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Deficyty poznawcze i zaburzenia depresyjne u chorych po udarze mozgu*

Cognitive deficits and depressive disorders in cerebral stroke patients
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STRESZCZENIE

Cel. Celem pracy byta ocena wybranych funkcji poznawczych i nasilenia objawow depresyjnych u pacjentow po udarze mozgu oraz
przesledzenie zaleznosci miedzy zaburzeniami poznawczymi, a obnizonym nastrojem.

Metoda. Badaniami objeto 52 chorych (23 kobiety i 28 mezczyzn) po co najmniej trzech miesiqcach od wystqpienia udaru mozgu,
w wieku 47-84 lata (srednia 60,0+9,9lat). Wyodrebniono trzy podgrupy badanych: 14 osob z udarem potkuli dominujqcej, 26 0sob
z udarem potkuli niedominujqcej, 12 0sob z udarem obu-potkulowym. Wyniki porownano z 30 osobami zdrowymi dobranymi pod wzgle-
dem plci, wieku i wyksztatcenia. Diagnoze klinicznq ustalono wg klasyfikacji ICD-10. W celu oceny nasilenia cech otepiennych wyko-
rzystano ,,Krotkq skale oceny stanu psychicznego” (MMSE). Oceny neuropsychologicznej dokonano przy pomocy: ,, Testu tqczenia
punktow A i B”, ,, Testu Stroopa A i B”, , Testu rysowania zegara” oraz ,, Testu sortowania kart Wisconsin”. Nasilenie cech depresji
oceniano inwentarzem depresji Becka.

Wyniki. Uzyskane wyniki wskazujq iz chorzy po udarze mozgu w porownaniu z osobami zdrowymi uzyskiwali istotnie gorsze rezultaty
w testach neuropsychologicznych oceniajqcych wybrane aspekty funkcjonowania poznawczego. Nasilenie dysfunkcji poznawczych w ba-
danej grupie chorych bylto najwieksze po udarze obupotkulowym, zaburzenia werbalnej i wzrokowo-przestrzennej pamigci operacyjnej
czesciej obserwowano u chorych po udarze lewopotkulowym. Nasilenie zaburzen funkcji wykonawczych byto na podobnym poziomie
u chorych z uszkodzeniem prawej i lewej potkuli mozgu. W badaniach nie stwierdzono zaleznosci pomiedzy nasileniem zaburzen funkcji
poznawczych a nasileniem objawow depresyjnych u badanych 0sob.

Whioski. (1) U chorych po udarze mozgu wystepujq istotne zaburzenia pamieci operacyjnej oraz funkcji wykonawczych. Zaburzenia
werbalnej i wzrokowo-przestrzennej pamieci operacyjnej byly bardziej nasilone u chorych po udarze lewopdtkulowym. (2) U ponad
polowy badanych stwierdzono powazne nasilenie objawow depresyjnych. (3) Nasilenie objawow depresji u pacjentow po udarze mozgu
Jjest wyzsze w porownaniu z grupq kontrolng 0sob zdrowych i nie wykazuje korelacji z nasileniem dysfunkcji poznawczych.

»

SUMMARY

Objectives. The goal of the study was firstly, to assess selected cognitive functions and depressive symptoms severity in patients with
cerebral stroke, and secondly, to investigate relationships between cognitive disorders and depressed mood.

Method. The study involved 52 patients (28 men and 23 women, aged 47-84, mean age: 60.0+9.9 years) assessed not earlier than at
3 months after cerebral stroke. Three subgroups of patients differing in the stroke site were identified (14 patients with dominant hemispheric
stroke, 26 with a non-dominant hemisphere stroke, 12 with bihemispherical post-stroke impairment), and compared with 30 healthy controls
matched for sex, age and education. Clinical diagnosis was based on the ICD-10. Severity of dementia was assessed using the Mini Mental
State Examination. In the neuropsychological evaluation the Trail Making Test A-B, the Stroop Test A-B, the Clock-Drawing Test, and the
Wisconsin Card Sorting Test were used. Depression severity was assessed with the Beck Depression Inventory.

Results. Stroke patients as compared to healthy controls scored significantly lower on the neuropsychological tests measuring various
aspects of cognitive function. Cognitive impairment was most marked in the subgroup with bihemispheric stroke, while deficits of verbal and
visuospatial working memory were more frequent in patients with left-hemispheric stroke. Executive dysfunction severity was similar
in patients with either right or left hemisphere damage. No relationship was found in the sample under study between cognitive function
impairments and depressive symptoms severity.

Conclusions. 1. A significant impairment of working memory and executive functions was found in stroke patients. Impairments of verbal
and visuospatial working memory were more marked in patients with left hemispheric stroke. 2. Severe depressive symptoms were found
in over a half of the sample under study. 3. Depressed mood severity in stroke patients was higher than that in the group of healthy controls
and was not correlated with the level of cognitive dysfunctions.

Stowa kluczowe: zaburzenia poznawcze / pamig¢ operacyjna / funkcje wykonawcze / zaburzenia depresyjne / udar mézgu
Key words: cognitive dysfunctions / working memory / executive functions / depressive disorders / cerebral stroke

Wraz ze starzeniem si¢ populacji zespoly otgpienne sa  chorego, spoteczenstwa i stuzby zdrowia znaczne obciaze-
coraz bardziej rozpowszechnione w spoteczenstwie. Problem  nie, nie méwiac juz o cierpieniu jakiego doznaje chory.
ten jest niezwykle istotny socjomedycznie, gdyz niezalez- Wedlug raportu Zespotu Ekspertéw Narodowego Pro-
nie od przyczyny demencja pociaga za soba dla rodziny gramu Profilaktyki i Leczenia Udaru Moézgu z 1999 r.,
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w Polsce odnotowuje sig 60 tys. nowych udarow rocznie [1].
U 12-15% wszystkich chorych z rozpoznaniem otgpienia
przyczyna zaburzen poznawczych jest patologia naczynio-
wa. U co czwartego pacjenta przed uptywem roku po udarze
mozgu rozwija si¢ zespot otgpienny [2, 3]. Udar mézgu sta-
nowi gtdéwna przyczyng niesprawnosci osob powyzej 45 r.z.

Otgpienie naczyniopochodne (VaD) — to postgpujace
ostabienie kompetencji intelektualnych o zréznicowanym
charakterze, powstajace w konsekwencji dokonanego (nie-
dokrwiennego, krwotocznego) udaru mézgu, udaru zato-
kowego mozgu, rozsianych niewielkich korowych ognisk
niedokrwiennych, a takze zmian powstatych w wyniku za-
burzen perfuzji w istocie bialej okolokomorowej. Wsrod
gtéwnych objawow klinicznych otgpienia naczyniowego
wymienia si¢: deficyt uwagi i przetwarzania informacji oraz
dysfunkcje czynnosci wykonawczych — zaburzen planowa-
nia, zaburzen elastycznosci i przerzucania uwagi i zaburzen
radzenia sobie w sytuacjach nowych, zaskakujacych i wy-
magajacych inwencji.

Zaburzenia funkcji poznawczych sa najprawdopodobniej
wynikiem uszkodzenia polaczefn migdzy kora przedczolowa,
prazkowiem i wzgorzem. Na pierwszy plan wysuwa si¢ spo-
wolnienie funkcji mys$lowych i zaburzenia funkcji wykonaw-
czych. Uposledzone jest formutowanie celu, organizowanie
i planowanie, zdolnos$¢ postgpowania wedtug przyjetego pla-
nu i odstepowania od niego, myslenie abstrakcyjne.

Rozpoznanie otgpienia naczyniowego wymaga stwier-
dzenia istotnego uposledzenia funkcji poznawczych u cho-
rego z objawami niedokrwiennego uszkodzenia moézgu i ist-
nienia migdzy tymi dwoma procesami zwiazku czasowego.

Istotny problem diagnostyczny stanowia przypadki wspot-
istnienia otgpienia naczyniowego i choroby Alzheimera.
W 60-90% przypadkéw choroby Alzheimera obecne sa
zmiany naczyniowe, za§ w okoto 30% otgpienia naczynio-
wego stwierdza si¢ zmiany zwyrodnieniowe mozgu.

Opublikowano zastanawiajaco niewiele prac poswigco-
nych profilowi zaburzen poznawczych i badaniom neuro-
psychologicznym w VaD. Po czgsci zjawisko to mozna wy-
jasni¢ znaczna heterogennos$cia grupy [4]. Warto jednak
zwréci¢ uwage, ze deficyty czotowe sa jednym z najpow-
szechniej stwierdzanych w VaD, zwlaszcza w jej wariancie
podkorowym, stad ich uzyteczno$¢ w roznicowaniu VaD
i choroby Alzheimera [5, 6, 7, 8, 9].

U chorych z deficytem funkcji poznawczych, zwykle
czotowo-podkorowych, powszechnie wystepuja zaburze-
nia nastroju. Do najczegsciej pojawiajacych si¢ zaburzen
afektywnych po udarze nalezy depresja, wynikajaca za-
rowno z dysfunkcji mézgu spowodowanej jego uszko-
dzeniem (wynik niewydolnosci krazenia mozgowego
i zaburzen metabolicznych w przebiegu incydentu na-
czyniowego) oraz spowodowana reakcja adaptacyjna [1].
Czynnikiem patogenetycznym jest naczyniopochodne
uszkodzenie tkanki mézgowej, prowadzace do zmniejsze-
nia ilo$ci noradrenaliny lub/i serotoniny w ptatach czoto-
wych i zwojach podstawy.

Pierwszymi ktorzy zwrdcili uwage na mozliwos¢ wy-
stapienia depresji po udarze moézgu (DPU) byli Kraepelin
i Bleuler [10, 11, 12, 13]. Udar mdzgu bardzo czgsto jest
przyczyna depresji [14, 15, 16, 17]. Rozpowszechnie-
nie DPU wedlug réznych autorow wynosi 1-64%. Takie
zréznicowanie uzyskanych wynikow rozpowszechnienia
DPU jest uwarunkowane obecnos$cia licznych czynnikow
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wplywajacych na oceng koncowa np. miejsce badania (jak
wykazano badania w osrodkach opieki wskazuja na wyzszy
poziom depresji).

Uwaza sig, ze jakakolwiek forma depresji wystepuje
u okolo jednej czwartej chorych w okresie jednego roku od
udaru, a pierwszych kilka miesi¢cy po udarze jest uwazane
za okres najwigkszego zagrozenia [18]. Wedlug badan
Domka i wsp. (498 chorych) DPU rozpoznawano z podobna
czgstoscia niezaleznie od czasu jaki uptynat od zachorowa-
nia [19]. W Polsce przeprowadzono dwa duze badania na
temat DPU [20, 21]. Wyniki pierwszego z nich sugeruja, ze
depresja poudarowa pojawia si¢ u 31% chorych we wczes-
nym okresie — w ciagu trzech miesigcy po udarze, a jej czgs-
to$¢ moze wzrasta¢ po roku do 40% [20]. W drugim badaniu
sze$ciomiesigczny wskaznik prewalencji depresji w popula-
cji szpitalnej wyniost 46%, stwierdzono ponadto, iz depre-
sja poudarowa jest zaburzeniem przewlektym; wskazniki
prewalencji nie r6zniq si¢ istotnie w grupach chorych oce-
nianych po 1,6 i 12 miesiacach od wystapienia udaru [21].

W metaanalizie Robinsona z 2003 r. odsetek rozpoznan
depresji poudarowej w analizowanych pracach okreslono
na 16-47%, za$§ w jednej z prac podano nawet 72% [22].
W pdzniejszym o 2 lata zestawieniu Hacetta i wsp. oceniono,
ze po udarze mdzgu, w ré6znym okresie po jego przebyciu
na zaburzenia nastroju cierpiata okolo jedna trzecia pacjen-
tow [18]. Zaburzenia nastroju po udarze sa obecne u cho-
rych nawet po 7 latach od udaru, czgsto powodujac znaczny
stopien niepelnosprawnosci [15, 23, 24, 25, 26].

Uwaza si¢, ze DPU wystgpuje czgsciej u kobiet [27].
U kobiet czgsciej wystepuje takze otgpienie poudarowe [28,
29, 30, 31]. DPU nalezy odr6znia¢ od zaburzen emocjonal-
nych bedacych konsekwencja zespotu rzekomoopuszkowego.

Etiopatogeneza depresji poudarowej jest heterogenna. Do
czynnikow ryzyka naleza: wczesniejsze incydenty udarowe,
wczesniejsze epizody depresji, obciazenie rodzinne cho-
robami afektywnymi, przewlekly stres, samotnos¢. W pow-
stawaniu DPU podkre$la si¢ znaczenie niekorzystnych
czynnikow psychospotecznych, ktore sa skutkami udaru:
pogorszenie si¢ warunkow ekonomicznych, utrata niezalez-
nosci, bezczynno$é, utrata pozycji zawodowej i spoteczne;j
oraz narastajace zaburzenia funkcji poznawczych zwiaza-
nych zaré6wno z samym uszkodzeniem mozgu, jak i z obni-
zonym nastrojem [16, 32, 33, 34].

W 1975 r. wysunigto hipoteze iz ryzyko wystgpienia
DPU zalezy od miejsca uszkodzenia mozgu. Zdaniem ba-
daczy uszkodzenie lewopotkulowe (gtownie ptata czotowe-
go) potencjalnie mialoby si¢ wiaza¢ z czgstszym wystgpo-
waniem DPU [35]. Obecnie pismiennictwo na ten temat
liczy okoto 200 pozycji. Hacett i Anderson w swojej meta-
analizie w 2005 r. wykorzystujacej 11 baz danych opartych
na blisko 18 tys. pacjentow, nie potwierdzili wigkszego roz-
powszechnienia DPU przy jakiejkolwiek lokalizacji udaru
[36]. Takze w dwoch badaniach opartych na duzym mate-
riale: wloskim programie DESTRO i kanadyjskim The
Sunnybrooke Stroke Study, nie potwierdzono wyzszego
ryzyka wystapienia DPU przy udarach lewostronnych [27,
37]. W AM w Gdansku przeprowadzono probg z wykorzy-
staniem przeptywu mozgowego krwi mierzonego metoda
emisyjnej tomografii komputerowej pojedynczego fotonu
(SPECT). Ujawniono, ze nie istnieje znaczaca korelacja
DPU z mniejszym lewopdtkulowym przeptywem krwi
[38], natomiast asymetria przeptywow na niekorzysé¢ lewej



Deficyty poznawcze i zaburzenia depresyjne u chorych po udarze mozgu

potkuli w okresie bezposrednio po udarze moze mie¢ nie-
wielkie znaczenie prognostyczne [39]. Zwigkszone ryzyko
depresji poudarowej badacze przypisywali zmianom koro-
wym zlokalizowanym w lewej p6lkuli mézgu i w zwojach
podstawy oraz polozonym w poblizu okolic czotowych.
Moze to czgsciowo wynikac z anozognozji u pacjentdw po
udarze prawopotkulowym. W pracy Wichowicz i wsp. [39]
wystapienie DPU zwiazane bylo z podkorowa lokalizacja
udaru i mniejszym globalnym przeptywem po stronie lewej
mierzonym metoda SPECT.

Hipoteza postulujaca, iz uszkodzenie lewopotkulowe
miatoby si¢ wiazaé z czestszym wystgpowaniem depresji
poudarowej (bardzo obszerne pismiennictwo), nie znalazta
jak dotad pelnego potwierdzenia. DPU czgsciej towarzyszy
zaburzeniom przeplywu moézgowego w przednim rejonie
unaczynienia moézgu, natomiast patomechanizm udaru,
jak rowniez jego okreslony typ, nie maja wptywu na poja-
wienie si¢ DPU [15, 17, 40, 41]. Wigksze nasilenie obja-
woOw depresji towarzyszy rozlegtym uszkodzeniom mézgu
1 towarzyszacym deficytom neurologicznym. Wystapienie
zaburzen pamigci wyraznie koreluje ze stopniem nasilenia
DPU [13, 17, 32, 42, 43].

W pracy Borkowskiej i wsp. [44] u 46 chorych z DPU
stwierdzono nasilone zaburzenia w zakresie wielu obsza-
réw poznawczych, korelujace dodatnio z nasileniem obja-
wow depresyjnych, dtuzszym czasem jaki uptynat od udaru
i dluzszym okresem nieleczonej depres;ji.

Cho¢ DPU wystgpuje czgsto i wptywa niekorzystnie na
rokowanie, pozostaje w wielu przypadkach nierozpoznana
i nieleczona. Wczesne rozpoznanie depres;ji jest niezwykle
istotne, poniewaz wplywa ona negatywnie na rokowanie
co do mozliwos$ci ruchowych i funkeji poznawczych. Pod-
kresla sig efektywnos¢ lekow antydepresyjnych nowej ge-
neracji na funkcje poznawcze oraz ich dziatanie neuro-
protekcyjne [35, 45, 46, 47, 48, 49].

CEL

Celem podjetych badan byta ocena wybranych aspek-
tow funkcjonowania poznawczego i nasilenia objawow
depresyjnych u pacjentoéw po udarze mozgu oraz prze-
$ledzenie zaleznoSci migdzy zaburzeniami poznawczymi,
a obnizonym nastrojem.

BADANI PACJENCI

Badaniami objgto 52 chorych (23 kobiety i 28 megz-
czyzn) po co najmniej trzech miesiacach od wystapienia
udaru mézgu, w wieku 4784 lata (§rednia 60,0+9,91at).
W badanej grupie przewazali liczebnie m¢zezyzni co jest
zgodne z danymi epidemiologicznymi [50]. Wszystkie oso-
by badane byty praworgczne. U 42 chorych wystapit udar
niedokrwienny, u 10 chorych udar krwotoczny. Zadna z ba-
danych osob nie bylta leczona lekami antydepresyjnymi.
Wyodrgbniono trzy podgrupy badanych chorych:

— 14 0s6b z udarem poétkuli dominujace;j;

— 26 0s6b z udarem poétkuli niedominujacej;

— 12 0s6b z udarem obupotkulowym

Badanie przeprowadzono w Szpitalu Rehabilitacji Neuro-
logicznej w Konstancinie, co thumaczy stosunkowo wysoki
procent chorych po udarze krwotocznym.
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Wyniki poréwnano z 30 osobami zdrowymi dobranymi
pod wzgledem pici, wieku 1 wyksztatcenia. Z badan wyklu-
czono osoby, u ktorych wystepowaty zaburzenia §wiadomosci
oraz zaburzenia mowy o typie afazji sensorycznej i nasilonej
afazji motorycznej, utrudniajace oceng stanu psychicznego.

METODY

Rozpoznanie kliniczne ustalono zgodnie z kryteriami
klasyfikacji ICD-10. W celu oceny nasilenia cech otgpien-
nych wykorzystano ,,Krotka skalg oceny stanu psychiczne-
go” (MMSE) [51].

Oceny neuropsychologicznej dokonano przy pomocy:

— Testu Laczenia Punktéw A i B (TMT A i B), ktory bada
szybkos$¢ psychomotoryczng (czgs¢ TMT A) oraz wzro-
kowo-przestrzenng pamig¢é operacyjna i zdolno$¢ przela-
czania si¢ na nowe kryterium po wyuczeniu jednej zasady
reagowania (cz¢$¢ TMT B). Test ten jest przydatnym na-
rz¢dziem do badania funkcji czolowej [52, 53].

— Testu Stroopa (Stroop A i B), do badania werbalnej pa-
migcei operacyjnej. Sklada si¢ z dwoch czgsci: Stroop A
(czytanie nazw koloréw w czerni) — zadaniem osoby ba-
danej bylo jak najszybsze przeczytanie 10 rzedoéw po
5 stéw oznaczajacych nazwy koloré6w napisanych czar-
nym drukiem na biatej kartce; Stroop B (nazywanie kolo-
row stow) — badany najszybciej jak potrafi, nazwa kolory
druku poszczegolnych stéw, przy czym kolor druku stowa
byt inny, niz kolor opisywany przez to stowo. W trakcie
wykonywania zadania wywolywana jest takze specyficz-
na sytuacja prowokacji perseweracji, jaka jest wyucze-
nie jednego kryterium dziatania i koniecznos¢ przesta-
wienia si¢ na inne, podczas gdy poprzednie kryterium
nadal jest przypominane. Rozwigzaniem testu jest czas
uzyskany w fazie pierwszej i fazie drugiej oraz liczba
btedow perseweracyjnych w fazie drugiej testu [54].

— ,,Testurysowania zegara” (TRZ), ktory ocenia zdolnosci
wzrokowo-przestrzenne, praksje konstrukcyjna, myslenie
abstrakcyjno-pojeciowe oraz funkcje wykonawcze [55].

— ,,Testu sortowania kart Wisconsin” (WCST), ktory stuzy
do badania pamigci operacyjnej i funkcji wykonaw-
czych. Jest on standardowo stosowany do badania dys-
funkcji czotowej. W ocenie wynikow uwzglednia sig:
liczbg popetnionych bledow perseweracyjnych (P), liczbg
btedow nieperseweracyjnych (NP), oraz liczbg popraw-
nie utozonych kategorii (CC), procent reakcji zgodnych
z koncepcja logiczna (% konc.), a takze czas ulozenia
pierwszej kategorii (1st kat). Wersja komputerowa testu
umozliwia dodatkowo przeprowadzenie poréwnana
danych badanego z normami przewidzianymi dla jego
wieku i wyksztalcenia [56].

Badanie nasilenia cech depresji wykonano przy pomo-
cy ,,Inwentarza depresji Becka” (BDI) [57, 58] w polskim
thumaczeniu Parnowskiego i Jernajczyka [59]. Inwentarz
sktada si¢ z 21 pytan, na ktére osoba badana odpowiada
samodzielnie. Odpowiedzi punktowane sa w skali 0-3.
Skala ta jest narzedziem samooceny, jej szczegolna warto$¢
polega na tym, ze mierzy ona subiektywne poczucie wias-
nej depresyjnosci, ktore dokonywane jest przez pacjenta.
Jest to narzedzie powszechnie stosowane w badaniach nau-
kowych w Polsce i na §wiecie.
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Analizy statystyczne wykonano z wykorzystaniem pa-
kietu statystycznego STATISTICA 7.0 PL dla Windows
(StatSoft, Inc. 1984-2007). Stosowano metody opisowe
i wnioskowania statystycznego. Dla scharakteryzowania
wartosci przecigtnej dla cech ilosciowych obliczano $red-
nia arytmetyczna (M). Za miarg rozrzutu przyjeto od-
chylenie standardowe (SD). Zgodnos$¢ rozktadow zmien-
nych z rozktadem normalnym oceniano przy pomocy testu
Shapiro-Wilka. Wspétzmienno$¢ badanych cech oceniano
przy pomocy wspolczynnika korelacji tau Kendalla. Istot-
nos$¢ roéznic wartosci przecigtnych w dwoch grupach oce-
niano za pomoca testu U Manna-Whitneya. Dla wszystkich
analiz za maksymalne dopuszczalne prawdopodobienstwo
popetnienia btgdu I rodzaju przyjeto wartos¢ o = 0,05.

WYNIKI

Pacjenci po udarze moézgu uzyskali istotnie gorsze wyni-
ki w zakresie wszystkich wymiarow Testu WCST (rys. 1).
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Wyniki Testu WCST wskazuja iz pacjenci po udarze
lewopotkulowym popekniali najwigcej bledow persewera-
cyjnych 1 najmniej btedow nieperseweracyjnych w poréw-
naniu z pozostalymi chorymi. Natomiast chorzy po uda-
rze prawopotkulowym uzyskiwali najwyzszy wskaznik
odpowiedzi zgodnych z koncepcja logiczng i potrzebowali
najwigkszej liczby prob do ulozenia pierwszej kategorii
w porownaniu do pacjentdéw po udarze lewopotkulowym
i obupodtkulowym (rys. 2).

Chorzy po udarze mézgu uzyskiwali istotnie gorsze wy-
niki w Tescie TMT A i B w poroéwnaniu z grupa kontrolna
0s6b zdrowych (rys. 3).

Chorzy po udarze mézgu uzyskiwali istotnie gorsze wy-
niki w Tescie Stroopa A i B w poréwnaniu z grupa kon-
trolna oséb zdrowych (rys. 4).

Osoby po przebytym udarze mézgu uzyskiwaty istotnie
wyzszy wynik w Skali Depresji Becka w porownaniu z oso-
bami grupy kontrolnej (rys. 5).

Chorzy po udarze obupotkulowym uzyskali zdecydowa-
nie gorsze wyniki w ,,Tescie laczenia punktow” A i B w po-

P

o 1
o 4
il &
- chorzy po udarze
B0
- grupn kenincine
i3
22
P — liczba btedéw perseweracyjnych;
A4 114 g i
— N-P bteddw nieperseweracyjnych;
“ CC - liczba poprawnie utozonych kategorii;
% conc — % reakcji zgodnych z koncepcjg logiczng;
T ot 1 pone T 1 st cat — czas utozenia 1 kategorii.

Rysunek 1. Srednie wyniki w tescie WCST w grupie chorych po udarze mézgu i w grupie kontrolnej.
Figure 1. WCST mean scores in stroke patients and healthy controls.
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CC - liczba poprawnie utozonych kategorii;

% conc — % reakcji zgodnych z koncepcjq logiczna;
1st cat — czas utozenia 1 kategorii.

Rysunek 2. Srednie wyniki uzyskane w Teécie WCST w grupie chorych po udarze lewopétkulowym, prawopétkulowym i uogélnionym.
Figure 2. WCST mean scores in three groups of patients: with left- and right-hemisphere stroke,
and with generalized post-stroke brain damage.
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Rysunek 3. Srednie wyniki uzyskane w Teécie taczenia punktow (TMT A i TMT B) w grupie chorych
po udarze mézgu i w grupie kontrolnej.
Figure 3. TMT-A and TMT-B mean scores in the cerebral stroke groups and in healthy controls.
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Rysunek 4. Srednie wyniki uzyskane w Tescie Stroopa A i Stroopa B w grupie chorych po udarze mézgu

i w grupie kontrolnej.
Figure 4. Mean scores on the Stroop A and Stroop B test in stroke patients and healthy controls.
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Rysunek 5. Srednie wyniki uzyskane w Inwentarzu depresiji Becka w grupie chorych
po udarze mézgu i w grupie kontrolnej.
Figure 5. Mean BDI scores in cerebral stroke patients and healthy controls.
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260

K. Nowakowska, G. Adamiak, K. Jabtkowska, A. Lewandowska, A. Stetkiewicz, A. Borkowska

Tablica 1. Srednie wyniki uzyskane w Krétkiej Skali Oceny Stanu Psychicznego (MMSE), Teécie
taczenia Punktéw Ai B (TMT A, TMT B), TeScie Stroopa (Stroop A, Stroop B), Tescie
Rysowania Zegara (TRZ), Inwentarzu Depresji Becka (BDI) w grupie chorych.

Table 1. Mean scores on the Mini-Mental State Examination (MMSE), Trail Making Test A-B
(TMT-A, TMT-B), the Stroop Test A-B (Stroop A, Stroop B), the Clock Drawing Test,
and the Beck Depression Inventory (BDI) in-stroke patients.

Chorzy po udarze Chorzy po udarze Chorzy po udarze
Test lewopotkulowym? prawopdtkulowym?® uogodinionym?*
N=14 N =26 N=12

Test MMSE 258+3,5 26,4 3,1 26+3,5

Test taczenia punktow — A 76 +£31,6 86 + 87 94,8 +427

Test taczenia punktéw — B 211+735 189 + 88,8 249 + 182

Test Stroopa — A 46 +27,8 43,7129 4210

Test Stroopa — B 135 £ 64 107 £ 55 113+ 46

Test rysowania zagara 4+1,8 45+33 412

Inwentarz depresji Becka 21,7+12,3 16,4 £+ 11,9 16,3+ 11,6

# &rednia t odchylenie standardowe
MMSE - Mini Mental State Examination

OMOWIENIE

Zaburzenia funkcji poznawczych oraz zaburzenia afek-
tywne u chorych po udarze mézgu sa uwarunkowane wie-
loczynnikowo, szczegodlne znaczenie ma uszkodzenie takich
struktur jak kora przedczotowa, uktad limbiczny i jadra
migdatowate (co potwierdzaja ostatnie badania przy uzyciu
nowoczesnych metod neuroobrazowania). Nieprawidlo-
wosci w zakresie wspoétdziatania tych struktur sa prawdo-
podobnie gtéwna przyczyna powstawania zaburzen pamigci
oraz zaburzen afektywnych. Kora przedczotowa jest zwia-
zana z funkcjonowaniem pamigci operacyjnej, kora zakretu
obrgczy odpowiada za réznicowanie znaczen emocjonal-
nych i oceng sytuacji. Jadra migdatowate uczestnicza nato-
miast w generowaniu standw emocjonalnych i sa gldéwnym
osrodkiem pamigci emocjonalnej [60].

W tym badaniu osoby po udarze moézgu uzyskiwaly
istotnie gorsze wyniki w testach neuropsychologicznych.
Moze to wskazywaé¢ na dysfunkcje w obrgbie wigkszosci
ocenianych obszarow poznawczych, a u niektorych chorych
pozwala rozpoznaé zespot otgpienny. Nasilenie dysfunkcji
poznawczych w badanej grupie chorych bylo najwigksze
po udarze obupoétkulowym, zaburzenia werbalnej pamigci
operacyjnej (mierzonej testem Stroopa) oraz wzrokowo-prze-
strzennej pamigci operacyjnej (ocenianej testem TMT B)
czesciej obserwowano u chorych po udarze lewopoétkulo-
wym. Stopien nasilenia zaburzen pamigci operacyjne;j i funk-
cji wykonawczych (badanych testem WCST) byly podobne
u chorych z uszkodzeniem prawej i lewej potkuli mozgu.

Nie stwierdzono réznic w zaleznosci od plci, wyzszy
wiek zwiazany byt z gorszymi wynikami w testach TMT A
i B oraz Stroopa, za$§ wyzsze wyksztatcenie wigzalo sig
z lepszymi wynikami w testach czotowych, co jest zgodne
z wynikami wigkszo$ci prac innych autorow. Warwas
W swojej pracy nie stwierdzila korelacji pomigdzy patolo-
gicznymi wynikami testow neuropsychologicznych a wy-
ksztatceniem chorych [61].

W naszych badaniach nie stwierdzono istotnej staty-
stycznie zalezno$ci pomigdzy nasileniem zaburzen zbada-
nych funkcji poznawczych a nasileniem objawow depresyj-
nych u badanych osob.

Rozpoznanie depresji u chorych po udarze moézgu jest
trudne, poniewaz niektore objawy depresji sa jednoczesnie
typowe dla organicznego uszkodzenia mozgu (np. spowol-
nienie psychomotoryczne). Zdaniem wielu autor6w znaczne
nasilenie cech depresji jest gtdéwna przyczyna przys$piesze-
nia deterioracji kognitywnej u chorych po udarze, a w kon-
sekwencji wystapienia otgpienia [62, 63, 44]. Z danych
z pisSmiennictwa wynika ze u 80% chorych po udarze
moézgu konieczne jest leczenie przeciwdepresyjne [7, 61].

Osoby po przebytym udarze moézgu uzyskiwaly w na-
szych badaniach istotnie gorsze wyniki w BDI w porow-
naniu z osobami zdrowymi, co jest potwierdzeniem badan
innych autoréw, wg ktorych depresja wystgpuje u wigkszo-
$ci chorych po udarze mozgu i znaczaco pogarsza rokowa-
nie odnosnie ich przezycia [64, 65, 44, 18]. W badaniach
przeprowadzonych przez Borkowska i wsp. na grupie
72 pacjentow po udarze mozgu wykazano iz az u 38%,
na obnizenie jako$ci ich zycia wptywata depresja [44].
W badaniach Kronenberga i wsp. stwierdzono ze depre-
sja zwigksza ryzyko zgonu u chorych po udarze oraz zna-
czaco obniza mozliwosci funkcjonowania psychospo-
lecznego [66]. Autorzy litewscy (za Jaraczem i Kozubskim)
wykazali, ze u chorych z depresja poudarowa wystgpuje
wigksze nasilenie zaburzen funkcji poznawczych i wigksze
ryzyko zgonu [21].

W niniejszym badaniu u ponad 50% chorych stwier-
dzilismy powazne nasilenie objawow depresyjnych, ktore
byto istotnie wyzsze u pacjentow po udarze niedokrwien-
nym lewopotkulowym. Poniewaz we wszystkich tych przy-
padkach wiazato si¢ to ze wspotistnieniem niedowtadu pra-
wych konczyn i w niektdrych przypadkach z zaburzeniami
afatycznymi — dolegliwosci i ograniczenia chorych w spo-
sob oczywisty mogly wptywaé na obnizenie nastroju. Ist-
nieja jednak doniesienia Warwas [61], ktore nie wskazuja
na korelacj¢ pomigdzy strong udaru a nasileniem depresji.

Mimo, iz prawidlowe rozpoznanie depresji po udarze
czgsto stwarza trudnosci (wlasciwa diagnoze utrudniaja za-
burzenia mowy, ekspresji ruchowej oraz zaburzenia funkcji
poznawczych) — ocena stanu psychicznego pacjenta po uda-
rze powinna by¢ rutynowym elementem postgpowania na
kazdym etapie leczenia.
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WNIOSKI

Uzyskane wyniki badan pozwalajg na sformutowanie

nastgpujacych wnioskow.

1.

U o0s6b po przebytym udarze mézgu wystgpuja istotne
zaburzenia réznych aspektow pamigci operacyjnej oraz
funkcji wykonawczych. Zaburzenia werbalnej i wzro-
kowo-przestrzennej pamigci operacyjnej byly bardziej
nasilone u chorych po udarze lewopotkulowym.

U ponad potowy badanych stwierdzono powazne nasi-
lenie objawow depresyjnych, co stanowi przestanke dla
mozliwie wczesnego diagnozowania depresji i leczenia
przeciwdepresyjnego.

. Nasilenie objawdw depresji u pacjentéw po udarze moz-

gu jest wyzsze w pordwnaniu z grupa kontrolna osob
zdrowych. Stopien nasilenia objawoéw depresji nie wy-
kazuje korelacji z nasileniem dysfunkcji poznawczych.
Wskazywaé to moze na odrgbny mechanizm powstawa-
nia dysfunkcji poznawczych i depresji po udarze mézgu
u badanych chorych.

PISMIENNICTWO

10.

11.

12.

13.

14.

. Bidzan L, Bidzan M. Czynniki naczyniowe a progresja zabu-

rzen funkcji poznawczych w populacji 0s6b w wieku podesz-
tym. Psych Pol. 2005; XXXIX (5): 987-995.

. Prusinski A. Neurologia praktyczna. Warszawa: PZWL; 2005.
. Barcikowska M, Bartosiewicz-Wasik J, Bogucki A, Liberski PP.

Zespoly otegpienne. W: Kozubski W, Liberski PP. red. Choroby
uktadu nerwowego. Warszawa: PZWL; 2004. s. 344-346.

. Borkowska A, Sobéw T. Ocena neuropsychologiczna w diagno-

styce i roznicowaniu FTD W: Liberski PP, Wszotka ZK. red. Otg-
pienia czotowo-skroniowe. Lublin: Czelej; 2005. s. 101-125.

. Kertesz A, Clydesdale S. Neuropsychological deficits in vascu-

lar dementia vs Alzheimer’s disease. Frontal lobe deficits pro-
minent in vascular dementia. Arch Nerul. 1994; 51: 1226-31.

. Matsuda O, Saito M, Sugishita M. Cognitive deficits of mild

dementia: A comparison between of Alzeimer’s type and vascu-
lar dementia. Psychiatry Cli Neurosci. 1998; 52: 87-91.

. Traykov L, Baudic S, Thibaudet MC, Rigaud AS, Smagghe A,

Boller F. Neuropsychological deficit in early subcortical vas-
cular dementia: comparison to Alzheimer’s disease. Dement
Geriatr Cogn Disord. 2002; 14: 26-32.

. Yuspeh RL, Vanderploeg RD, Crowell TA, Mullan M. Diffe-

rences in executive funcctioning between Alzheimer’s disease
and subcortical ischemic vascular dementia. J Clin Exp Neuro-
psychol. 2002; 24: 745-754.

. Graham NL, Bak TH, Hodges JR. Corticobasal degeneration as

a cognitive disorder. Mov Disord. 2003; 18: 1224-32.
Baniukiewicz E. Wystepowanie zespotow depresyjnych w uda-
rach niedokrwiennych mézgu (praca doktorska). Biatystok: Aka-
demia Medyczna; 1992.

Hosting SG, Marsh NV, Friedman PJ. Post-stroke depression:
prevalence, course, and associated factors. Neuropsychol Rev.
1996; 6: 107-133.

Kase CS, Wolf PA, Kelly-Hayes M, Kannel WB, Beiser A,
D’Agostino RB. Intellectual decline after stroke: The Framin-
gham Study. Stroke. 1998; 29: 805-812.

Kauhanen ML, Korpelainen JT, Hiltunen P, Brusin E, Mono-
nen H, Méittd R, Nieminen P, Sotaniemi KA, Myllyld VV.
Post-stroke depression correlates with cognitive impairment and
neurological deficits. Stroke. 1999; 30: 1875-1880.
Parnowski T. Zespoty depresyjne wieku podesztego. Post Psy-
chiatr Neurol. 1995; 4: 267-276.

15

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

261

. Pohjasvaara T, Leppavuori A, Siira I, Vataja R, Kaste M,
Erkinjuntti T. Frequency and clinical determinant of post-stroke
depression. Stroke. 1998; 29: 2311-2317.

Ptuzynski S. Depresje i zaburzenia afektywne. Warszawa:
PZWL; 1996. s. 7-64.

Dam H. Depression in patients with stroke. Focus of depres-
sion. 1993; 3: 9-14.

Hackett ML, Yapa C, Parag V, Anderson CS. Frequency of
depression after stroke. A systematic review of observational
studies. Stroke. 2005; 36: 1330-1340.

Domka E, Myjkowska E, Kwolek A. Ocena czgstosci wyste-
powania powiktan u pacjentéw rehabilitowanych z powodu
udaru moézgu. Neurol Neurochir Pol. 2005; 39 (4): 300-309.
Zidtkowska-Kochan M, Pracka D. Depresja po udarze moézgu.
Psychiatria w Praktyce Ogolnolekarskiej. 2003; 3 (4): 203-208.
Jaracz J, Kozubski W. Quality of life in stroke patients. Acta
Neurol Scand. 2003; 107: 324-329.

Robinson RG. Poststroke depression: prevalence, diagnosis,
treatment and disease progression. Biol Psychiatry. 2003; 54:
376-387.

Jaracz J, Rybakowski J. Depresja po udarze moézgu. Dyskusje
o depresji. 1999; 12: 5-8.

Brola W, Szafraniec L. Depresja jako powiktanie udaru mézgu.
Przegl Lek. 1996; 53: 690-692.

Clothier J, Grotta J. Recognition and management of post-stroke
depression in the eldery. Clin Geriatr Med. 1991; 7: 493-506.
Dam H. Depression in stroke patients 7 years following stoke.
Acta Psychiat Scand. 2001; 103: 287-293.

Herrmann N, Black SE, Lawrence J, Szekely C, Szalai JP. The
Sunnybrooke Stroke Study; a prospective study of depressive
symptoms and functional outcome. Stroke. 1998; 6: 49-56.
Bousser M. Stroke in women. The 1997 Paul Dudley white
international lecture. Circulation. 1999; 99: 463-7.

Carote A, Bogousslavsky J. Poststroke depression. Adv Neurol.
2003; 92: 435-45.

Prencipe M, Ferretti C, Casini AR, Santini M, Giubilei F,
Culasso F. Stroke disability, and dementia: results of popula-
tion survey. Stroke. 1997; 28: 531-536.

Kotila M, Numminen H, Waltimo O, Kaste M. Depression after
stroke: results of the Finn Stroke Study. Stroke. 1998; 29: 368-72
Bochynska A, Graban A, Lojkowska W, Gryglewicz D, Lecho-
wicz W. Depresja i zaburzenia funkcji poznawczych u chorych
po udarze moézgu-badania kontrolne po roku. Neurol Neurochir
Pol. 2002; suplement 2: 86.

Andersen G. Risk factors for post-stroke depression. Acta
Psychiatr Scand. 1995; 92: 193-198.

Katona C, Livingston G. Comorbid Depression in Older
People. Martin Dunizt. 1997: 52-54.

Robinson RG, Shoemaker WJ, Schlumpf M, Valk T, Bloom FE.
Effect of experimental cerebral infarction in rat on catechola-
mines and behavior. Nature. 1975; 255: 322-324.

Hackett ML, Anderson CS. Predictors of depression after stro-
ke: A systematic review of observational studies. Stroke. 2005;
36:2296-2301.

Paoucci S, Gandolfo C, Provinciali L, Torta R, Sommacal S,
Toso V. Quantification of the risk of poststroke depression: the
Italian multicenter observational study DESTRO. Acta Psychiatr
Scand. 2005; 112: 272-278.

Wichowicz H, Gasecki D, Landowski J, Lass P, Nyka WM,
Swierkocka-Miastkowska M. Depresja poudarowa u pacjentow
leczonych w Klinice Neurologii Dorostych Akademii Medycz-
nej w Gdansku. Ann Acad Med. Ged. 2004; 34: 329-339.
Wichowicz H, Gasecki D, Landowski J, Lass P, Nyka WM,
Kozera G. Ocena warto$ci wybranych parametrow udaru, ze
szczegdlnym uwzglednieniem asymetrii przeplywu mozgo-
wego krwi mierzonego metoda SPECT, jako czynnikdw prog-
nostycznych wystapienia depresji poudarowej. Psychiatr Pol.
2006; 40 (3): 539-550.



262

40

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

. Neau J P, Ingrand P, Mouille-Brachet C, Rosier MP, Couderq
Ch, Alvarez A, Gil R. Functional recovery and social outcome
after cerebral infarction in young adults. Cerebrovasc Dis.
1998; 8: 296-302.

Okada K, Kobayashi S, Yamagata S, Takahashi K, Yamaguchi
S. Post-stroke apathy and regional cerebral blond flow. Stroke.
1997; 28: 2437-2441.

Gordon WA, Hibbard MR. Post-stroke depression: an examina-
tion of the literature. Arch Phs Med Rehabil. 1997; 78: 658—663.
Astrom M, Adolfsson R, Asplund K. Major Depression in Stroke
Patients a 3-Year Longitudinal Study. Stroke. 1993; 24: 976-982.
Borkowska A, Warwas I, Witko$¢ M, Drozdz W. Neuropsycho-
logiczna ocena dysfunkcji poznawczych w depresji po udarze
mozgu. Psychiatria. 2007; 4 (2): 39—44.

Fruehwald S, Gatterbauer E, Rehak P, Baumhacki U. Early
fluoxetine treatement of post-stroke depression. J Neurol. 2003;
50: 347-351.

Huff W, Ruhrmann S. Post-stroke depression: diagnosis and
therapy. Fortschr Neurol Psychiatr. 2001; 69: 558-591.
Nowakowska E. Postepy farmakoterapii — nowe leki przeciw-
depresyjne. Poznan: Akademia Medyczna w Poznaniu; 2003.
s. 164-167.

Zitko VA, Krupp M, Schwarz S. Sertraline in the treatment of
post-stroke depression-result o fan open multicenter study.
Wien Med Wochenschr. 2002; 152: 343-348.

Rampello L, Chiechio S, Nicoletti G, Alvano A, Vecchio I,
Raffaele R, Malaguarnera M. Prediction of the response to
citalopram and reboxetine in post-stroke depression patients.
Psychopharmacology. 2003: 17.

Czlonkowska A. Epidemiologia udaréow mozgu. Terapia. 1996;
11: 9-12.

Folstein MF, Folstein SE, Mc Hugh PR. ,,Mini-mental State”:
a practical method for granding the cognitive state of patients
the clinicians. J Psychiatr Res. 1975, 12: 189.

Reitan RM. The relation of the trail making test to organic brain
damage. Journal of Consulting Psychology. 1958; 19: 393-394.
Reitan R M, Wolfson D: The Halstead-Reitan Neuropsycholo-
gical Test Battery. Neuropsychology Press. 1985.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

K. Nowakowska, G. Adamiak, K. Jabtkowska, A. Lewandowska, A. Stetkiewicz, A. Borkowska

Stroop JR. Studies of interference in serial verbal reactions.
Journal of Experimental Psychology. 1935; 18: 643-661.
Krzyminski S. Test Rysowania Zegara. Post Psychiatr Neurol.
1995; 4, suplement 1 (2): 21-30.

Heaton RK, Chelune GJ , Talley JL, Kay GG, Curtis G.
Wisconsin Card Sorting Test Manual. Revised and expanded.
Odessa, FL: Psychological Assessment Resources INC; 1993.
Beck AT, Steer RA, Garbin MG. Psychometric properties of
the beck depression inventory: Twenty-five years of evaluation.
Clinical Psychology Review. 1988; 8: 77-100.

Beck AT, Ward CH, Mendelson M. An inventory of measuring
depression. Archives of General Psychiatry. 1961; 4: 53-63.
Parnowski T, Jernajczyk W. Inwentarz depresji Becka w ocenie
nastroju os6b zdrowych i chorych na choroby afektywne. Psych
Pol. 1977; 11: 417-421.

Soares M, Morais MF, Soares J, Pinheiro N, Nunes AR, Aquiar P.
Anticardiolipin antibodies in patients with cerebral vascular
accident. Rev Port Cardiol. 1998; 17 (6): 525-530.

Warwas 1. Zaburzenia Funkcji poznawczych w depresji po
udarze mézgu (rozprawa doktorska). Uniwersytet im Mikotaja
Kopernika w Toruniu Collegium Medicum im L. Rydygiera
w Bydgoszczy; 2007.

Carod-Artal FJ. Post-stroke depression: its differential diag-
nosis, complications treatment. Rev Neurol. 2006; 42: 328-344.
Barnes DE, Alexopulous GS, Lopez OL, Williamson JD,
Yaffe K. Depressive symptoms, vascular disease, and mild
cognitive impairment: findings from the Cardiovascular Health
Study. Arch Gen Psych. 2006; 63: 273-279.

Narushima K, Chan KL, Kosier JT, Robinson R. Does cognitive
recovery after treatment of poststroke depression last? A 2-year
follow-up of cognitive function associated with poststroke
depression. Am J Psych. 2003; 160: 1157-1162.

van de Port IG, Kwakkei G, Schepers VP, Lindeman E: Pre-
dicting mobility outcome one year after stroke: a prospective
cohort study. J Rehabil Med. 2006; 38: 218-223.

Kronenberg G, Katchanov J, Endres M. Poststroke depression:
Clinical aspects, epidemiology, therapy and pathophysiology.
Nerwenartz. 2006; 77: 1176—1185.

Wplyneto: 30.03.2009. Zrecenzowano: 26.05.2009. Przyjeto: 13.07.2009.

Adres: Dr Katarzyna Nowakowska, Zaklad Psychologii Lekarskiej Uniwersytetu Medycznego w Lodzi, ul. Pomorska 251 bud. C-5,
92-213 L£odz, tel /fax. 0-42-6757715; e-mail: katarzyna.nowakowska@umed.lodz.pl



