonane meto-
da SPECT nie obejmuje przedmurza i ciatla migdalowatego. Obie te struktury znajduja
si¢ ponizej zdolnosci rozdzielczej zastosowanej aparatury. Badanie oszacowuje jedynie
rCBF w najwigkszych strukturach, tj. w jadrze ogoniastym i skorupie, razem tworzacych
prazkowie (striatum). Uszkodzenia tych struktur pod wzgledem neurologicznym odpo-
wiadaja za zaburzenia zwiazane z uktadem pozapiramidowym: objawy parkinsonoidalne
wzglednie ruchy plasawicze.
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Wyniki w zakresie jader podstawy koreluja rowniez z danymi dotyczacymi ,,pier-
wotnych” zaburzen nastroju. Jak wspomniano na wstgpie, okolice przedczotowe maja
mnogie polaczenia z jadrami podstawy, jednak wptyw zaburzen korowych na wyniki
badan ukrwienia czy metabolizmu struktur podkorowych jest niejasny — zwraca uwage
do$¢ znaczna ilos¢ doniesien méwiacych o podwyzszeniu aktywnosci i metabolizmu w
zakresie pewnych struktur [64, 113, 232]. W prezentowanym materiale takiego zjawiska
nie obserwuje si¢, natomiast do$¢ wyrazna byla asymetria przeplywéw u chorych z
DPU.

Przedstawione wyniki dotyczace jader podstawy sa zgodne takze z niektorymi do-
niesieniami dotyczacymi DPU. Rola uszkodzen jader podkorowych w patogenezie DPU
zawsze byla niejako ,,w cieniu” glownego nurtu badan o znaczeniu lokalizacji. Jednak
metaanaliza Bhogala i wsp. z 2004 r. raportuje istnienie doniesien sugerujacych znacze-
nie lewostronnych udarow glebokich w patogenezie DPU [28]. Potwierdzaja to artykuty
finskie z 2001 i 2004 r., z ktorych jeden nosi do$¢ wymowny tytut ,,Poststroke de-
pression and lesion location revisited”. Postugujac si¢ badaniami MRI, potwierdza on
znaczng rol¢ uszkodzen struktur glebokich (iloraz szans OR=7,2), ze wskazaniem na
wyrazniejszy wpltyw uszkodzen lewostronnych. W komentarzu autorzy podnosza rolg
przerwania przede wszystkim potaczen czotowo—podkorowych [229, 230]. Te dwie
prace sa w peli zgodne z zaprezentowanym tutaj materialem.

Jednym z wazniejszych schorzen, w ktorym dochodzi do zaburzen w obrgbie praz-
kowia, jest choroba Parkinsona. Jest ona obok udaru druga choroba neurologiczna o
wysokim odsetku towarzyszacych zaburzen depresyjnych. Jednak na tym podobienistwo
si¢ konczy. O wspdlnym mechanizmie raczej nie moze by¢ mowy, gdyz depresje w
przebiegu tych schorzen rozni prawie wszystko. W przypadku DPU przebieg schorzenia
jest zblizony do ,,pierwotnej” choroby afektywnej. W depresji wiktajacej chorobg Par-
kinsona obraz kliniczny jest zupelnie niespecyficzny. Nakladanie si¢ na siebie objawow
neurologicznych i psychopatologicznych w depresji u parkinsonikdéw jest znaczne, a
zjawisko zawyzonej punktacji w ocenie klinicznej (overdiagnose) jest niemalze regula.
Rozpowszechnienie depresji w chorobie Parkinsona oceniane bywa czasami nawet na
polowe przypadkéw. Z drugiej strony, wobec rozpowszechnienia zjawiska overdiagnose
oszacowanie jest niepewne. Przez lata w ogodle brakowato dowoddéw na wyzsze ryzyko
depresji w chorobie Parkinsona, a najwazniejsze dowody miaty i maja czgsto charakter
posredni (np. stwierdzony w catej okoto 5-milionowej populacji dunskiej wyzszy odse-
tek hospitalizacji z powodu zaburzen nastroju oséb z choroba Parkinsona). Przy tak
diametralnie r6znym obrazie wspdolne mechanizmy depresji w udarze i chorobie Parkin-
sona wydaja si¢ mocno watpliwe [239, 240].

Wzgorze

Wzgobrze jest w catej zaprezentowanej populacji struktura stabo ukrwiona. Porow-
nujac ryciny 8 i 9 widzimy, iz kazda warto$¢ rCBF jest mniejsza od warto$ci $redniej,
nawet po rozbiciu na chorych DPU(+) i DPU(-) i odpowiednie potkule. Grupa, w ktorej
asymetria przeptywow okolicy wzgoérza ma najwigksze znaczenie dyskryminujace cho-
rych DPU(+) i DPU(-), jest grupa chorych z afazja, chociaz znajduje si¢ nieco ponizej
zatozonej znamiennosci statystycznej (tab. 31). Asymetria ta jednak jest na tyle znacza-
ca, ze pomimo iz nie potwierdza si¢ juz w zadnej innej grupie chorych, rzutuje na wyniki
catosci. W przypadku rozpatrywania wartosci rzeczywistych Al, przeplyw wzgorzowy
wraz z przeptywem $rednim stanowia te parametry, gdzie mozna probowac¢ udowadniaé
prawdziwos¢ hipotezy Robinsona (tab. 23).
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Jest to wynik bardzo trudny do interpretacji. Wzgdrze stanowi ,,stacj¢ przekazniko-
wa” pomigdzy mdzgiem a nizszymi pigtrami oSrodkowego uktadu nerwowego. Znacze-
nie jego uszkodzenia w przypadku afazji nie jest znaczne. Wszystko to sugeruje — analo-
gicznie jak wyniki przeptywoéw skroniowych w udarach prawopodtkulowych — na przy-
padkowy charakter tej korelacji statystycznej.

5.5. Sprawnos¢ funkcjonalna a depresja poudarowa
i asymetria przeplywow

Wszystkie uzyskane dane kliniczne (wyniki skal: NIHSS, BI, Rankina) w okresie
okotoudarowym tj. w dniu udaru i w 14 dniu po jego przebyciu byly tylko nieznacznie
wyzsze w grupie DPU(+). We wszystkich 6 przypadkach wynik znajdowat si¢ jednak
ponizej zatozonej granicy znamiennoSci statystycznej (tab. 13). Wedlug Hackett i An-
dersona cigzkos$¢ udaru, ktorego dane kliniczne sa manifestacja, jest jednym z najwaz-
niejszych czynnikow wptywajacych na wystapienie DPU, obok stopnia niesprawnos$ci
fizycznej 1 obecnos¢ zaburzen poznawczych [88]. Wyniki niniejszej pracy danych tych
nie wspieraja; nie sa tez jednak w pelnym tego stowa znaczeniu ich zaprzeczeniem.

Grupy DPU(+) i DPU(-) réznicuje natomiast bardzo silnie maksymalny stopien nie-
petnosprawnosci funkcjonalnej w czasie rocznej obserwacji (p=0,00465) oraz w czasie
wizyty 1. Z czasem, w trakcie kolejnych wizyt znaczenie stopnia sprawnosci malalo,
chociaz w czasie wizyty po rocznym okresie obserwacji znowu byto wysokie (tab. 33).

Asymetria przeptywow wiaze sig nie tylko z pdzniejszym wystapieniem DPU, ale
rowniez ze stanem funkcjonalnym w okresie prospektywnej obserwacji. Tabela 25 uka-
zuje, iz warto$ci bezwzgledne indeksow asymetrii (poza potylicznym) koreluja dodatnio
i istotnie statystycznie z obecnoscia zaburzen funkcjonalnych na przestrzeni pét roku od
udaru. Wysoka czuto$¢ metody SPECT jest prawdopodobnie przyczyna jej skuteczno$ci
w tym zakresie. W badaniach Jodzio i wsp. wynik oceny przeptywu mézgowego krwi
metoda SPECT okazat si¢ dobrym predyktorem powrotu funkcji mowy w odniesieniu do
chorych z poudarowa afazja [105, 106]. W zaprezentowanym materiale to samo badanie
dos$¢ skutecznie przewiduje funkcjonowanie chorych w okresie prospektywnym.

Wynik ten jest zgodny z wieloma doniesieniami, w tym — i tutaj wykazuje pelng
zgodno$¢ — z zestawieniem Hackett i Andersona, w ktorym stopien niepetnosprawnosci
byt jednym z 3 elementow klinicznych zwiazanych z podwyzszonym ryzykiem DPU,
ktorych wplyw w petni potwierdzita metaanaliza [88]. W pierwszej chwili zaskakujacym
moze wyda¢ si¢ rezultat dotyczacy stopnia osiagnigtej poprawy. Obie grupy praktycznie
nie roznity si¢ w zakresie tego parametru. Stopien poprawy w grupie DPU(-) byt zaled-
wie o ok. 5% wyzszy niz w grupie DPU(+). Wydaje sig, iz pozostaje to w sprzecznosci z
niezmiernie licznym pi$miennictwem, méwiacym o negatywnym wptywie DPU na pro-
ces powrotu do sprawnosci fizycznej [14, 69, 99, 120, 141, 148 153, 154, 158, 162, 167,
204, 225, 241]. Jednak nie zapominajmy, iz 82,8% pacjentow bylo leczonych pelnymi
dawkami, a jeszcze dodatkowo 10,3% zazywalo — co prawda nieregularnie — leki prze-
ciwdepresyjne, stan psychiczny wigkszos$ci pacjentow ulegt poprawie. Wynik ten poten-
cjalnie posiada wrecz pozytywny wydzwigk. Sugeruje on, iz leczenie DPU wyrownuje
szanse chorych na osiagnigcie stopnia poprawy funkcjonalnej do poziomu nie roézniace-
go si¢ od 0sob bez depres;i.
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Takie cechy kliniczne udaru jak gleboka lub mieszana lokalizacja czy typ TACI
wykazuja korelacjg z obecnoscia DPU i jednoczes$nie koreluja ze stopniem niesprawno-
$ci funkcjonalnej, zardbwno w okresie udaru jak i prospektywnej obserwacji. Ukazuje to
tabela 26. Lokalizacja gleboka jest lokalizacja zazwyczaj podwyzszajaca ryzyko depre-
sji, co zostato juz wezesniej potwierdzone przez piSmiennictwo [96, 229, 230]. W niniej-
szej pracy wyraznie z DPU wiaze si¢ lokalizacja gleboka i jeszcze silniej mieszana. Nie
koliduje to z pisSmiennictwem. W przypadku Oxfordshire Classification — jak wspo-
mniano — literatura jest jeszcze mato reprezentatywna.

Trudno w odniesieniu do tych danych ustali¢ tancuch przyczynowo-skutkowy. Nie
jest wykluczone, iz stopien niesprawno$ci fizycznej wptywat na stan psychiczny cho-
rych, jednak mozliwy jest doktadnie przeciwny kierunek oddziatywania czy tez mozli-
wo$¢ rozmaitych uwarunkowan u poszczegdlnych pacjentéw. Stwierdzi¢ mozna jedynie,
iz wysoka warto$¢ bezwzgledna Al dotyczaca ukrwienia niektorych regionéw, wiazata
si¢ zar6wno z obecno$cia depresji jak i niesprawno$ci funkcjonalnej, jakkolwiek zalez-
nos$ci dotyczace sprawnosci funkcjonalnej byly nieco szersze i dotyczyly poza okolica
potyliczna wszystkich parametrow rCBF.

5.6. Zaburzenia intelektualne a depresja poudarowa
i asymetria przeplywow

Badania sprawnos$ci funkcjonalnej i intelektualnej zostaly niestety przeprowadzone
w sposob odmienny. W przypadku rocznej oceny sprawnosci funkcjonalnej wszyscy
pacjenci mieli wykonane badanie skala Rankina. U wszystkich chorych istniata zatem
ilociowa ocena. Pomiar sprawnosci intelektualnej napotkal na szereg trudnosci metodo-
logicznych wynikajacych z ich polimorfii (np. rézne typy afazji). Przypadki z afazja byly
jedynie zliczane; w analizie statystycznej nie oceniano glgbokosci stopnia zaburzen ani
nawet typu (powstatyby kategorie o niewielkiej, czgsto jednostkowej liczebnosci). Takze
otgpienie szacowane bylo przede wszystkim jakosciowo, gdyz wyniki MMSE wykazuja
braki danych. Dos¢ czgsto pacjenci z cigzkim stopniem otgpienia odmédwili wykonania
badania MMSE, takze i pacjenci sprawni intelektualnie czasami odmawiali wypelnienia
MMSE.

Nie mogac podac Scistych korelacji, mozna jednak przesledzi¢, jak wygladat udziat
poszczegodlnych grup chorych z zaburzeniami poznawczymi i jezykowymi w wystapie-
niu depresji i w stopniu asymetrii przeptywow.

Jak pokazuje tab. 27, wszystkie przeptywy lewopotkulowe oraz wszystkie indeksy
asymetrii (poza dotyczacymi wzgobrza i ptatow potylicznych) wykazuja znamienna staty-
stycznie r6znicg¢ wartosci srednich w obrgbie grup: chorych z afazja, chorych z otgpie-
niem i chorych bez tych zaburzen. Zaburzenia w zakresie funkcji intelektualnych byty
czestsze w grupie DPU(+). Tylko 22,4% 0sob bez otgpienia i afazji miato depresje, od-
setki te w przypadku wystapienia tych zaburzen byly wyzsze: 34,4% osob z otgpieniem i
42,9% z afazja prezentowato objawy depresji.

Gainotti i wsp. sugeruja, iz po wylaczeniu z badan chorych z afazja uszkodzenie le-
wopolkulowe traci znaczenie jako predyktor depresji, gdyz wilasnie afatycy stanowig
grupe najbardziej obciazona depresja [83]. Rzeczywiscie, usunigcie tej grupy chorych w
prezentowanym materiale znacznie odmienitoby rezultaty, co zreszta bylo przedmiotem
prébnej, pominigte] w pracy analizy. Jednak nawet przedstawione tutaj dane (wyzszy



84 Hubert Wichowicz

odsetek depresji u afatykow, ze znaczaco nizszym przeptywem lewostronnym) potwier-
dzaja sugesti¢ Gainottiego przy zastosowaniu oceny parametru rtCBF. W grupie tej zwia-
zek z depresja wykazuje asymetria przeptywow okolic czotowych, oraz zbliza si¢ do
znamiennosci statystycznej asymetria przeptywow wzgoérza i warto$¢ $rednia (tab. 31).
Tylko czgs¢ prac potwierdza wyzszy odsetek DPU u 0sob z afazja [83, 222], tak wyraz-
ny w zaprezentowanej pracy.

Zupelny brak jakiejkolwiek zalezno$ci asymetrii rCBF z DPU zachodzi natomiast u
chorych z otgpieniem bez afazji (tabela 30). Grupa ta, starsza wiekowo i obejmujaca
wigkszo$¢ kobiet, jako jedyna nie wykazywata roznic w zakresie Al pomigdzy DPU(+) i
(-) dla wszystkich wartosci, uwzgledniajac i rzeczywiste i bezwzgledne. Jest to jedyna
grupa chorych, ktorych wyniki przeplywdéw podwazaja rolg zaburzen symetrii rCBF w
etiologii DPU. Wyniki w grupie 0sob bez otgpienia i afazji znowu wskazuja na znacze-
nie platow czotowych: w tym przypadku oczywiscie wartosci bezwzglednej Al oraz
okolic ciemieniowych i jader podstawy (tab. 29).

Odsetek os6b DPU(+) w grupie chorych otgpialych byl nieco wyzszy. Dane literatu-
rowe dotyczace wptywu otepienia na DPU sa niespdjne: od zupelnego braku [155], po-
przez wpltyw nieznaczny [25, 110, 111, 149], az po metaanaliz¢ Hackett i Andersona,
ktéra udowadnia znaczny wptyw demencji na wystapienie DPU [88]. Prezentowane tutaj
wyniki zgodne sa z danymi sugerujacymi nieznaczny wptyw.

Poréwnujac chorych z otgpieniem (tab. 30) i bez (tab. 29) nalezy zwrdci¢ uwage na
wartos$ci rzeczywiste Al. Wszystkie one w grupie z otgpieniem sa wyzsze, czyli grupa ta
charakteryzuje si¢ wigkszym niedokrwieniem lewostronnym. Potwierdza to doniesienia
z wielu prac, iz otgpienie stanowi zaburzenie zwiazane przede wszystkim z deficytami
dotyczacymi ukrwienia lewej tetnicy szyjnej [121, 249], wzglednie globalnie lewostron-
nego bez precyzowania zrodta unaczynienia [161, 217].

5.7. Depresja poudarowa a pozostate dane

W prezentowanej pracy nie potwierdzono wptywu pici na wystapienie depresji po
udarze. Zazwyczaj sugerowano wyzszy odsetek kobiet wérdd chorych z DPU [12, 97,
155]. Nie nalezy jednak zapominaé, iz w ogolnej populacji rozpowszechnienie depresji
jest wyzsze u kobiet. W zwiazku z tym nie mozna wykluczy¢, iz potencjalnie wyzsze
ryzyko wystapienia DPU wynikatoby z wyzszej sktonnosci do wystgpowania zaburzen
nastroju u plci zenskie;j.

Dane te w zaprezentowanym materiale nie potwierdzity si¢. Odsetek kobiet w gru-
pie DPU(+) wynosit 27,6% i byl nawet nieco nizszy niz w grupie DPU(-) (35,5%); roz-
nica ta nie jest znaczaca statystycznie. Wynik negujacy podwyzszony odsetek kobiet nie
jest jednak izolowany. Podobne rezultaty uzyskano juz we wczes$niejszych pracach, w
tym w najczesciej cytowanej analizie Hackett i Andersona [16, 25, 88]. Zdaniem Abena i
wsp. brak podwyzszonego odsetka kobiet ma swiadczy¢ o odrgbnosci etiopatogenetycz-
nej depresji poudarowych [2]. Jednak raczej trudno wyciaga¢ daleko idace wnioski na
podstawie tej jednej cechy DPU.

Roéwniez nie potwierdzono wptywu wieku na wystapienie DPU. Kobiety byly star-
sze, w grupie chorych DPU(-) znamiennie statystycznie i jest to praktycznie jedyna roz-
nica dotyczaca wieku zachorowania, najprawdopodobniej majaca charakter zalezno$ci
przypadkowej. Nie bylo znamiennych statystycznie korelacji wieku z wynikiem skali
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Hamiltona czy z przeplywami w wybranych regionach zainteresowania. Jak informuje
wstep wptyw wieku na wystapienie DPU do tej pory jest zupetnie nicjasny i w $wietle
zaprezentowanych wynikéw takze trudno wnies¢ do literatury co$ nowego.

Grupa pacjentéw obciazonych psychiatrycznie nie wykazata istotnych odregbnosci.
Byl to jednak niewielki odsetek chorych, ponizej 5%. W zwiazku z tym zagadnienie to
zostaje pominigte.

5.8. Praktyczne i poznawcze znaczenie otrzymanych
rezultatéw

Z punktu widzenia lekarza praktyka najwazniejszy jest fakt, iz znaczna asymetria
perfuzji mézgowej dotyczaca ptatdw czotowych stanowi czynnik rokujacy niekorzystnie
co do wystapienia DPU. W nieco mniejszym stopniu dotyczy to okolicy ciemieniowej,
jader podstawy i przeptywu $redniego. Nie ma tutaj mowy oczywiscie o $cistym deter-
minizmie, jednak o kolejnej informacji rokowniczej. Asymetria regionalnych przepty-
wow krwi (warto$ci bezwzglednych) jest rowniez czynnikiem korelujacym z p6zniejsza
sprawnoscia funkcjonalna. Dotyczy to w zasadzie wszystkich przepltywoéw, poza poty-
licznym, najsilniej wyrazone jest w okolicach czotowych, jadrach podstawy i wzgorzu.
W tym zakresie badanie metoda SPECT w poréwnaniu do MRI wypada korzystnie;j.
Rozlegte pismiennictwo [190, 191, 220] sugeruje, iz ocena ilosciowa (tzn. objgtos¢ nie-
dokrwienia tkanki mézgowej) wyliczona na podstawie wyniku badania MRI jedynie w
niewielkim stopniu koreluje z cigzko$cia udaru czy z pdzniejszymi jego nastgpstwami.
W poréownaniu do MRI badanie SPECT dostarcza wigcej informacji prognostycznych.

Uzasadnia to celowo$¢ wykonania w fazie podostrej udaru badania przeptywu mo-
zgowego krwi metoda SPECT i oceny rCBF z wyliczeniem warto$ci bezwzglednej in-
dekséw asymetrii. Badanie SPECT nie jest zalecane u chorych po udarze mézgu ruty-
nowo [6]. Gtéwnymi wskazaniami do jego wykonania pozostaje leczenie trombolitycz-
ne, gdyz wykazuje ono przewage nad TK/MRI w zakresie czutosci [9]. Dodatkowe
wskazanie, dotyczace nie tylko chorych z udarem, to potwierdzenie zgonu pacjenta. Na
tym w zasadzie koncza si¢ ,,podrecznikowe” wskazania do jego przeprowadzenia. Z
pewnoscia przedstawione wyniki nie upowazniaja do uznania badania rCBF mierzonego
metoda SPECT jako pierwszoplanowego. Biorac pod uwage relatywnie niski koszt i
mnogo$¢ uzyskanych informacji warto jednak rozszerzy¢ wskazania do diagnostyki
funkcjonalnej. Zazwyczaj badania traktuja metodg SPECT jako ,,poglgbienie” wynikow
obrazowych. Jednak badanie to wnosi tez nowe informacjg, w tym — jak zaprezentowano
— dotyczace ryzyka DPU i p6zniejszego stanu funkcjonalnego.

Otrzymane wyniki potwierdzaja, iz zaburzenia mézgowego przepltywu krwi w za-
kresie ptatow czolowych oraz — ogélnie ujmujac — struktur podkorowych sa skorelowane
z wystapieniem depresji. W tym momencie nie wnosza jeszcze nic nowego. Sg kolejnym
dodatkiem do licznej literatury moéwiacej o podobnych zaburzeniach w ,pierwotnej”
chorobie afektywnej (znakomita wigkszo$¢ pismiennictwa z rozdziatu 1.4.2), czy tez do
istniejacych juz danych dotyczacych DPU. Jednak wyzsze ryzyko DPU w przypadku
silnego jednostronnego upos$ledzenia perfuzji okolic czolowych lub jader podstawy,
niezaleznie od strony udaru jest czym$ zupetnie nowym. Uznanie zaburzen prawopotku-
lowych za roéwnie silnie zwigzane z DPU jak lewopotkulowe uderza w teoretyczny zrab
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hipotezy Robinsona, postulujacego asymetryczne rozmieszczenie szlakow katecholami-
nergicznych i w zwiazku z tym braku rownowaznosci uszkodzen prawo- i lewopotkulo-
wych w etiologii DPU.

Nie mozna wykluczy¢, iz lokalizacja zaburzen rCBF stwierdzona w metodzie
SPECT nie odpowiada $cisle anatomicznej, co wynika ze zjawiska diaschizy [48, 170].
Trudno jednak przyjaé, iz zjawisko to doprowadzilo do zupelnego odwrdcenia symetrii
zaburzen perfuzji.

Pozostate rezultaty nie maja juz tak jednoznacznego charakteru. W odniesieniu do
dyskusji dotyczacej hipotetycznych modeli DPU nie wspieraja zadnego z nich. Nawiazu-
jac do tabel 2 i 3 umieszczonych we wstepie, w ponizszej tabeli zestawiono uzyskane w
prezentowanej pracy dane wspierajace badz negujace biologiczny model DPU.

Tabela 36. Dane wspierajace badz negujace biologiczny model DPU uzyskane w prezentowane;j

pracy
Table 36. Data supporting and opposing the biological etiology of PSD resulting from the study

Argumenty wspierajace / Arguments pros Argumenty przeciw / Arguments contra

Obecnos¢ jednostronnych uszkodzen wielu
okolic (gl. czota i jader podstawy) u chorych z
obecnoscig DPU

Ta sama asymetria koreluje z pdzniejszym
ztym stanem funkcjonalnym

Wystgpowanie DPU pomimo niskiego wgladu,
manifestujacego si¢ w skalach samooceny ztym

Wysoki odsetek DPU w grupie chorych z
afazja, wyzszy u chorych z otgpieniem, a

,,rozpoznaniem” swoich dolegliwos$ci wigc w stanach przebiegajacych ze ztym
funkcjonowaniem. Gorszy stan funkcjonalny

w skali Rankina u 0s6b z depresja

Silniejsze zaleznosci DPU i asymetrii rCBF
niektorych okolic w grupie chorych bez otgpie-
nia i z afazja

Zupely brak tej zaleznosci u chorych z
otgpieniem

Skutecznos¢ leczenia biologicznego -

Dos¢ silnym argumentem wspierajacym biologiczna teori¢ rozwoju DPU jest sku-
tecznos$¢ leczenia — wlasnie biologicznego [49, 82, 89]. Psychoterapia jako zasadnicza
metoda leczenia DPU praktycznie nie jest zalecana [90, 172]. Chociaz nie bylo to
przedmiotem $cistych badan, prezentowana praca sugeruje dobra skuteczno$¢ kuracji
przeciwdepresyjnej. Przejawiata si¢ ona znacznym odsetkiem wyleczen depresji oraz
wyrownaniem ,,szans” pacjentow DPU(+) na odzyskanie sprawnosci funkcjonalne;j,
zblizonej poziomem do chorych DPU(-) (tab. 33). Paradoksalnie rezultat nie wynikajacy
z celow pracy jest dowodem na biologiczna koncepcj¢ DPU, nie posiadajacym kontrar-
gumentow.

Wzajemna zalezno$¢ pomigdzy sprawnoscia funkcjonalng i DPU moze by¢ odczy-
tana zarowno jako wsparcie teorii biologicznej jak i psychospolecznej, w zaleznosci od
zasugerowanej kolejnosci przyczynowo-skutkowej. Pewne dane, jak obecno$é¢ relatyw-
nie licznej grupy oséb z otgpieniem, cechujacej si¢ wysokim odsetkiem depresji przy
braku zmian w rCBF, wspieraja model psychologiczny rozwoju depresji, przynajmniej u
tej czesci pacjentow. Takze lokalizacja miejsc uszkodzen (czoto, struktury giebokie) z
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jednej strony moze prowadzi¢ do wigkszych ubytkow neurologicznych i na drodze psy-
chologicznej do rozwoju depresji, z drugiej koreluje z danymi z pis$miennictwa podno-
szacymi role samych miejsc uszkodzen w patogenezie DPU.

Jednak nalezy zada¢ pytanie, czy w ogole dyskusja model biologiczny versus model
psychospoteczny ma glebszy sens. Depresja najprawdopodobniej stanowi heteroge-
niczng grupe schorzen tak w DPU jak i w ,,pierwotnej” chorobie afektywnej. Poszcze-
g06lni chorzy maja rozmaity wachlarz uwarunkowan biologicznych i psychospotecznych.
Nie istnieja dowody wspierajace ktorakolwiek z tych teorii w sposob wytaczny. Z pew-
noS$cia istnieje grupa pacjentdow, u ktérych DPU u ma charakter czysto biologiczny,
istnieje tez grupa o uwarunkowaniu psychospotecznym. U wigkszosci chorych DPU
rozwija si¢ zapewne wieloczynnikowo i uwzglednienie wszystkich czynnikéw powinno
prowadzi¢ do lepszych algorytméw zwiazanych z prewencja, wezesnym wykrywaniem i
leczeniem DPU.

Teoria biologiczna w ostatnim okresie znowu stata si¢ modna, co sugeruje naj-
$wiezsze piSmiennictwo. Depresja (jej posta¢ zwiazana z ,,pierwotna” choroba afektyw-
ng) uchodzita za przyczyng zwigkszonego ryzyka wystapienia udaréw moézgu [100, 172,
201]. W 2007 r. opublikowano do$¢ reprezentatywna pracg, zwigzana z bostonskim
programem Framingham Study. To prospektywne badanie o 8-letnim okresie obserwacji
na probie populacyjnej (community samples) 4120 os6b udowodnito, iz obecnos$¢ obja-
wow depresyjnych u 0sd6b w wieku ponizej 65 r.z. zwigksza 4,2 raza ryzyko udaru lub
wystapienia TIA [188]. Zatem jest to kolejny dowdd na co najmniej wspolng etiologie
udaru i depres;ji, zblizony nieco do danych Fuikawy i wsp. dotyczacych ,,niemych” uda-
row jako przyczyny depresji [77, 78, 246] (z jedna wazng roznica: dane japonskie doty-
czyly 0sob w starszym wieku, niejako dopetnienia populacji z Framingham Study). Dla-
tego tez obecne hipotezy bardzo czg¢sto rozpatruja i depresje¢ i udar jako wynik zblizo-
nych procesow patofizjologicznych. W pracy z 2006 r. Spalletta i wspotautorzy sugeruja,
iz prozapalne cytokiny wywotuja obie choroby. Uwazaja, iz cytokiny — powodujac udar
— jednoczesnie moga prowadzi¢ do procesu zapalnego w strukturach limbicznych i w
rezultacie do ubytku serotoniny w takich strukturach jak cz¢§¢ brzuszna-boczna kory
czotowej, biegun plata skroniowego czy tez w zakresie jader podstawy [207]. S. Vale
sugeruje, iz tak w przypadku depresji jak i udaru moze dochodzi¢ do nieprawidtowe;j
odpowiedzi na stres z nieprawidtowa produkcja komponentow zapalnych (analogicznie
jak w innych chorobach naczyniowo-sercowych). W sumie moze to prowadzi¢ i do uda-
ru, jak i do depresji [224].

5.9. Ograniczenia metodologiczne pracy

Przedstawiona grupa chorych charakteryzowata si¢ pojedynczymi cechami niety-
powymi m.in. nadmiarem chorych z udarami lewopotkulowymi oraz relatywnie fagod-
nym przebiegiem udardéw z krazenia w uktadzie krggowo-podstawnym. Petna reprezen-
tatywno$¢ chorych wydaje si¢ jednak niemozliwa do uzyskania.

Brak normalnosci rozktadow, zar6wno pomiaréw rCBF jak i wyliczonych indeksow
asymetrii, to kolejne ograniczenie pracy. Zmusito ono do zastosowania testow niepara-
metrycznych, gdyz dodatkowo w gre wchodzita dysproporcja poréwnywanych prob, z
ponad dwukrotng przewaga chorych DPU(-). Jak wiadomo testy nieparametryczne maja
mniejsza moc, czyli zdolno$¢ unikania btedu II rodzaju, gdyz postuguja si¢ danymi ran-
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gowanymi a nie rzeczywistymi. Miato to jednak mniejszy wptyw na wyciagnigte wnio-
ski. Skutkowalo jedynie brakiem wykrycia roznic statystycznych, potencjalnie mozli-
wych do stwierdzenia w testach parametrycznych, wzglednie po przeprowadzeniu bada-
nia na liczebniejszym materiale. W przeciwienstwie do biedu I rodzaju, blad II rodzaju
nie zafalszowuje wynikow poprzez wykazanie nie istniejacych w rzeczywisto$ci zwiaz-
kow [123].

Nastgpnym ograniczeniem pracy, wymagajacym nieco szerszego komentarza jest
brak oceny objetosci ogniska niedokrwiennego. Nieuwzglednienie tego pomiaru wynika-
Yo juz z zatozonej procedury. Ztozyty si¢ na to nast¢pujace przyczyny:

— czes$¢ pacjentdw miata wykonane badanie MRI, a cz¢$¢ TK,

— badania byly wykonane w rozmaitych okresach po wystapieniu udaru,

— objetos$¢ ogniska udarowego byta niejako zmienna, bowiem u cz¢sci chorych mia-
fo miejsce leczenie trombolityczne redukujace w udarze tzw. obszar panumbry,
czyli czg$ciowego niedokrwienia.

Gdyby u wszystkich pacjentéw okre§lono doktadna objgtos¢ udaru w zunifikowa-
nym czasie po jego wystapieniu, praca bezspornie zyskataby na warto$ci. Coraz liczniej-
sze pisSmiennictwo neguje jednak znaczacy wplyw objetosci ogniska udarowego na
sprawnos¢ motoryczng czy tez funkcjonalng. Prace powstate do lat dziewieédziesiatych
donosity o istnieniu zalezno$ci pomigdzy objgtoscia udaru a stopniem niesprawnosci
mierzonym skala Glasgow Outcome Scale czy tez zastosowang tutaj skala Rankina [189,
227]. Jednak okres obserwacji zazwyczaj wynosit dni, wzglednie tygodnie. W ostatnich
dziesigciu latach zaczgto w ogdle negowacd istotniejszy wpltyw objetosci udaru na spraw-
no$¢ funkcjonalna czy deficyty neurologiczne w prognozowaniu dlugofalowym. Postu-
gujac si¢ dtuzszym okresem prospektywnej obserwacji, zaczgto uzyskiwaé dosé niskie
wartos$ci korelacji, w zakresie 0,3<r<0,6 [190]. Schiemanck i wsp., opierajac si¢ jedynie
na materiale chorych z udarami w zakresie tetnicy srodkowej mézgu, uzyskat korelacje
objetosci udaru z BI r=0,30 i ze Skala Rankina r=0,39 [191]. Jedynie Menezes i wsp. we
wspolnej finsko-amerykanskiej pracy bazujacej na materiale szpitalnym ocenili je w
miar¢ wysoko, na r=0,65. Jednak ich materiat kliniczny obejmowat rézne lokalizacje
udaru, czego w samym wyliczeniu korelacji z objgtoscia ogniska udaru nie uwzglednio-
no [138].
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6. WNIOSKI

1. Lokalizacja udaru mézgu w jego czesci przedniej (ptatach czotowych) lub struk-
turach glebokich (jadrach podstawy) wiaze si¢ z podwyzszonym ryzykiem wysta-
pienia zespotu depresyjnego w okresie rocznym po wystapieniu udaru. Nie
stwierdzono istotnego zwiazku migdzy udarem lewopotkulowym a wystapieniem
depresji poudarowe;.

2. Badanie mézgowego przeptywu krwi mierzonego metoda SPECT w fazie podo-
strej udaru moze by¢ przydatne w prognozowaniu wystapienia depresji poudaro-
wej. Roznica przepltywoéw pomigdzy poétkulami moédzgu mierzona bezwzgledna
warto$cia indeksu asymetrii stanowi istotny czynnik prognostyczny. Szczegdlne
znaczenie maja tu réznice przeptywoéw okolic: czotowych, ciemieniowych i jader
podstawy.

3. Stan funkcjonalny i neurologiczny w czasie udaru nie wiaze sig istotnie ze zwigk-
szonym ryzykiem wystapienia depresji poudarowej, podobnie jak ple¢ i wick za-
chorowania.

4. Pacjentdw z depresja poudarowa cechuje gorszy stan funkcjonalny w okresie pou-
darowym.

5. Asymetria migdzypotkulowa przeptywéw krwi, mierzonych metoda SPECT w
zakresie okolic: czotowych, ciemieniowych i jader podstawy wiaze si¢ z gorszym
stanem funkcjonalnym pacjentdow w okresie co najmniej polrocznym po wysta-
pieniu udaru mézgu.
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7. STRESZCZENIE

Depresja jest najczgstszym psychiatrycznym powiktaniem udaru. Szacuje sig, iz za-
choruje na nia ok. 1/3 pacjentow po udarze. Jej wystapienie koreluje dodatnio z mniej
skutecznym leczeniem poudarowych objawdéw neurologicznych oraz z glebszym ubyt-
kiem proceséw poznawczych, spadkiem codziennej aktywnos$ci, pogorszeniem jakosci
zycia chorych oraz opoznieniem procesu rehabilitacji. Pdzna $miertelno§¢ w grupie
chorych z depresja poudarowa (DPU) jest 3-4—krotnie wigksza niz w grupie chorych bez
zaburzen nastroju.

Znalezienie czynnikow zwiazanych z wystapieniem DPU i wyodrebnienie sposrod
pacjentéw po przebytym udarze grupy o podwyzszonym ryzyku z pewno$cia pozwolito-
by na wczesniejsze — czyli bardziej skuteczne — wlaczenie leczenia. Sposrod badanych
czynnikow ryzyka szczegolna rola przypada teorii wiazacej wystapienie depresji pouda-
rowej z uszkodzeniem potkuli lewej, zwtaszcza okolic czotowych. Hipoteza ta doczekata
si¢ najbogatszego piSmiennictwa, chociaz czgsto krytycznego.

Jedynie nieliczne doniesienia okreslaja korelacje wystapienia DPU z zaburzeniami
w mozgowym przeptywie krwi mierzonym metoda SPECT. Dotychczasowe pismiennic-
two albo opierato si¢ na anachronicznej juz metodzie badania radioaktywnym ksenonem,
badz oparte byto na niewielkim materiale, wzglednie wykorzystywato t¢ metode jedynie
do precyzyjniejszego okreslenia miejsca uszkodzenia, nie uwzgledniajac globalnego
przeptywu w catym mozgowiu i jego sktadowych.

Glownym celem pracy bylo okreslenie u 0séb po przebytym udarze niedokrwien-
nym moézgu zwiazku oceny regionalnego przepltywu krwi mierzonego metoda SPECT z
wystapieniem depresji w czasie rocznej prospektywnej obserwacji. Oceniajac wzajemne
powiazania, wzigto pod uwage zar6wno warto$¢ parametru tCBF w grupie chorych z
depresja i bez zaburzen nastroju, jak i asymetri¢ przeptywéw pomigdzy odpowiednimi
regionami lewej i prawej potkuli w obu tych grupach. Przeprowadzono réwniez oceng
ewentualnej wspoétzaleznosci wystapienia DPU z wybranymi parametrami demograficz-
nymi (pteé, wiek zachorowania) oraz klinicznymi (w czasie wystapienia udaru i podczas
prospektywnej obserwacji).

Badana grupe stanowili chorzy hospitalizowani w okresie od kwietnia 2003 r. do
grudnia 2005 r. w Klinice Neurologii AMG z powodu pierwszorazowego, niedokrwien-
nego udaru moézgu. Do udzialu w badaniu wstepnie zakwalifikowano 116 chorych, w
srednim wieku 61,4+12,6 lat (zakres: 24-89), w tym 42 kobiety (36,2%) i 74 mgzczyzn
(63,8%). W okresie okoloudarowym oceniono nastgpujace dane: wiek zachorowania,
wyksztalcenie, obecno$¢ zaburzen psychicznych w przesziosci, sytuacje¢ ekonomiczng i
osobista, strong udaru wg badan neuroobrazowych (TK, MRI), podziat anatomiczny wg
Oxfordshire Classification z wyodregbnieniem typow: TACI, PACI, LACI, POCI, typ
udaru wg podziatu: korowo-podkorowy, gleboki, mieszany. W dniu udaru i w 14 dniu
po udarze oszacowano globalny deficyt neurologiczny wg skali NIHSS i sprawnosc
funkcjonalng oceniana wskaznikiem Barthel. Udary lewopotkulowe stwierdzono u 70
0s6b (61,9%), prawopotkulowe u 32 osob (28,3%) a obustronne u 11 0s6b (9,7%,
N=113). Okres prospektywnej obserwacji wynosil 12 miesigcy.

Badanie przeplywu mézgowego wykonano w Zaktadzie Medycyny Nuklearnej AM
w Gdansku w okresie 5-10 dni po udarze czyli w fazie podostrej choroby. Oceng perfu-
zji wykonano 20 min po dozylnym podaniu standardowej dawki (740 MBq, 20 mCi)
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znacznika *Tc¢ - ECD (produkcja FAM, £6dz), przy uzyciu trojglowicowej gammaka-

mery Multispect-3 (Siemens, Erlangen, Niemcy).

Badania psychiatryczne przeprowadzono po: 6 tygodniach, 12 tygodniach, 6 mie-
sigcach oraz 12 miesiacach po udarze. Rozpoznanie epizodu depresyjnego ustalono w
oparciu o kryteria ICD-10, towarzyszyta im ocena skalami klinicznymi: Hamiltona,
Montgomery-Asberg, HADS, skala oceny lgku Hamiltona i MMSE oraz ocena sprawno-
$ci funkcjonalnej skalg Rankina.

Z danych charakteryzujacych udar znaczenie w pdzniejszym wystapieniu depresji
miat podziat anatomiczny wg Bamforda (tzw. Oxfordshire Classification) ze znamiennie
statystycznie wyzszym odsetkiem udaréw TACI (test doktadny Fishera: p=0,0059) i
glebokos¢ udaru z czestsza depresja przy lokalizacji glebokiej i mieszanej (y* Pearsona:
p=0,011). Dane dotyczace stanu klinicznego w okresie okotoudarowym nie wskazywaly
na jego znaczacy statystycznie wplyw w podzniejszym wystapieniu DPU, jakkolwiek
osoby DPU(-) byty w dniu udaru i wypisu nieco sprawniejsze. Obecnos$ci zmian w bada-
niu TK/MRI w obrgbie platow czotowych i jader podstawy towarzyszyto czgstsze wy-
stepowanie depresji. W grupie osob z depresja udary lewopotkulowe byty nieco czest-
sze, jednak nie na zatozonym poziomie istotnos$ci statystycznej: p<0,05. Nie potwierdzi-
lo si¢ znaczenie wybranych danych demograficznych.

Analiza zwiazku oszacowanych metoda SPECT mozgowych przeplywow krwi z wy-
stapieniem DPU nie potwierdzita istotniejszego znaczenia deficytow ukrwienia w zakresie
wybranych obszarow mozgu czy potkul. Zastosowano wyliczenie wspotczynnika asymetrii
wg wzorw: Al = (R-L)/(R+L)x100%, wraz z podziatem udaréw wg strony. W przypadku
udarow lewopotkulowych chorych, u ktorych wystapita depresja, charakteryzowata wigksza
asymetria z nizszym mézgowym przeplywem lewostronnym w zakresie platow czotowych i
warto$ci $redniej. W przypadku udaréw prawopotkulowych asymetria dotyczyla platow
czolowych i skroniowych, miata jednak przeciwny kierunek. Zatem nie kierunek, lecz sto-
pien nasilenia deficytow regionalnego mézgowego przeptywu krwi posiadat znaczenie. Ana-
liza calej badanej grupy za pomoca warto$ci bezwzglednej indekséw asymetrii wskazuje na
znaczenie asymetrii przeplywow: platow czolowych (p=0,000067, statystyka U Manna-
Whitneya), ciemieniowych, jader podstawy i wartosci $redniej.

Wartos¢ bezwzgledna indeksu asymetrii parametru rCBF silnie korelowata z pdz-
niejszym stopniem niesprawnosci, w wigkszosci przypadkow na przestrzeni co najmnie;j
potrocznego okresu obserwacji, a nawet (okolice czotowe, ciemieniowe, jadra podstawy,
przeplyw s$redni) i rocznego. Typy udaru, w czasie ktorych wystgpowata DPU (TACI,
mieszany) wigzaly si¢ z gorsza sprawnoscia funkcjonalna w czasie kolejnych ocen. Sto-
pien poprawy nie podlegal tym zaleznosciom. W czasie rocznej prospektywnej obserwa-
cji pacjenci bez depresji byli bardziej sprawni funkcjonalnie (uzyskali w skali Rankina
maksymalng punktacj¢ 2,4+1,4 pkt., pacjenci z depresja 3,3+1,0 (rd6znica znamienna,
p=0,00465, statystyka U Manna-Whitneya).

Uzyskane wyniki uzasadniaja celowo$¢ wykonania badania przeplywu mézgowego
krwi metodq SPECT w fazie podostrej udaru i oceny rCBF z wyliczeniem wartosci bez-
wzglednej indeksow asymetrii. Stuza one jako predyktor wystapienia depresji oraz stanu
funkcjonalnego pacjentow. Wysoka warto§¢ bezwzgledna Al dotyczaca ukrwienia nie-
ktorych regiondw wiazata si¢ zarowno z obecnoscig depresji jak i niesprawnosci funk-
cjonalnej. Wzajemna zalezno$¢ pomigdzy sprawnoscia funkcjonalng i DPU moze wspie-
ra¢ zaro6wno biologiczna, jak i psychospoteczna etiologig schorzenia.
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8. SUMMARY

Poststroke depression (PSD) is the most common psychiatric complication of
stroke. It is estimated that 1/3 of poststroke patient suffer from PSD. The incidence of
PSD is the predicting factor for the less favourable outcome of the neurological treat-
ment of stroke, more severe cognitive impairment, decrease in daily activities, delay in
the rehabilitation progress and lower quality of life. The delayed mortality in patients
with PSD is 3-4 timed higher as compared to the ones with no mood disorders.

The recognition of risk factors for PSD along with the identification of high risk
group of patients shall enable the introduction of more effective early management of
depression. The idea that PSD may be related to the location of brain lesion is among the
most widely investigated and criticized ones. The increased risk of PSD is believed to be
associated with left-hemisphere lesions localised particularly in the frontal area of the
cerebrum.

The research on the correlation of the PSD incidence with cerebral blood flow ab-
normalities with SPECT are scarce. The existing literature is based mainly on the obso-
lete measurements with xenon or performed on the small study groups. Finally, a num-
ber of studies did not include into the analysis the specific regions of interest in SPECT.

The aim of this prospective research with 12 month long follow up was to assess the
risk of incidence of PSD with its correlates with rCBF SPECT asymmetry. The analysis
covered rCBF SPECT asymmetry in PSD(+) and PSD(-) patients. The incidence of PSD
was also analyzed in scope of demographic (sex, age at the stroke incident) and clinical
variables (at the day of the stroke incident and in course of the follow-up).

The study group comprised of patients of the Department of Neurology, Medical
University of Gdansk hospitalized on the occasion of the first ischemic stroke incident
from August 2003 till December 2005. The examined group consisted of consecutive
116 individuals (74 men and 42 women), aged 61.4+12.6 (range 24-89) with first
ischemic stroke. In the peristroke period the following data were gathered: age, SES,
psychiatric history, educational level, location of the stroke (CT, MRI), anatomical clas-
sification according to Oxfordshire Classification with the identification of the following
subtypes: TACI, PACI, LACI, POCI as well as the type of the stroke (cortico-
subcortical, profound, mixed). At the day of stroke and 14 days subsequent to the event
the following assessments were performed: NIHSS scale global neurological deficit
assessment and Barthel Index global assessment of functioning. The left-hemisphere
strokes were found in 70 patients (61.9%), right-hemisphere in 32 patients (28.3%) and
bilateral ones in 11 individuals (9.7%, n=113). The follow-up period was 12 month.

Within 5-10 days subsequent to the stroke in the subacute phase of the disease the
patients underwent rCBF SPECT scanning at the Department of Nuclear Medicine,
Medical University of Gdansk. The study was performed 20 minutes following intrave-
nous injection of (740 MBq, 20 mCi) ™Tc — ECD (FAM, Lédz, PL). Scanning was
performed with a triple-headed gamma camera Multispect-3 (Siemens, Erlangen, Ger-
many) equipped with a collimator dedicated to neuroimaging techniques (Neurofocal).

The occurrence of PSD was assessed in 12-month-long follow up period across four
scheduled patients’ evaluation visits in 6, 12, 24 and 52 weeks after the ischemic inci-
dent. The patients diagnosed with depression met ICD-10 diagnostic criteria for depres-
sive episode. The severity and specifiers for the depressive episode were also assessed
with the following scales: Hamilton Depression Rating Scale, Montgomery - Asberg
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Depression Rating Scale, Hospital Anxiety and Depression Scale, Hamilton Anxiety
Scale, Mini- Mental State Examination and Modified Rankin Scale. Prior to the diagno-
sis of depression none of the patients was on antidepressive drugs.

The scores in the anatomical lesion location as determined with Bamford’s Oxford-
shire Classification were critical for the onset of PSD with statistically higher number of
TACI type strokes (Fisher’s exact test: p=0.0059) and the depth of the lesion with higher
PSD incidence in profound and mixed location (y* Pearsona test: p=0.011). The data on
the patients clinical condition did not influence the future onset of PSD in statistically
significant way, however, PSD(-) patients were less functionally impaired at the day of
stroke and at the day of discharge. The lesion location within the frontal lobes and basal
ganglia with CT and/or MRI techniques was associated with higher risk for the onset of
PSD. In PSD(+) group the left hemispheric strokes were more prevalent, however, it did
not reach statistical significance assumed for the study (p<0.05). The demographic data
were of no differentiating value.

The rCBF SPECT asymmetry analysis revealed no significant differences between
rCBF deficits within specific regions of interest or hemispheres and the incidence
of PSD. The calculation of the Asymmetry Index (Al) according to the formula: Al =
(R-L)/(R+L)*x100% with the inclusion of the stroke lateralization. In PSD(+) patients
with left hemisphere strokes decreased rCBF value within the left hemisphere was ob-
served for frontal lobes and mean value. In PSD(+) patients with right hemisphere
strokes the asymmetry was observed in frontal and temporal lobes with the reversed
direction. Thus, the determining factor was the magnitude of the decreased rCBF value
and not the direction observed. The analysis of the absolute value of Als within the
whole study group revealed the significance of rCBF asymmetry within the following
regions of interest: frontal lobes (p=0.000067, Mann-Whitney U test), parietal, basal
ganglia, and mean values.

The absolute value of Al for rCBF was strongly correlated with the subsequent im-
pairment severity for the 6 month following the stroke and for 12 month following the
stroke for the measures within the frontal and parietal lobes, basal ganglia and mean
value. The stroke type that preceded the PSD (TACI, mixed) was associated with lower
score in functional performance observed in the follow up visits. The magnitude of im-
provement was not dependent upon these correlates. In 12 month long follow up period
PSD(-) patients scored higher in functional performance (maximum Modified Rankin
Scale: PSD(-) score 2.4+1.4 point vs. PSD(+) 3.3+1.0; significant difference p=0.00465,
Mann-Whitney U test).

The results obtained validate the importance of rCBF SPECT study in patients with
subacute phase of stroke along with the calculation of absolute values of Als which may
serve as the predictors of PSD onset and the functional impairment in those patients.
High absolute values of Al observed within certain regions of interest is associated with
the risk for the onset of depression and more severe functional impairment. It may be
hypothesized, that the mutual association between functional impairment and PSD sup-
port both biological and psychosocial etiology of the disorder.
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10. ANEKS

Zastosowane Kryteria w rozpoznaniu depresji poudarowej, wg ICD-10

U wszystkich pacjentdw rozpoznano zaburzenia z grupy: Inne zaburzenia psychicz-
ne spowodowane uszkodzeniem lub dysfunkcjq mozgu, lub choroba somatyczng. F06. W
prezentowanej grupie chorych u wszystkich z rozpoznaniem depresji poudarowej zacho-
dzily nastgpujace trzy kryteria wymagane dla calej tej grupy:

G1/ Potwierdzone obiektywnie (badaniem somatycznym i neurologicznym, oraz
dodatkowymi) uszkodzenie moézgu.

G2/ Przypuszczalny zwiazek migdzy pojawieniem sig (lub znacznym zaostrzeniem)
zaburzenia psychicznego, ktorego objawy moga wystgpowac bezposrednio lub z opdz-
nieniem, a lezacym u ich podtoza uszkodzeniem mozgu.

G4/ Brak dostatecznych przestanek wskazujacych na alternatywne uwarunkowanie
zaburzen psychicznych.

Spehienie tych kryteridw uzasadnialo rozpoznanie jako tymczasowe.

Kolejne kryterium:

G3/ Usunigcie prawdopodobnej przyczyny lub poprawy w tym zakresie powoduje
powrdt do zdrowia lub istotng poprawe stanu psychicznego,

ktére pozwolitoby potraktowaé rozpoznanie jako pewne byto niestety nieweryfiko-
walne.

Pacjenci z rozpoznanie depresji poudarowej mieli rozpoznawane: Organiczne zabu-
rzenia depresyjne. F.06.32. Do rozpoznania niezbgdne byto:

A/ Spehienie ogolnych kryteriow F06, podanych powyze;j.

B/ Stan spehnia kryteria jednego z zaburzen afektywnych (F30-F32), w tym przy-
padku: epizodu depresji F32.

Kryteria epizodu depresyjnego:

I. Ogdlne kryteria epizodu depresyjnego:

G1/ Epizod depresyjny trwa co najmniej 2 tygodnie.

G2/ W zadnym okresie zycia nie wystepowaty dotad objawy hipomaniakalne Iub
maniakalne wystarczajace do spetnienia kryteriow epizodu maniakalnego lub hipoma-
niakalnego.

II. Grupa B:

B1/ Nastr6j obnizony w stopniu wyraznie nieprawidlowym dla danej osoby, utrzy-
mujacy si¢ przez wigkszo$¢ dnia, w zasadzie nie podlegajacy wpltywowi wydarzen ze-
wnetrznych 1 utrzymujacy si¢ przez co najmniej 2 tygodnie.

B2/ Utrata zainteresowan lub zadowolenia w zakresie aktywnosci, ktore zwykle
sprawiaja przyjemnosc.

B3/ Zmniejszenie energii lub zwigkszona meczliwosé.

III. Grupa C:

C1/ Spadek zaufania lub szacunku dla siebie.

C2/ Nieracjonalne poczucie wyrzutow sumienia lub nadmiernej a nieuzasadnionej
winy.
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C3/ Nawracajace mysli o $mierci lub samobojstwie, albo jakiekolwiek zachowania
samobojcze.
C4/ Skargi na zmniejszong zdolno$¢ myslenia lub skupienia sig, albo jej przejawy,
takie jak niezdecydowanie lub wahanie sig.
C5/ Zmiany w zakresie aktywnosci psychoruchowej, w postaci pobudzenia lub za-
hamowanie (zauwazalne subiektywnie lub obiektywnie).
C6/ Zaburzenia snu wszelkiego typu.
C7/ Zmiana taknienia (wzrost lub spadek) wraz z odpowiednia zmiana wagi.
Zgodnie z wymaganiami ICD-10 wymagane byly oba ogélne kryteria epizodu de-
presyjnego. Kryteria wg stopnia nasilenia byty nastgpujace:
1. Lagodny — co najmniej 2 objawy z grupy B oraz dodatkowe objawy z listy C,
dopetniajace liczbg objawdéw do co najmniej czterech.
2. Umiarkowany — co najmniej 2 objawy z grupy B oraz dodatkowe objawy z listy
C, dopehiajace liczbg objawdéw do co najmniej szesciu.
3. Cigzki — co najmniej 2 objawy z grupy B oraz dodatkowe objawy z listy C, do-
petniajace liczbg objawdéw do co najmniej o$miu.

Skala Hospital Anxiety and Depression Scale

Jest to skala samooceny, w ktorej pytania parzyste dotycza zaburzen depresyjnych,
nieparzyste lgkowych. Wymagana byta odpowiedZ natychmiastowa, bez dtuzszego za-
stanowienia, dotyczaca samopoczucia z ostatniego tygodnia.

1. Czulem si¢ napicty lub podenerwowany:

- wigkszo$¢ czasu 3 pkt.
- sporo czasu 2 pkt.
- od czasu do czasu 1 pkt.
- wecale 0 pkt.
2. Wciaz ciesza mnie rzeczy, ktore zwykle sprawiaty mi rados¢:
- zdecydowanie tak samo 0 pkt.
- niezupelnie tak samo 1 pkt.
- tylko trochg 2 pkt.
- zupelnie nie 3 pkt.
3. Odczuwam przerazajace uczucie, jakby si¢ miato zdarzy¢ co$ okropnego:
- tak, bardzo wyraznie i co$ bardzo zlego 3 pkt.
- wyraznie, ale nie tak bardzo ztego 2 pkt.
- trochg, ale nie martwito mnie to 1 pkt.
- wecale nie odczuwam 0 pkt.
4. Potrafi¢ $mia¢ si¢ i dostrzega¢ zabawna strong zdarzen:
- tak samo jak kiedys 0 pkt.
- teraz nie tak jak kiedys$ 1 pkt.
- znacznie mniej jak kiedys 2 pkt.
- wogble nie 3 pkt.
5. Nachodza mnie smutne mysli:
- wigkszo$¢ czasu 3 pkt.
- sporo czasu 2 pkt.
- od czasu do czasu, ale niezbyt czgsto 1 pkt.
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- przypadkowo, nieregularnie 0 pkt.
6. Czuj¢ si¢ wesoly i pogodny:
- wecale nie 3 pkt.
- nie czgsto 2 pkt.
- czasem I pkt.
- wigkszo$¢ czasu 0 pkt.
7. Mogg siedzie¢ spokojnie i czu¢ si¢ zrelaksowany:
- zdecydowanie tak O pkt.
- zwykle 1 pkt.
- czesto 2 pkt.
- wecale nie 3 pkt.
8. Czuje sig jakbym byt w psychicznym dotku:
- przez caly czas 3 pkt.
- bardzo czgsto 2 pkt.
- od czasu do czasu 1 pkt.
- wecale 0 pkt.
9. Mam zatrwazajace uczucie, jakby mi si¢ co$ trz¢sto w §rodku:
- wecale nie 0 pkt.
- od czasu do czasu 1 pkt.
- dos¢ czgsto 2 pkt.
- bardzo czgsto 3 pkt.
10. Przestatem interesowac si¢ swoim wygladem zewngtrznym:
- calkowicie 3 pkt.
- nie dbam o siebie jak powinienem 2 pkt.
- nie jestem w stanie dbac o siebie jak kiedys 1 pkt.
- dbam o siebie jak zawsze 0 pkt.
11. Nie mogg spokojnie usiedzie¢ na miejscu:
- w bardzo znacznym stopniu 3 pkt.
- W znacznym stopniu 2 pkt.
- rzadko 1 pkt.
- mogg siedzie¢ 0 pkt.
12. Oczekuje z rados$cia na rozne sprawy:
- tak bardzo jak kiedys 0 pkt.
- mniej niz zwykle 1 pkt.
- zdecydowanie mniej niz zwykle 2 pkt.
- wecale nie 3 pkt.
13. Miewam nagle uczucie panicznego lgku:
- bardzo czgsto 3 pkt.
- dos¢ czgsto 2 pkt.
- niezbyt czgsto 1 pkt.
- wecale 0 pkt.
14. Mogg cieszy¢ si¢ dobra ksiazka, programem RTV:
- czesto 0 pkt.
- czasami 1 pkt.
- rzadko 2 pkt.
- wecale 3 pkt.
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Skala Mini- Mental State Examination

Skala ta ocenia nastgpujace przejawy proceséw poznawczych:
L. Orientacja
e 1ok
pora roku
miesigc
data
dzien tygodnia
kraj
wojewodztwo
miasto
szpital
e  pigtro
Punktacja: 1 pkt za kazda odpowiedz, maksymalnie 10 pkt.

II. Zapamigtywanie: powtdrzy¢ nazwy 3 przedmiotéw np. jablko, telefon, rzeka.
Punktacja: 1 pkt za kazda dobra odpowiedz, maksymalnie 3 pkt.

III. Uwaga
2 wersje alternatywne:
a/ liczenie - pigciokrotnie odliczy¢ od 100 po 7,
b/ literowanie wspak stowa pigcioliterowego np. , kwiat”.
Punktacja: po 1 pkt za dobra odpowiedz, maksymalnie 5 pkt.

IV. Przypominanie
Powtdrzy¢ nazwy 3 przedmiotéw juz wymawianych nauczonych w pkt. I badania.
Punktacja: 1 pkt za kazdy przedmiot, maksymalnie 3 pkt.

V. Test jezykowy
Po pokazaniu poda¢ nazwy 2 popularnych przedmiotéw np. dtugopisu i zegarka.
Punktacja: 1 pkt za kazdy przedmiot, maksymalnie 2 pkt.

VI. Powtarzanie
Powtdrzy¢ dostownie wypowiedziane przez badajacego zdanie ,,ani tak, ani nie, ani
ale”.
Punktacja: 1 pkt za prawidlowe powtdrzenie, maksymalnie 1 pkt

VII. Rozumienie
Pokazujemy pacjentowi kartkg papieru i mowimy: ,,Proszg wziac ten papier w lewa
(lub prawa) reke, ztozy¢ go w pot i polozy¢ na podtodze”. Polecenie ,lewa” lub
»prawa” powinno odnosi¢ si¢ do niedominujacej reki. Polecenia nie sa powtarzane.
Punktacja: 1 pkt za kazdy czton polecenia , maksymalnie 3 pkt.

VIII. Czytanie
Dajemy pacjentowi kartke¢ z wydrukowanym napisem: ,,prosz¢ zamkna¢ oczy”, pro-
simy go, aby przeczytat kartke i wykonat polecenie.
Punktacja: 1 pkt za zamknigcie oczu zaraz po przeczytaniu kartki, maksymalnie 1 pkt.

IX. Napisa¢ dowolne zdanie.
Punktacja: 1 pkt za zdanie, musi posiada¢ podmiot i orzeczenie, by¢ sensowne. Bra-
ki w gramatyce, ortografii i interpunkcji nie zmniejszaja punktacji, maksymalnie 1
pkt.
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X. Kopiowanie
Prosimy o skopiowanie ponizej przedstawionego rysunku dwéch naktadajacych sig
pigciokatow.

Punktacja: 1 pkt jezeli sa wszystkie katy i dwa z nich si¢ naktadaja, drzenie i rotacja nie
obnizaja punktacji, maksymalnie 1 pkt.

Skala depresji Montgomery-Asberg (Montgomery-Asberg Depression Rating Scale)

Skala podaje doktadne dane dotyczace stanu psychicznego wylacznie dla parzystych
punktacji
I . Smutek obserwowany przez badajacego
0= Nie stwierdza si¢ smutku
2= Pacjent sprawia wrazenie smutnego, ale bez trudu mozna go pocieszy¢
4= Przez wigkszo$¢ czasu sprawia wrazenie smutnego i nieszczgsliwego
6= Przez caly czas sprawia wrazenie bardzo smutnego, skrajnie przygngbiony
1. Skargi na smutek
0= Sporadycznie wystepuje smutek zwiazany z okoliczno$ciami zyciowymi
2= Smutek lub przygngbienie, ale nastrdj bez trudu moze ulec poprawie
4= Przenikliwe uczucie smutku lub przygngbienia
6= Smutek, przygngbienie i cierpienie utrzymuja si¢ stale, nie ulegaja wahaniom
II1. Poczucie wewngtrznego napigcia
0= Pacjent spokojny, jedynie przelotne poczucie napigcia wewngtrznego
2= QOkresowo wystegpuje poczucie zdenerwowania i dyskomfortu zwigzanego z cho-
roba
4= Stale uczucie napigcia wewngetrznego lub pojawiajace si¢ okresowo napady pa-
niki, nad ktorymi pacjent z trudnoscia panuje
6= Ciagte uczucie lgku lub przerazenia, przyttaczajaca panika

IV . Skrocenie snu
0= Pacjent $pi jak zwykle
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2= Niewielkie trudno$ci w zasypianiu lub niewielkie skrocenie badz sptyceniu snu
(sen przerywany)
4= Skrocenie snu o ca najmniej 2 godziny lub co najmniej 2-godzinna przerwa we
$nie
6= Mniej niz 2 lub 3 godziny snu
V. Zmniejszenie apetytu
0= Apetyt normalny lub wzmozony
2= Apetyt nieznacznie zmniejszony
4= Brak apetytu, jedzenie pozbawione smaku
6= Chory wymaga namawiania do jedzenia
VI. Trudnos$ci w koncentracji uwagi
0= Nie stwierdza sig trudnosci w koncentracji uwagi
2= Przemijajace trudnosci w skupianiu mysli
4= Trudno$ci w koncentracji uwagi i skupieniu mysli, zmniejszajace zdolnos¢ do
czytania lub podtrzymywania rozmowy
6= Czytanie lub prowadzenie rozmowy wymaga wielkiego wysitku
VII. Znuzenie, meczliwosé
0= Nie stwierdza si¢ trudnosci w poodejmowaniu dzialania; spowolnienie nie wy-
stepuje
2= Trudno$ci w rozpoczynaniu czynnosci
4= Trudnosci w rozpoczynaniu prostych, codziennych czynnosci, ich wykonanie
wymaga od pacjenta wysitku
6= State znuzenie, pacjent nie jest zdolny do wykonywania jakichkolwiek czynnosci
bez pomocy
VIII. Niemozno$¢ przezywania uczué
0= Normalne zainteresowanie otoczeniem i innymi ludzmi
2= Obnizenie zdolnoS$ci czerpania radosci ze zwyklych zainteresowan
4= Utrata zainteresowan otoczeniem, utrata uczu¢ dla przyjaciot i znajomych
6= Poczucie braku emocji, niemozno$¢ odczuwania gniewu, zalu lub przyjemnosci i
catkowity lub nawet bolesny brak uczu¢ wobec najblizszej rodziny oraz przyjaciot
IX. Pesymistyczne mysli
0= Nie ma pesymistycznych mysli
2= Przemijajace mysli o niepowodzeniach, samooskarzanie si¢ lub deprecjonowanie
wlasnej wartos$ci
4= State samooskarzanie si¢ lub zdecydowane, ale wciaz mieszczace si¢ w grani-
cach racjonalnych mysli o winie i grzechu; pesymistyczna ocena przysztosci
6= Urojenia kleski materialnej, grzechu, ktorego nie mozna odkupié¢ i winy; samo-
oskarzanie si¢ absurdalne i niezmienne w tresci
X. Mysli samobojcze
0= Pacjent cieszy si¢ zyciem lub przyjmuje je takim, jakie jest
2= Znuzenie zyciem, przelotne mysli o samobdjstwie
4= Prawdopodobnie lepiej byloby nie zy¢; mysli samobojcze wystepuja czgsto, a
samobdjstwo jest rozwazane jako mozliwe rozwiazanie, ale bez doktadnych planow
lub zamiarow
6= Plany popelnienia samobdjstwa, jesli nadarzy si¢ okazja; aktywne przygotowa-
nia do popetnienia samobojstwa
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Skala leku Hamiltona (Hamilton Anxiety Scale)

Skala ocenia 14 przejawow leku, wymienione ponizej; punktacja w kazdym z nich

wynosi 0-4 pkt:

1. Nastroj lgkowy
Napigcie uczuciowe
Obawy
Zaburzenia snu
Obnizenie nastroju
Sprawno$¢ intelektu
Objawy somatyczne (migSniowe)
Objawy somatyczne (czuciowe)
Objawy sercowo-naczyniowe
10. Objawy z uktadu oddechowego
11. Objawy z przewodu pokarmowego
12. Objawy z uktadu moczoptciowego
13. Objawy wegetatywne
14. Zachowanie podczas badania

A A S il

Skala depresji Hamiltona (Hamilton Depression Rating Scale)

Zastosowano skalg 21-punktowa, oceniajaca nastgpujace objawy:
1. Nastrdj depresyjny
0= Nie stwierdza si¢
1= Ujawniany przez pacjenta dopiero po zapytaniu
2= Ujawnia depresj¢ spontanicznie
3= Stwierdza si¢ niewerbalne przejawy depresji (wyraz twarzy, glos, ptacz)
4= Depresja stanowi jedyny typ nastroju ujawniany droga werbalna i niewerbalna
2. Poczucie winy
0= Nie stwierdza si¢
1= Poczucie sprawienia zawodu innym, wymowki wobec siebie
2= Rozwazanie o winie, btgdach popetnionych w przesztosci
3= Przekonanie, ze obecna choroba jest kara, urojenie winy
4= Omamy stluchowe o tresci oskarzajacej pacjenta, denuncjujace;j
3. Zniechgcenie do zycia, mysli, tendencje samobodjcze
0= Nie stwierdza si¢
1= Poczucie, ze nie warto zy¢
2= Pragnienie (zyczenie) $mierci, np. droga naturalng
3= Mysli o samobdjstwie, zamiary
4= Proby samobdjcze (bra¢ pod uwage jedynie powazne)
4. Zaburzenia zasypiania
0= Nie stwierdza si¢
1= Sporadyczne trudnosci z zasypianiem (oczekiwanie na sen ponad 0,5 godziny)
2= Czgste, znaczne trudnosci z zasypianiem
5. Sen plytki, przerywany
0= Nie stwierdza si¢
1= Plytki, niespokojny sen



10. Aneks 117

2= Budzenie si¢ w nocy, opuszczanie 16zka (nie ocenia¢ budzenia si¢ w zwiazku z
potrzebami fizjologicznymi)
6. Wczesne budzenie si¢
0= Nie stwierdza si¢
1= Budzenie si¢ nad ranem i ponowne zasypianie
2= Budzenie si¢ zbyt wczesne z niemozliwoscia ponownego usnigcia
7. Aktywno$¢ ztozona, praca
0= Nie stwierdza si¢ zaburzen aktywnosci
1= Poczucie obnizonej wydolnosci, niech¢¢ do podejmowania aktywnosci ztozone;j
2= Utrata zainteresowan i ch¢ci do dziatania, wykonywania pracy, hobby
3= Zmniejszenie liczby godzin przeznaczonych na aktywno$¢ ztozona (praca, roz-
rywki, hobby); w szpitalu: gdy pacjent zajmuje si¢ aktywnoscia ztozona ponizej 3
godzin dziennie
4= Niezdolno$¢ do pracy, przerwa w pracy, w oddziale brak przejawdéw spontanicz-
nej aktywnosci
8. Spowolnienie, zahamowanie (myslenia, mowy; uposledzenie koncentracji uwagi,
obnizenie aktywnos$ci ruchowej w czasie badania)
0= Nie stwierdza si¢
1= Nieznacznie
2= Wyrazne spowolnienie
3= Na skutek zahamowania - trudnosci w przeprowadzeniu badania
4= Ostupienie
9. Niepokoj, podniecenie ruchowe
0= Nie stwierdza si¢
1= Zaznaczony niepokoj manipulacyjny
2= Wyrazny niepokdj manipulacyjny, przebieranie palcami, bawienie si¢ wlosami
3= Niepokdj ruchowy, niemoznos$¢ przebywania w jednym miejscu
4= Podniecenie ruchowe, wykrgcanie rak obgryzanie paznokci, wyrywanie wtoséw
przygryzanie warg
10. Lek — objawy depresyjne
0= Nie stwierdza si¢
1= Subiektywne: napigcie, rozdraznienie
2= Martwienie si¢ drobiazgami
3= Cechy lgku w wyrazie twarzy i w wypowiedziach
4= Le¢k i obawy ujawniane spontanicznie przez pacjenta
11. Lgk — objawy somatyczne
(oceniaé: sucho$¢ w jamie ustnej, biegunki, wzdgcia, palpitacje, objawy hiperwenty-
lacji pocenie sig, czgste oddawanie moczu, zawroty gtowy, nieostre widzenie)
0= Nie stwierdza si¢
1= Lagodne (nieznacznie) nasilone
2= Umiarkowanie nasilone
3= Znaczne (ci¢zkie) nasilenie
4= Nasilenie bardzo duze, dominuje
12. Przewod pokarmowy, brak apetytu, zaparcia
0= Nie stwierdza si¢
1= Brak apetytu, ale pokarmy spozywa bez pomocy personelu
2= Jada mato, pod namowa lub przy pomocy personelu, stale zaparcia
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13. Objawy somatyczne ogolne
0= Nie stwierdza si¢
1= Uczucie cigzaru w glowie, karku, barkach, wzmozona meczliwo$¢, utrata energii
2= Znaczne nasilenie dolegliwosci wymienionych w punkcie 1
14. Utrata libido, popgdu seksualnego, zaburzenia miesigczkowania
0= nie stwierdza si¢
1= Nasilenie tagodne
2= Nasilenie znaczne
x= nie dotyczy
15. Hipochondria
0= Nie stwierdza si¢
1= Zaabsorbowanie problemem wlasnego ciala
2= Nadmierna dbalos¢ o zdrowie, obawy przed choroba
3= Narzekanie i skargi na zte zdrowie, zadanie pomocy, leczenia
4= Urojenia hipochondryczne
16. Ubytek masy ciala
A = Ocena danych z wywiadu (przeszto$¢)
0= Nie stwierdza si¢
1= Prawdopodobnie wystapita utrata masy ciata w zwiazku z obecna choroba
2= Potwierdzona utrata masy ciata
B = Ocena stanu aktualnego (ocenia¢ okres 1 tygodnia)
0= Ponizej 0,5 kg
1=0d 0,5 do 1 kg (na tydzien)
2= Powyzej 1 kg (na tydzien)
17. Krytycyzm (wyglad)
0= Poczucie obecnosci depresji jako choroby (krytycyzm zachowany)
1= Krytycyzm czg$ciowo zachowany - poczucie obecnosci choroby, ale jest ona na-
stepstwem np. wadliwej diety, infekcji, przemegczenia itp.
2= Brak krytycyzmu
18. Wahania dobowe samopoczucia
A = Obecnos¢ wahan dobowych
0= Nie stwierdza si¢
1= Gorzej rano
2= Gorzej wieczorem
B = Nasilenie wahan dobowych
0= Nie stwierdza si¢
1=Lagodne
2= Wyrazne
19. Depersonalizacja, derealizacja
0= Nie stwierdza si¢
1= Lagodnie wyrazone
2 =Umiarkowane nasilone
3= Nasilone znacznie
4= Skrajnie, cigzkie
20. Urojenia
0=Nie stwierdza si¢
1= Podejrzliwos¢, ksobnosé¢
2= Podejrzliwos¢, ksobnos¢, bardziej nasilone
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3= Urojenia ksobne, przesladowcze

4= Omamy stluchowe o tresci przesladowczej
21. Natrectwa, fobie

0= Nie stwierdza si¢

1= Umiarkowanie wyrazone

2= Znacznie nasilone

Indeks (wskaznik) Barthel

Zastosowano skrocona 20-punktowa wersje Wskaznika Barthel. Sprawno$¢ chorego
w tej skali oceniana jest w zakresie 10 podstawowych czynnosci zycia codziennego.
Ocenie podlegaja:

I. Kontrola oddawania stolca

0. Nietrzymanie (zatrzymanie)
1. Sporadyczne nieotrzymanie
2. Petna kontrola
II. Kontrola oddawania moczu
0. Nietrzymanie (cewnik)
1. Sporadyczne zaburzenia (raz na dobg)
2. Pelna kontrola
II1. Higiena osobista (mycie, golenie sig)
0. Wymaga pomocy
1. Samodzielny
IV. Korzystanie z toalety (rozpinanie, zapinanie bielizny)
0. Catkowicie zalezny
1. Wymaga niewielkiej pomocy
2. Samodzielny
V. Spozywanie positkow
0. Karmiony
1. Zpomoca
2. Samodzielny
VI. Przemieszczanie si¢ (16zko — krzesto lub wozek, siadanie)
0. Niezdolny
1. Wymaga duzej pomocy
2. Zniewielka pomoca
3. Samodzielny
VII. Chodzenie po ptaskim terenie
0. Niezdolny
1. Na woézku inwalidzkim
2. Z pomoca osoby trzeciej
3. Samodzielnie
VIII. Ubieranie si¢
0. Niezdolny
1. Zpomoca
2. Samodzielny
IX. Chodzenie po schodach
0. Niezdolny
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1. Zpomoca
2. Samodzielny
X. Kapiel
0. Z pomoca
1. Samodzielny
Skala Rankina

Skala Rankina jest krotka, prosta skala oceniajaca catosciowo stopien niesprawnosci
i funkcjonowania chorego. Punktacja jest nastgpujaca:

0.
1.

2.

Pacjent nie zglasza skarg.

Pacjent zgtasza niewielkie skargi, ktore nie wpltywaja w sposob istotny na
jego tryb zycia.

Niewielki stopien inwalidztwa. Objawy nieznacznie zmieniajg dotychcza-
sowy tryb zycia, lecz nie ograniczaja mozliwosci samodzielnego funkcjo-
nowania. Nie jest zalezny od otoczenia.

Sredni stopien inwalidztwa. Objawy znacznie zmieniaja dotychczasowy
tryb zycia i uniemozliwiaja catkowicie niezalezne funkcjonowanie.

Dos$¢ cigzki stopien inwalidztwa. Objawy zdecydowanie uniemozliwiaja
samodzielne zycie. Nie jest konieczna ciagla opieka i pomoc osoby drugiej.
Bardzo cigzki stopien inwalidztwa. Pacjent catkowicie zalezny od otocze-
nia. Konieczna stata pomoc osoby drugie;j.

Skala Narodowego Instytutu Zdrowia (Vational Institutes of Health Stroke Scale)

1A. Poziom $wiadomosci

0.
1.
2.
3.

Pelna

Somnolencja

Stupor — konieczny bodziec bélowy do uzyskania odpowiedzi
Spiaczka

1B. OdpowiedZ na pytanie o miesiac i wiek

0.
1.
2.

Prawidtowa odpowiedz na oba pytania
Prawidtowa odpowiedz na jedno pytanie
Obie nieprawidtowe lub brak odpowiedzi

1C. Spetnienie polecen stownych (zamknaé oczy i zgia¢ palec)

0.
1.
2.

Spetia oba
Spetia jedno
Nie spetnia zadnego

2. Ruchy gatek ocznych (w ptaszczyznie poziomej)

0.
1.
2.

Petne
Cze$ciowe zbaczanie nie utrwalone
Utrwalone zbaczanie

3. Pole widzenia

0.
1.

Bez ubytkow
Czgsciowe niedowidzenie potowicze
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2. Pelne niedowidzenie potowicze
3. Petna §lepota (w tym $lepota korowa)
4. Niedowlad nerwu twarzowego
0. Symetria twarzy zachowana
1. Niedowlad nieznaczny
2. Wyrazne obnizenie kacika ust
3. Porazenie potowy twarzy
5. Sita migsniowa niedowladnej konczyny gornej
0. Utrzymuje konczyng pod katem 45° przez 10 sekund
1. Konczyna zaczyna opadac przed uptywem 10 sekund
2. Widoczny jedynie opdr przeciwko sile ciazenia
3. Slad ruchu, bez pokonywania sity ciazenia
4. Brak ruchu, catkowite porazenie
6. Sita migsniowa niedowtadnej konczyny dolne;j
0. Utrzymuje konczyng pod katem 30° przez 5 sekund
1. Konczyna zaczyna opadaé przed uplywem 5 sekund
2.  Widoczny jedynie opdr przeciwko sile cigzenia
3. Slad ruchu, bez pokonywania sily ciazenia
4. Brak ruchu, catkowite porazenie
7. Ataksja
0. Brak
1. Obecna w jednej konczynie (gbrnej lub dolnej)
2. Obecna w obu konczynach
8. Czucie (badane przez uktucie)
0. Prawidlowe
1. Uklucie odczuwane jako tepe lub dotyk
2. Znacznie ostabione lub brak
9. Mowa
0. Bez zaburzen
1. Afazja stopnia lekkiego lub umiarkowanego
2. Afazja stopnia cigezkiego
3. Mutyzm
10. Dyzartria
0. Bez zaburzen
1. Umiarkowana
2. Znacznego stopnia, stowa catkowicie niezrozumialte
11. Reakcja na bodzce zewngtrzne (wzrokowe, czuciowe), réznicowanie stron
0. Prawidlowe
1. Brak réznicowania strony dziatania bodzca jednej modalnos$ci
2. Brak roznicowania strony dziatania bodzcéw dwoch modalnosci



