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Wraz ze starzeniem siê populacji zespo³y otêpienne s¹
coraz bardziej rozpowszechnione w spo³eczeñstwie. Problem
ten jest niezwykle istotny socjomedycznie, gdy¿ niezale¿-
nie od przyczyny demencja poci¹ga za sob¹ dla rodziny

chorego, spo³eczeñstwa i s³u¿by zdrowia znaczne obci¹¿e-
nie, nie mówi¹c ju¿ o cierpieniu jakiego doznaje chory.

Wed³ug raportu Zespo³u Ekspertów Narodowego Pro-
gramu Profilaktyki i Leczenia Udaru Mózgu z 1999 r.,
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STRESZCZENIE
Cel. Celem pracy by³a ocena wybranych funkcji poznawczych i nasilenia objawów depresyjnych u pacjentów po udarze mózgu oraz

prze�ledzenie zale¿no�ci miêdzy zaburzeniami poznawczymi, a obni¿onym nastrojem.
Metoda. Badaniami objêto 52 chorych (23 kobiety i 28 mê¿czyzn) po co najmniej trzech miesi¹cach od wyst¹pienia udaru mózgu,

w wieku 47�84 lata (�rednia 60,0±9,9lat). Wyodrêbniono trzy podgrupy badanych: 14 osób z udarem pó³kuli dominuj¹cej, 26 osób
z udarem pó³kuli niedominuj¹cej, 12 osób z udarem obu-pó³kulowym. Wyniki porównano z 30 osobami zdrowymi dobranymi pod wzglê-
dem p³ci, wieku i wykszta³cenia. Diagnozê kliniczn¹ ustalono wg klasyfikacji ICD-10. W celu oceny nasilenia cech otêpiennych wyko-
rzystano �Krótk¹ skalê oceny stanu psychicznego� (MMSE). Oceny neuropsychologicznej dokonano przy pomocy: �Testu ³¹czenia
punktów 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 wskazuj¹ i¿ chorzy po udarze mózgu w porównaniu z osobami zdrowymi uzyskiwali istotnie gorsze rezultaty
w testach neuropsychologicznych oceniaj¹cych wybrane aspekty funkcjonowania poznawczego. Nasilenie dysfunkcji poznawczych w ba-
danej grupie chorych by³o najwiêksze po udarze obupó³kulowym, zaburzenia werbalnej i wzrokowo-przestrzennej pamiêci operacyjnej
czê�ciej obserwowano u chorych po udarze lewopó³kulowym. Nasilenie zaburzeñ funkcji wykonawczych by³o na podobnym poziomie
u chorych z uszkodzeniem prawej i lewej pó³kuli mózgu. W badaniach nie stwierdzono zale¿no�ci pomiêdzy nasileniem zaburzeñ funkcji
poznawczych a nasileniem objawów depresyjnych u badanych osób.

Wnioski. (1) U chorych po udarze mózgu wystêpuj¹ istotne zaburzenia pamiêci operacyjnej oraz funkcji wykonawczych. Zaburzenia
werbalnej i wzrokowo-przestrzennej pamiêci operacyjnej by³y bardziej nasilone u chorych po udarze lewopó³kulowym. (2) U ponad
po³owy badanych stwierdzono powa¿ne nasilenie objawów depresyjnych. (3) Nasilenie objawów depresji u pacjentów po udarze mózgu
jest wy¿sze w porównaniu z grup¹ kontroln¹ osób 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.

S³owa kluczowe: zaburzenia poznawcze / pamiêæ operacyjna / funkcje wykonawcze / zaburzenia depresyjne / udar mózgu
Key words: cognitive dysfunctions / working memory / executive functions / depressive disorders / cerebral stroke
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w Polsce odnotowuje siê 60 tys. nowych udarów rocznie [1].
U 12�15% wszystkich chorych z rozpoznaniem otêpienia
przyczyn¹ zaburzeñ poznawczych jest patologia naczynio-
wa. U co czwartego pacjenta przed up³ywem roku po udarze
mózgu rozwija siê zespó³ otêpienny [2, 3]. Udar mózgu sta-
nowi g³ówn¹ przyczynê niesprawno�ci osób powy¿ej 45 r.¿.

Otêpienie naczyniopochodne (VaD) � to postêpuj¹ce
os³abienie kompetencji intelektualnych o zró¿nicowanym
charakterze, powstaj¹ce w konsekwencji dokonanego (nie-
dokrwiennego, krwotocznego) udaru mózgu, udaru zato-
kowego mózgu, rozsianych niewielkich korowych ognisk
niedokrwiennych, a tak¿e zmian powsta³ych w wyniku za-
burzeñ perfuzji w istocie bia³ej oko³okomorowej. W�ród
g³ównych objawów klinicznych otêpienia naczyniowego
wymienia siê: deficyt uwagi i przetwarzania informacji oraz
dysfunkcje czynno�ci wykonawczych � zaburzeñ planowa-
nia, zaburzeñ elastyczno�ci i przerzucania uwagi i zaburzeñ
radzenia sobie w sytuacjach nowych, zaskakuj¹cych i wy-
magaj¹cych inwencji.

Zaburzenia funkcji poznawczych s¹ najprawdopodobniej
wynikiem uszkodzenia po³¹czeñ miêdzy kor¹ przedczo³ow¹,
pr¹¿kowiem i wzgórzem. Na pierwszy plan wysuwa siê spo-
wolnienie funkcji my�lowych i zaburzenia funkcji wykonaw-
czych. Upo�ledzone jest formu³owanie celu, organizowanie
i planowanie, zdolno�æ postêpowania wed³ug przyjêtego pla-
nu i odstêpowania od niego, my�lenie abstrakcyjne.

Rozpoznanie otêpienia naczyniowego wymaga stwier-
dzenia istotnego upo�ledzenia funkcji poznawczych u cho-
rego z objawami niedokrwiennego uszkodzenia mózgu i ist-
nienia miêdzy tymi dwoma procesami zwi¹zku czasowego.

Istotny problem diagnostyczny stanowi¹ przypadki wspó³-
istnienia otêpienia naczyniowego i choroby Alzheimera.
W 60�90% przypadków choroby Alzheimera obecne s¹
zmiany naczyniowe, za� w oko³o 30% otêpienia naczynio-
wego stwierdza siê zmiany zwyrodnieniowe mózgu.

Opublikowano zastanawiaj¹co niewiele prac po�wiêco-
nych profilowi zaburzeñ poznawczych i badaniom neuro-
psychologicznym w VaD. Po czê�ci zjawisko to mo¿na wy-
ja�niæ znaczn¹ heterogenno�ci¹ grupy [4]. Warto jednak
zwróciæ uwagê, ¿e deficyty czo³owe s¹ jednym z najpow-
szechniej stwierdzanych w VaD, zw³aszcza w jej wariancie
podkorowym, st¹d ich u¿yteczno�æ w ró¿nicowaniu VaD
i choroby Alzheimera [5, 6, 7, 8, 9].

U chorych z deficytem funkcji poznawczych, zwykle
czo³owo-podkorowych, powszechnie wystêpuj¹ zaburze-
nia nastroju. Do najczê�ciej pojawiaj¹cych siê zaburzeñ
afektywnych po udarze nale¿y depresja, wynikaj¹ca za-
równo z dysfunkcji mózgu spowodowanej jego uszko-
dzeniem (wynik niewydolno�ci kr¹¿enia mózgowego
i zaburzeñ metabolicznych w przebiegu incydentu na-
czyniowego) oraz spowodowana reakcj¹ adaptacyjn¹ [1].
Czynnikiem patogenetycznym jest naczyniopochodne
uszkodzenie tkanki mózgowej, prowadz¹ce do zmniejsze-
nia ilo�ci noradrenaliny lub/i serotoniny w p³atach czo³o-
wych i zwojach podstawy.

Pierwszymi którzy zwrócili uwagê na mo¿liwo�æ wy-
st¹pienia depresji po udarze mózgu (DPU) byli Kraepelin
i Bleuler [10, 11, 12, 13]. Udar mózgu bardzo czêsto jest
przyczyn¹ depresji [14, 15, 16, 17]. Rozpowszechnie-
nie DPU wed³ug ró¿nych autorów wynosi 1�64%. Takie
zró¿nicowanie uzyskanych wyników rozpowszechnienia
DPU jest uwarunkowane obecno�ci¹ licznych czynników

wp³ywaj¹cych na ocenê koñcow¹ np. miejsce badania (jak
wykazano badania w o�rodkach opieki wskazuj¹ na wy¿szy
poziom depresji).

Uwa¿a siê, ¿e jakakolwiek forma depresji wystêpuje
u oko³o jednej czwartej chorych w okresie jednego roku od
udaru, a pierwszych kilka miesiêcy po udarze jest uwa¿ane
za okres najwiêkszego zagro¿enia [18]. Wed³ug badañ
Domka i wsp. (498 chorych) DPU rozpoznawano z podobn¹
czêsto�ci¹ niezale¿nie od czasu jaki up³yn¹³ od zachorowa-
nia [19]. W Polsce przeprowadzono dwa du¿e badania na
temat DPU [20, 21]. Wyniki pierwszego z nich sugeruj¹, ¿e
depresja poudarowa pojawia siê u 31% chorych we wczes-
nym okresie � w ci¹gu trzech miesiêcy po udarze, a jej czês-
to�æ mo¿e wzrastaæ po roku do 40% [20]. W drugim badaniu
sze�ciomiesiêczny wska�nik prewalencji depresji w popula-
cji szpitalnej wyniós³ 46%, stwierdzono ponadto, i¿ depre-
sja poudarowa jest zaburzeniem przewlek³ym; wska�niki
prewalencji nie ró¿ni¹ siê istotnie w grupach chorych oce-
nianych po 1,6 i 12 miesi¹cach od wyst¹pienia udaru [21].

W metaanalizie Robinsona z 2003 r. odsetek rozpoznañ
depresji poudarowej w analizowanych pracach okre�lono
na 16�47%, za� w jednej z prac podano nawet 72% [22].
W pó�niejszym o 2 lata zestawieniu Hacetta i wsp. oceniono,
¿e po udarze mózgu, w ró¿nym okresie po jego przebyciu
na zaburzenia nastroju cierpia³a oko³o jedna trzecia pacjen-
tów [18]. Zaburzenia nastroju po udarze s¹ obecne u cho-
rych nawet po 7 latach od udaru, czêsto powoduj¹c znaczny
stopieñ niepe³nosprawno�ci [15, 23, 24, 25, 26].

Uwa¿a siê, ¿e DPU wystêpuje czê�ciej u kobiet [27].
U kobiet czê�ciej wystêpuje tak¿e otêpienie poudarowe [28,
29, 30, 31]. DPU nale¿y odró¿niaæ od zaburzeñ emocjonal-
nych bêd¹cych konsekwencj¹ zespo³u rzekomoopuszkowego.

Etiopatogeneza depresji poudarowej jest heterogenna. Do
czynników ryzyka nale¿¹: wcze�niejsze incydenty udarowe,
wcze�niejsze epizody depresji, obci¹¿enie rodzinne cho-
robami afektywnymi, przewlek³y stres, samotno�æ. W pow-
stawaniu DPU podkre�la siê znaczenie niekorzystnych
czynników psychospo³ecznych, które s¹ skutkami udaru:
pogorszenie siê warunków ekonomicznych, utrata niezale¿-
no�ci, bezczynno�æ, utrata pozycji zawodowej i spo³ecznej
oraz narastaj¹ce zaburzenia funkcji poznawczych zwi¹za-
nych zarówno z samym uszkodzeniem mózgu, jak i z obni-
¿onym nastrojem [16, 32, 33, 34].

W 1975 r. wysuniêto hipotezê i¿ ryzyko wyst¹pienia
DPU zale¿y od miejsca uszkodzenia mózgu. Zdaniem ba-
daczy uszkodzenie lewopó³kulowe (g³ównie p³ata czo³owe-
go) potencjalnie mia³oby siê wi¹zaæ z czêstszym wystêpo-
waniem DPU [35]. Obecnie pi�miennictwo na ten temat
liczy oko³o 200 pozycji. Hacett i Anderson w swojej meta-
analizie w 2005 r. wykorzystuj¹cej 11 baz danych opartych
na blisko 18 tys. pacjentów, nie potwierdzili wiêkszego roz-
powszechnienia DPU przy jakiejkolwiek lokalizacji udaru
[36]. Tak¿e w dwóch badaniach opartych na du¿ym mate-
riale: w³oskim programie DESTRO i kanadyjskim The
Sunnybrooke Stroke Study, nie potwierdzono wy¿szego
ryzyka wyst¹pienia DPU przy udarach lewostronnych [27,
37]. W AM w Gdañsku przeprowadzono próbê z wykorzy-
staniem przep³ywu mózgowego krwi mierzonego metod¹
emisyjnej tomografii komputerowej pojedynczego fotonu
(SPECT). Ujawniono, ¿e nie istnieje znacz¹ca korelacja
DPU z mniejszym lewopó³kulowym przep³ywem krwi
[38], natomiast asymetria przep³ywów na niekorzy�æ lewej
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pó³kuli w okresie bezpo�rednio po udarze mo¿e mieæ nie-
wielkie znaczenie prognostyczne [39]. Zwiêkszone ryzyko
depresji poudarowej badacze przypisywali zmianom koro-
wym zlokalizowanym w lewej pó³kuli mózgu i w zwojach
podstawy oraz po³o¿onym w pobli¿u okolic czo³owych.
Mo¿e to czê�ciowo wynikaæ z anozognozji u pacjentów po
udarze prawopó³kulowym. W pracy Wichowicz i wsp. [39]
wyst¹pienie DPU zwi¹zane by³o z podkorow¹ lokalizacj¹
udaru i mniejszym globalnym przep³ywem po stronie lewej
mierzonym metod¹ SPECT.

Hipoteza postuluj¹ca, i¿ uszkodzenie lewopó³kulowe
mia³oby siê wi¹zaæ z czêstszym wystêpowaniem depresji
poudarowej (bardzo obszerne pi�miennictwo), nie znalaz³a
jak dot¹d pe³nego potwierdzenia. DPU czê�ciej towarzyszy
zaburzeniom przep³ywu mózgowego w przednim rejonie
unaczynienia mózgu, natomiast patomechanizm udaru,
jak równie¿ jego okre�lony typ, nie maj¹ wp³ywu na poja-
wienie siê DPU [15, 17, 40, 41]. Wiêksze nasilenie obja-
wów depresji towarzyszy rozleg³ym uszkodzeniom mózgu
i towarzysz¹cym deficytom neurologicznym. Wyst¹pienie
zaburzeñ pamiêci wyra�nie 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-
rów poznawczych, koreluj¹ce dodatnio z nasileniem obja-
wów depresyjnych, d³u¿szym czasem jaki up³yn¹³ od udaru
i d³u¿szym okresem nieleczonej depresji.

Choæ DPU wystêpuje czêsto i wp³ywa niekorzystnie na
rokowanie, pozostaje w wielu przypadkach nierozpoznana
i nieleczona. Wczesne rozpoznanie depresji jest niezwykle
istotne, poniewa¿ wp³ywa ona negatywnie na rokowanie
co do mo¿liwo�ci ruchowych i funkcji poznawczych. Pod-
kre�la siê efektywno�æ leków antydepresyjnych nowej ge-
neracji na funkcje poznawcze oraz ich dzia³anie neuro-
protekcyjne [35, 45, 46, 47, 48, 49].

CEL

Celem podjêtych badañ by³a ocena wybranych aspek-
tów funkcjonowania poznawczego i nasilenia objawów
depresyjnych u pacjentów po udarze mózgu oraz prze-
�ledzenie zale¿no�ci miêdzy zaburzeniami poznawczymi,
a obni¿onym nastrojem.

BADANI PACJENCI

Badaniami objêto 52 chorych (23 kobiety i 28 mê¿-
czyzn) po co najmniej trzech miesi¹cach od wyst¹pienia
udaru mózgu, w wieku 47�84 lata (�rednia 60,0±9,9lat).
W badanej grupie przewa¿ali liczebnie mê¿czy�ni co jest
zgodne z danymi epidemiologicznymi [50]. Wszystkie oso-
by badane by³y praworêczne. U 42 chorych wyst¹pi³ udar
niedokrwienny, u 10 chorych udar krwotoczny. ¯adna z ba-
danych osób nie by³a leczona lekami antydepresyjnymi.
Wyodrêbniono trzy podgrupy badanych chorych:

� 14 osób z udarem pó³kuli dominuj¹cej;
� 26 osób z udarem pó³kuli niedominuj¹cej;
� 12 osób z udarem obupó³kulowym
Badanie przeprowadzono w Szpitalu Rehabilitacji Neuro-

logicznej w Konstancinie, co t³umaczy stosunkowo wysoki
procent chorych po udarze krwotocznym.

Wyniki porównano z 30 osobami zdrowymi dobranymi
pod wzglêdem p³ci, wieku i wykszta³cenia. Z badañ wyklu-
czono osoby, u których wystêpowa³y zaburzenia �wiadomo�ci
oraz zaburzenia mowy o typie afazji sensorycznej i nasilonej
afazji motorycznej, utrudniaj¹ce ocenê stanu psychicznego.

METODY

Rozpoznanie kliniczne ustalono zgodnie z kryteriami
klasyfikacji ICD-10. W celu oceny nasilenia cech otêpien-
nych wykorzystano �Krótk¹ skalê oceny stanu psychiczne-
go� (MMSE) [51].

Oceny neuropsychologicznej dokonano przy pomocy:
� Testu £¹czenia Punktów A i B (TMT A i B), który bada

szybko�æ psychomotoryczn¹ (czê�æ TMT A) oraz wzro-
kowo-przestrzenn¹ pamiêæ operacyjn¹ i zdolno�æ prze³¹-
czania siê na nowe kryterium po wyuczeniu jednej zasady
reagowania (czê�æ TMT B). Test ten jest przydatnym na-
rzêdziem do badania funkcji czo³owej [52, 53].

� Testu Stroopa (Stroop A i B), do badania werbalnej pa-
miêci operacyjnej. Sk³ada siê z dwóch czê�ci: Stroop A
(czytanie nazw kolorów w czerni) � zadaniem osoby ba-
danej by³o jak najszybsze przeczytanie 10 rzêdów po
5 s³ów oznaczaj¹cych nazwy kolorów napisanych czar-
nym drukiem na bia³ej kartce; Stroop B (nazywanie kolo-
rów s³ów) � badany najszybciej jak potrafi, nazwa kolory
druku poszczególnych s³ów, przy czym kolor druku s³owa
by³ inny, ni¿ kolor opisywany przez to s³owo. W trakcie
wykonywania zadania wywo³ywana jest tak¿e specyficz-
na sytuacja prowokacji perseweracji, jak¹ jest wyucze-
nie jednego kryterium dzia³ania i konieczno�æ przesta-
wienia siê na inne, podczas gdy poprzednie kryterium
nadal jest przypominane. Rozwi¹zaniem testu jest czas
uzyskany w fazie pierwszej i fazie drugiej oraz liczba
b³êdów perseweracyjnych w fazie drugiej testu [54].

� �Testu rysowania zegara� (TRZ), który ocenia zdolno�ci
wzrokowo-przestrzenne, praksjê konstrukcyjn¹, my�lenie
abstrakcyjno-pojêciowe oraz funkcje wykonawcze [55].

� �Testu sortowania kart Wisconsin� (WCST), który s³u¿y
do badania pamiêci operacyjnej i funkcji wykonaw-
czych. Jest on standardowo stosowany do badania dys-
funkcji czo³owej. W ocenie wyników uwzglêdnia siê:
liczbê pope³nionych b³êdów perseweracyjnych (P), liczbê
b³êdów nieperseweracyjnych (NP), oraz liczbê popraw-
nie u³o¿onych kategorii (CC), procent reakcji zgodnych
z koncepcj¹ logiczn¹ (% konc.), a tak¿e czas u³o¿enia
pierwszej kategorii (1st kat). Wersja komputerowa testu
umo¿liwia dodatkowo przeprowadzenie porównana
danych badanego z normami przewidzianymi dla jego
wieku i wykszta³cenia [56].
Badanie nasilenia cech depresji wykonano przy pomo-

cy �Inwentarza depresji Becka� (BDI) [57, 58] w polskim
t³umaczeniu Parnowskiego i Jernajczyka [59]. Inwentarz
sk³ada siê z 21 pytañ, na które osoba badana odpowiada
samodzielnie. Odpowiedzi punktowane s¹ w skali 0�3.
Skala ta jest narzêdziem samooceny, jej szczególna warto�æ
polega na tym, ¿e mierzy ona subiektywne poczucie w³as-
nej depresyjno�ci, które dokonywane jest przez pacjenta.
Jest to narzêdzie 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
warto�ci przeciêtnej dla cech ilo�ciowych obliczano �red-
ni¹ arytmetyczn¹ (M). Za miarê rozrzutu przyjêto od-
chylenie standardowe (SD). Zgodno�æ rozk³adów zmien-
nych z rozk³adem normalnym oceniano przy pomocy testu
Shapiro-Wilka. Wspó³zmienno�æ badanych cech oceniano
przy pomocy wspó³czynnika korelacji tau Kendalla. Istot-
no�æ ró¿nic warto�ci przeciêtnych w dwóch grupach oce-
niano za pomoc¹ testu U Manna-Whitneya. Dla wszystkich
analiz za maksymalne dopuszczalne prawdopodobieñstwo
pope³nienia b³êdu I rodzaju przyjêto warto�æ " = 0,05.

WYNIKI

Pacjenci po udarze mózgu uzyskali istotnie gorsze wyni-
ki w zakresie wszystkich wymiarów Testu WCST (rys. 1).

Wyniki Testu WCST wskazuj¹ i¿ pacjenci po udarze
lewopó³kulowym pope³niali najwiêcej b³êdów persewera-
cyjnych i najmniej b³êdów nieperseweracyjnych w porów-
naniu z pozosta³ymi chorymi. Natomiast chorzy po uda-
rze prawopó³kulowym uzyskiwali najwy¿szy wska�nik
odpowiedzi zgodnych z koncepcj¹ logiczn¹ i potrzebowali
najwiêkszej liczby prób do u³o¿enia pierwszej kategorii
w porównaniu do pacjentów po udarze lewopó³kulowym
i obupó³kulowym (rys. 2).

Chorzy po udarze mózgu uzyskiwali istotnie gorsze wy-
niki w Te�cie TMT A i B w porównaniu z grup¹ kontroln¹
osób zdrowych (rys. 3).

Chorzy po udarze mózgu uzyskiwali istotnie gorsze wy-
niki w Te�cie Stroopa A i B w porównaniu z grup¹ kon-
troln¹ osób zdrowych (rys. 4).

Osoby po przebytym udarze mózgu uzyskiwa³y istotnie
wy¿szy wynik w Skali Depresji Becka w porównaniu z oso-
bami grupy kontrolnej (rys. 5).

Chorzy po udarze obupó³kulowym uzyskali zdecydowa-
nie gorsze wyniki w �Te�cie ³¹czenia punktów� A i B w po-

Rysunek 2. �rednie wyniki uzyskane w Te�cie WCST w grupie chorych po udarze lewopó³kulowym, prawopó³kulowym i uogólnionym.
Figure 2. WCST mean scores in three groups of patients: with left- and right-hemisphere stroke,

and with generalized post-stroke brain damage.

P � liczba b³êdów perseweracyjnych;
N-P b³êdów nieperseweracyjnych;
CC � liczba poprawnie u³o¿onych kategorii;
% conc � % reakcji zgodnych z koncepcj¹ logiczn¹;
1st cat � czas u³o¿enia 1 kategorii.

Rysunek 1. �rednie wyniki w te�cie WCST w grupie chorych po udarze mózgu i w grupie kontrolnej.
Figure 1. WCST mean scores in stroke patients and healthy controls.

P � liczba b³êdów perseweracyjnych;
N-P b³êdów nieperseweracyjnych;
CC � liczba poprawnie u³o¿onych kategorii;
% conc � % reakcji zgodnych z koncepcj¹ logiczn¹;
1 st cat � czas u³o¿enia 1 kategorii.
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równaniu z chorymi po udarze prawo i lewopó³kulowym.
U badanych po udarze lewopó³kulowym obni¿ona by³a
szybko�æ czytania (oceniana Testem Stroop A) i werbalna

pamiêæ operacyjna oceniana testem Stroop B. Nasilenie
cech depresji wg BDI by³o najwy¿sze w grupie chorych po
udarze lewopó³kulowym.

Rysunek 3. �rednie wyniki uzyskane w Te�cie ³¹czenia punktów (TMT A i TMT B) w grupie chorych
po udarze mózgu i w grupie kontrolnej.

Figure 3. TMT-A and TMT-B mean scores in the cerebral stroke groups and in healthy controls.

Rysunek 4. �rednie wyniki uzyskane w Te�cie Stroopa A i Stroopa B w grupie chorych po udarze mózgu
i w grupie kontrolnej.

Figure 4. Mean scores on the Stroop A and Stroop B test in stroke patients and healthy controls.

Rysunek 5. �rednie wyniki uzyskane w Inwentarzu depresji Becka w grupie chorych
po udarze mózgu i w grupie kontrolnej.

Figure 5. Mean BDI scores in cerebral stroke patients and healthy controls.
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OMÓWIENIE

Zaburzenia funkcji poznawczych oraz zaburzenia afek-
tywne u chorych po udarze mózgu s¹ uwarunkowane wie-
loczynnikowo, szczególne znaczenie ma uszkodzenie takich
struktur jak kora przedczo³owa, uk³ad limbiczny i j¹dra
migda³owate (co potwierdzaj¹ ostatnie badania przy u¿yciu
nowoczesnych metod neuroobrazowania). Nieprawid³o-
wo�ci w zakresie wspó³dzia³ania tych struktur s¹ prawdo-
podobnie g³ówn¹ przyczyn¹ powstawania zaburzeñ pamiêci
oraz zaburzeñ afektywnych. Kora przedczo³owa jest zwi¹-
zana z funkcjonowaniem pamiêci operacyjnej, kora zakrêtu
obrêczy odpowiada za ró¿nicowanie znaczeñ emocjonal-
nych i ocenê sytuacji. J¹dra migda³owate uczestnicz¹ nato-
miast w generowaniu stanów emocjonalnych i s¹ g³ównym
o�rodkiem pamiêci emocjonalnej [60].

W tym badaniu osoby po udarze mózgu uzyskiwa³y
istotnie gorsze wyniki w testach neuropsychologicznych.
Mo¿e to wskazywaæ na dysfunkcje w obrêbie wiêkszo�ci
ocenianych obszarów poznawczych, a u niektórych chorych
pozwala rozpoznaæ zespó³ otêpienny. Nasilenie dysfunkcji
poznawczych w badanej grupie chorych by³o najwiêksze
po udarze obupó³kulowym, zaburzenia werbalnej pamiêci
operacyjnej (mierzonej testem Stroopa) oraz wzrokowo-prze-
strzennej pamiêci operacyjnej (ocenianej testem TMT B)
czê�ciej obserwowano u chorych po udarze lewopó³kulo-
wym. Stopieñ nasilenia zaburzeñ pamiêci operacyjnej i funk-
cji wykonawczych (badanych testem WCST) by³y podobne
u chorych z uszkodzeniem prawej i lewej pó³kuli mózgu.

Nie stwierdzono ró¿nic w zale¿no�ci od p³ci, wy¿szy
wiek zwi¹zany by³ z gorszymi wynikami w testach TMT A
i B oraz Stroopa, za� wy¿sze wykszta³cenie wi¹za³o siê
z lepszymi wynikami w testach czo³owych, co jest zgodne
z wynikami wiêkszo�ci prac innych autorów. Warwas
w swojej pracy nie stwierdzi³a korelacji pomiêdzy patolo-
gicznymi wynikami testów neuropsychologicznych a wy-
kszta³ceniem chorych [61].

W naszych badaniach nie stwierdzono istotnej staty-
stycznie zale¿no�ci pomiêdzy nasileniem zaburzeñ zbada-
nych funkcji poznawczych a nasileniem objawów depresyj-
nych u badanych osób.

Rozpoznanie depresji u chorych po udarze mózgu jest
trudne, poniewa¿ niektóre objawy depresji s¹ jednocze�nie
typowe dla organicznego uszkodzenia mózgu (np. spowol-
nienie psychomotoryczne). Zdaniem wielu autorów znaczne
nasilenie cech depresji jest g³ówn¹ przyczyn¹ przy�piesze-
nia deterioracji kognitywnej u chorych po udarze, a w kon-
sekwencji wyst¹pienia otêpienia [62, 63, 44]. Z danych
z pi�miennictwa wynika ¿e u 80% chorych po udarze
mózgu konieczne jest leczenie przeciwdepresyjne [7, 61].

Osoby po przebytym udarze mózgu uzyskiwa³y w na-
szych badaniach istotnie gorsze wyniki w BDI w porów-
naniu z osobami zdrowymi, co jest potwierdzeniem badañ
innych autorów, wg których depresja wystêpuje u wiêkszo-
�ci chorych po udarze mózgu i znacz¹co pogarsza rokowa-
nie odno�nie ich prze¿ycia [64, 65, 44, 18]. W badaniach
przeprowadzonych przez Borkowsk¹ i wsp. na grupie
72 pacjentów po udarze mózgu wykazano i¿ a¿ u 38%,
na obni¿enie jako�ci ich ¿ycia wp³ywa³a depresja [44].
W badaniach Kronenberga i wsp. stwierdzono ¿e depre-
sja zwiêksza ryzyko zgonu u chorych po udarze oraz zna-
cz¹co obni¿a mo¿liwo�ci funkcjonowania psychospo-
³ecznego [66]. Autorzy litewscy (za Jaraczem i Kozubskim)
wykazali, ¿e u chorych z depresj¹ poudarow¹ wystêpuje
wiêksze nasilenie zaburzeñ funkcji poznawczych i wiêksze
ryzyko zgonu [21].

W niniejszym badaniu u ponad 50% chorych stwier-
dzili�my powa¿ne nasilenie objawów depresyjnych, które
by³o istotnie wy¿sze u pacjentów po udarze niedokrwien-
nym lewopó³kulowym. Poniewa¿ we wszystkich tych przy-
padkach wi¹za³o siê to ze wspó³istnieniem niedow³adu pra-
wych koñczyn i w niektórych przypadkach z zaburzeniami
afatycznymi � dolegliwo�ci i ograniczenia chorych w spo-
sób oczywisty mog³y wp³ywaæ na obni¿enie nastroju. Ist-
niej¹ jednak doniesienia Warwas [61], które nie wskazuj¹
na korelacjê pomiêdzy stron¹ udaru a nasileniem depresji.

Mimo, i¿ prawid³owe rozpoznanie depresji po udarze
czêsto stwarza trudno�ci (w³a�ciw¹ diagnozê utrudniaj¹ za-
burzenia mowy, ekspresji ruchowej oraz zaburzenia funkcji
poznawczych) � ocena stanu psychicznego pacjenta po uda-
rze powinna byæ rutynowym elementem postêpowania na
ka¿dym etapie leczenia.

Test MMSE 25,8 ± 3,5 26,4 ± 3,1 26 ± 3,5
Test ³¹czenia punktów � A 76 ± 31,6 86 ± 87 94,8 ± 42,7
Test ³¹czenia punktów � B 211 ± 73,5 189 ± 88,8 249 ± 182
Test Stroopa � A 46 ± 27,8 43,7 ± 29 42 ± 10
Test Stroopa � B 135 ± 64 107 ± 55 113 ± 46
Test rysowania zagara 4 ± 1,8 4,5 ± 3,3 4 ± 2
Inwentarz depresji Becka 21,7 ± 12,3 16,4 ± 11,9 16,3 ± 11,6

Tablica 1. �rednie wyniki uzyskane w Krótkiej Skali Oceny Stanu Psychicznego (MMSE), Te�cie
£¹czenia Punktów A i B (TMT A, TMT B), Te�cie Stroopa (Stroop A, Stroop B), Te�cie
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.

Test
Chorzy po udarze
lewopó³kulowym#

N = 14

Chorzy po udarze
prawopó³kulowym#

N = 26

Chorzy po udarze
uogólnionym#

N = 12

# �rednia ± odchylenie standardowe
MMSE � Mini Mental State Examination
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WNIOSKI

Uzyskane wyniki badañ pozwalaj¹ na sformu³owanie
nastêpuj¹cych wniosków.
1. U osób po przebytym udarze mózgu wystêpuj¹ istotne

zaburzenia ró¿nych aspektów pamiêci operacyjnej oraz
funkcji wykonawczych. Zaburzenia werbalnej i wzro-
kowo-przestrzennej pamiêci operacyjnej by³y bardziej
nasilone u chorych po udarze lewopó³kulowym.

2. U ponad po³owy badanych stwierdzono powa¿ne nasi-
lenie objawów depresyjnych, co stanowi przes³ankê dla
mo¿liwie wczesnego diagnozowania depresji i leczenia
przeciwdepresyjnego.

3. Nasilenie objawów depresji u pacjentów po udarze móz-
gu jest wy¿sze w porównaniu z grup¹ kontroln¹ osób
zdrowych. Stopieñ nasilenia objawów depresji nie wy-
kazuje korelacji z nasileniem dysfunkcji poznawczych.
Wskazywaæ to mo¿e na odrêbny mechanizm powstawa-
nia dysfunkcji poznawczych i depresji po udarze mózgu
u badanych chorych.
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