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Osszefoglalas:  Kozleményiinkben a poststroke depresszié megbetegedést tekintjik & és
ismertetj Uk retrospektiv tanulmanyunkat, amelyben 140 beteg adatait dolgoztuk fel. A vizsgdt
csoportbdl 56 beteg depressziés volt, 84 fo pedig kontroll csoportként szerepelt. Vizsgdaaink
aapjan a stroke-ot koveto akut fézishan a depresszio kisebb ardnyban fordul €o, és dontoen
subdominéns 1ézi6 esetén dakul ki. Chronicus vascularis encepha opathids betegeknd barmely
érterlleti TIA vagy RIND jdentkezése nem novei akutan a depresszios tinetek eofordul asét.
A legljabb képdkotd ejardsok birtokdban (CT, MR, SPECT) a jdl korllhatérolt
neuronrendszerek karosodasa prognosztikai szereppel birhat. A tanuimény kiemeli annak
fontossagt, hogy a poststroke depresszié kora diagnézisa és terdpija befolyasolja a
renabilitéciot. Ezen eredmények megegyeznek tobb, az iroddomban kozolt vizsgdat

eredményeive.
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Immary:

Our study give a short view of poststroke depresson and we discusse a 140 patient
retrogpective study. After the acut phase of stroke the depression was relatively low incidence
and was diagnosed mainly after subdominant leson. The occurence of TIA or RIND in any
vascular region doesn't increase the number of acut depressve symptoms. Well defined
neurona lesons can have prognogic importance in possesson of the newest imaging
neuroradiologic technologies ( CT, MR, SPECT ). The study points at the early diagnosis and

therapy which have amgor influance on rehabilitation.
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BEVEZETES

A poststroke depresszio a cerebrovascularis 1€zidkat koveto gyakori és tergpids szempontbol
jOl befolysolhatd szovodmeény.

Vezeto klinikai tinetel az iniciativavesztés, a magéba fordulas, az dvaszavar, az emociondis
incontinentia, a neglekt, és a gydgyulasha vetett hit evesztése,

A poststroke depresszioban nem csupdn a hangulati élet indokolatlan és tartds negativ
irény( dtolddésa figyeheto meg, hanem egyéb szimptomak, pl: szorongas, kognitiv zavarok,
vegetaiv ill. szomatikus tiinetek (insomnia, vagy hiperszomnia, évagytdansag vagy fokozot
évagy, fogyds, obdtipacid), vaamint szervi okokkd nem magyarazhatd nagyfoku
faradékonysag, erotlenség, és egyéb testi szenzéciok (fejfgas, mellkas nyomas, torok szorités,
diffUz has panaszok, paraesthesidk) is elofordulhatnak. A poststroke depresszio amindennagpi
detben gyakran nem kerll feismerésre, igy terdpids beavatkozas nékil az esetek
kétharmadaban kronikussa valik, és a cerebrovascularis inzultust kovetoen 1-2 éven tdl is
fenndl.

A depresszio akaddyozza a rehabilitaciot és a reszocializiciot, hosszll tavon negativ

hatédssad van amortalitasrais.

EPIDEMIOLOGIA:
A pogtstroke depresszio elofordulasi gyakorisagat illetoen szélsoségesek az adatok az

irodadomban, 12-67 %-ban fordul €o a stroke betegek kozoétt. Kauhanen és mtsai (1999)



ischemids cerebrovascularis |€zi6t szenvedett betegek kdzott a tlinetek jelentkezését kdvetoen
3 ill.12 hongppa a depreszids betegek ardnyat 53% ill. 42%-nak tadték. A mgor
depresszié gyakorishga kezdeti stadiumban 9% volt, mgd egy év utén 16%-ra nott. A
kognitiv zavar és a depresszio kozott szignifikdns Osszefliggest tddtak, mindemelett
megdllapitj&k, hogy a beszédzavar fenndllésa depresszidt elosegito tényezo. Pohjasvaara és
tsai (1998) az ischemias cerebrovascularis |éziGt szenvedett betegek kozott a poststroke
depresszi6 eofordulasét 40 % nak tadtak. Ezen bellil 26 %-ban major depresszio, 14 %-ban
pedig minor depresszio fordult €lo. A magor depresszios csoportban a negativ detesemeény
nékdli, tisztdn organicus aapon kifglodo maor depresszio 18 Y%sban fordult do, mdy az
dsszes ischemiés cerebrovascularis 1€zi6t szenvedett betegek kozel 10 %-& teszi ki. Astrém és
mtsai (1993) a dtroke betegeket 5 idopontban (akutan, 3-12-24-36 hongp dtdtéve)
vizggdték. A mgor depreszid eoforduldsat a harmadk honapban és a harmadik év végen
taldtak alegmagasabbnak, és kdzd azonosnak. ( 31% ill. 29%). Az o év végén minddssze
a betegek hatoda (16%) szenvedett maor depresszidban. Burvill és mtsai (1997)
ugyanakkor némileg magasabb szazaékokrdl szamolnak be, tanulmanyukban 17% - ban major
€s 11 % ban minor depresszi6 gyakorisigot kdzolnek. Kim éstsal (2000) a stroke-ot kdveto
2. és 4. hongpban a depresszio dofordulds ardnyét férfiaknd és nokné kozel azonosnak

taldtak (18-19%).

ETIOLOGIA



A poststroke depreszié  aetiol 6gidjaban szerepet jdszanak bioldgia-, pszicholdgia-, és
szocidis faktorok. A vascularis faktor szerepét tamasztja ala az a tény, hogy az azonos fokban
mozgéskorlatozott ortopédiai- és stroke-0s betegeket dsszehasonlitva, az utdbbi csoportban
jova nagyobb a depresszi6 dofordulésl ardnya. Folstein éstsai (1977) a stroke-betegeknd a
depresszié eloforduldsl gyakorisaga 45%-nak, az ortopédiai-betegekndl pedig 10%-nak
tadtak. Szintén a pszichogén eredet dlen szdl az a tény, hogy akidakuld hangulatzavar
dlyosshga nincs ardnyban a csokkentértékuseg mértékével. Fujikawa és tsai (1997) 50
évesnd idosebb, magor depresszidban szenvedo, fokdis neuroldgial tiinetek nélkili betegeket
MR vizsgdat utén osztédyoztak. A betegek 55 %-&ban ahéttérben jelentosklinikal tiinet nélkdil
lezgjlott cerebrovascularis inzultus dlt. Ebben a csoportban a betegek antidepresszivum igénye
nagyobb volt és jova hosszabb kérhézi bentfekvést igénydtek. A terépia rezisztens esetek
hétterében gyakran a nagyKkiterjedésu subklinika inzultusok dltak.

PET vizsgdatok azt mutatték, hogy jobb olddi 1€zidk esetén csbkkent a noradrendin illetve a
szerotonin mennyisége. A jobb olddi |€zidk a szerotonin-2 receptorok kompenzatorikus up-
regul&ci§jdhoz vezetnek a perietalis és temporalis kéregben. ( Mayberg HS, 1988)
Mindemellett természetesen a beteg premorbid szemédyisége épplgy hozzgaulhat a
poststroke depresszid kiaakulasdhoz, mint a szocidis hétér- illetoleg a pszichés tamogatés

hianya

LOKALIZACIO
A |é&zi6 lokalizaciOja és a depresszid dllyossaga vdamint jellege kozotti Osszefiiggésrol szintén

dtéroek az irodalomban az adatok.



Folstein és tsai (1977) jobb olddi 1€zi6 esatén tadtak gyakoribbnak a depresszio
kidakulésat. Robinson és tsai (1983, 1984) ezzd dlentétben a bd hemispheridis oldd
szerepét irtdk le, ezen beil kiemelve a frontdis polust . Starkstein és tsai (1987) ba oldali
dominanci&rdl szdmolnak be, szignifikéns kildnbséget corticdis és subcorticalis 1€zi6 kozott
nem taldtak. Eastwood és tsai (1989) a |ézid nagysiga és a depresszid silyossaga kozaotti
Osszefliggest keresve megdllapitottdk, hogy a korrelécio jobb olddon szignifikéns, ba oldaon
nem.

Yamaguchi és tsai (1992 ) 14 hdnappa a tinetek jelentkezését kdvetoen Xenon 133
inhd&cios modszerrel vizsgdtak betegeiket. A depresszid doforduldsat jobb olddi parieto-
occipitalis és ba olddi frontais hypoperfusié esetében tadtak gyakoribbnak. Kovetkeztetésik
szerint mindkét féltekének specifikus corticdis és subcorticdis terlletel jdszanak szerepet a
poststroke depresszio kia akul dsaban.

Andersen és mtsai (1994) a cerebrovascularis inzultust kéveto 3, 6, 12 és 24 honapban
vizsgdtak meg a betegeket és mindegyik idointervalumban szignifikans dsszefiiggést tadtak a
depresszio sUlyossiga és a CT-ve igazolt 1€zi6 frontdis pdlushoz vao kdzdsege kozdtt,
amennyiben az a ba olddi hemispheriumban volt. A depresszids tiinetek legmarkénsabb
jelentkezését a 6. honapban tepasztalték. A betegeket a stroke-ot koveto 2. éven tll is
nyomonkovették, de az e obb emlitett dsszefliggést mér nem tadtak szignifikansnak.

Grasso és tsai (1994) 15 subcorticdis infarctust elszenvedett betegnd végeztek SPECT

(99mTc) vizggdatot. Vizggdaak szerint a depresszids betegeknd szignifikans modon mesidis



tempordis cortex hypopefizio mutakozik. Vdeményik szerint a tempordis hypoperfizié a

limbikus rendszer diszfunkcigjara utd.

SZOVODMENYEK

Stroke-betegeknd az o hdnapban gyakori az emocionalis labilitas és kdnnyezés, ami
nem feltélenll a depresszionak, mint betegségnek a kovetkezmenye. Allmann (1991) kiemelte,
hogy stroke-betegekné gyakran kis kivato tényezo hatésara fordul €o sirds. House éstsa
(1983) tovabba Andersen is ezen jdensdg dofordulds gyakorisagd 20%-osnak taddta,
kevesebbnek, mint a poststoke depresszid gyakorisaga. Kim éstsai (2000 ) az emociondis
incontinentia és a podsroke depresszionak a lézibva vao korrdéciopgd és gyakorisagét
vizggdtak. Tanulmanyukban leirjak, hogy 148 unilaterdis ischemiés illetve vérzéses betegnd a
stroke-ot koveto 2. ill. 4. honapban az emociondis incontinentia ( PSEI ) gyakorisaga (34 %)
kozel kétszerese a depresszid (PSD) gyakorisagahoz( 18 % ) képest. A nemek megoszl asdban
csak az emociondlis incontinentia tekintetéoen adddott szignifikans kilonbség, nevezetesen a
noknd kifejezettebb hgjlam mutatkozott. Lokalizacio vizsgdatakor a frontdis pdlus érintettsége
extén az emociondis incontinentia kidakulasd minden esatben megfigydték, tovébba
signifikans kil onbsaget észleltek alenticulocapsularis 1€zi6 esetén ( PSD 19%, PSEl 45%).
Az apétia (érdeklodés csokkenése, csokkent motivacio, vagy energia, rossz hangulat ndkal)
gyakori szvodménye a stroke-nak, mely eofordulhat depressziova és andlkill is Mindemdlett
a mgor depreszid nagyon gyakran szovodik apdtiaval. Starkstein és mtsai ( 1993 ) a
cerebrovascularis insultust kéveto 10. napon az apédtia gyakorisgat 23 % nak taldtak, ésa

betegek felét depresszidsnak is minositették. Ugyanakkor a betegek 23%-a gpétia ndkuli



depresszioban  szenvedett. Az agpatia megdlapitashoz Un. |, apdtia-skda” haszndtak.
Vizggdatuk dapjan az gpdtia, a kognitiv diszfunkcid, a napi aktivitas csikkenés és a magas
detkor kozott korrdacio tddhatd. Az agpétia hatterében dtdéban az diilso cingularis kéreg
srilése 4l, ritkdbban a globus pdlidus kéolddi |ézigja Devinsky (1995) az akinetikus
mutizmust, a depresszidt, a motoros neglektet, a mozgasindités zavard, inicidiva vesztést és a

cdrairdnyul6 visdkedészavarat az iilso cingularis kéreg hypoperfuzidjanak tulgidonitja.

PREDISPONALO FAKTOROK

A poststroke depresszidra predispondl 6 faktorok szerepét kutatva, szignifikans dsszefliggés
tadtak a beteg detében kordbban mé& lezglott depresszios periddusok és a poststroke
depresszio kidakulasa kozott. A prediktor tényezok kdzott emlitik lokalizécio szempontjabdl a
bd olddi frontdis és putamindis 1ézidt, barmely olddli mesio-tempordis hypoperfizidt, tovébba
a jobb olddi parieto-occipitdis srilést. Altddnos vélemény az iroddlomban, hogy azok a
cerebrovascularis 1éziok vezetnek gyakrabban depresszidhoz, amelyek a cortico-driato-
pdlido-thdamo-corticdis payakon keresztil kapcsolatban vannak a frontdis Iebennyd.
(Alexopoulos 1999).

Mindamellett, hogy a frontalis kortk és a subcorticalis dlomasok sériilésel a gondolkodas- és
ahangulati dlet zavarét okozzak, hosszabb tavon szemdyissgvdtozésis kidakulhat (Cummings
és tsa. 1993). Figydembe véve a beteg nemét, detkordt vagy muveltsbgét, szignifikéns
Osszefliggéest épplgy nem tadtak, mint a depressziét megelozoen mér kiaakult dementia vagy

cerebrovascul aris betegség vonatkozasaban.



A stroke tipusa dnmagaban prediktor tényezonek tekintheto az ismélodése és a
rehabilitaciora nézve épplgy, mint a prognozisra. A cardioembolias eredetu stroke betegekre
kisebb ismétlodés kockazat jellemzo, de a stroke elott és azt kdveto rossz dtaanos dlapot és
dacsony ot éves tuldés raa figyeheto meg. Megfigydtek, hogy az atherosclerozis tdgan
kidakul6 ischemids stroke betegek tuldés esdlye nagyobb. Figyelembe véve mindhérom

szempontot, kimenetd szempontjabdl alacunaris csoport alegkedvezobb. (Petty éstsai 2000)

Vizsgalat célkituzése
Retrospektiv vizggdaunk cdlja az volt, hogy megvizsgdjuk az osztdyunkon kezelt betegeken a
cerebrovasculans inzultus utén eoforduld depresszio ardnyé, vaamint a lézid lokaizacigjava

va 6 Osszefliggest.

BETEGEK ESMODSZEREK

Beteganyag

A retrospektiv vizsgdatunkat a Semmewels Egyetem, Katvolgyi Klinika Tomb Neuroldgia

Osztdlyara 1999- 2000- ben felvett stroke betegeken végeztik. A korhaz dapdlaas terlletén a
targyidoszakban vaamennyi osztdyos felvétdre keriilo beteg kortorténeti adatait dolgoztuk fel.
A tagyidoszakban, mely 12 hongpot Ol fe, Osszesen 140 beteg kerlit fevéere
cerebrovascularis inzultus tiineteivel. A tiinetek hétterében ischemiés vagy haemorragias stroke,
ill. globdis vascularis encephaopathia dlt. A betegek &tlagos éetkora 70,64 év ++ 10,6 volt.

A legfiatalabb beteg 20 éves, alegidosehb 85 éves volt. A betegek 44 %-aakut fazisban, 56
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%-a pedig kronikus dlapotban kerlit felvétdre. A |ézié kidakulasanak idge dapjan 2
csoportbakertiltek azok abetegek, akik akut illetve kronikus tiinetekkel rendelkeztek.

Akut stroke-nak minogiilt a [ézi6 kidakuldsatdl szamitott 10 ngpos idotartam. Subacutnak
tartottuk alézidt, haaz a 10-21nap k6zé esett.

Kroénikus lézitnak a 3. héttol kezdodo idoszakra eso folyamatot nevezzik.

Az akut csoportot fokdlis corticalis és subcorticalis acsoportokra, a kronikus
betegcsoportot pedig globalis vascularis encephalopathias és fokélis tinetekkel is
rendel kezo két a csoportra kil onitettik €.

Akut stroke esetén vizegatuk afdteke dominans és subdominéns jelleget is.

A tdjes neuroldgia kivizggdéds medlett betegenként legddbb egy dkdommd dvégzett
pszichidria szakorvos vizggda tortént. A depresszidt a klinikal tlinetek dapjan pszichidter
szakorvos diagnosztizta a BNO-10 diagnosztikai kritériumrendszer dapjan. A depresszids
betegek per os citdopram terdpidban részesiitek. Protokollunk részeként minden beteg
fizkdis-, labor-, EKG-, acut koponya CT- vagy MR-, fundus-, mdlkas RTG-, carotis duplex

UH és SPECT rCBF vizsgdaton esett &.

EREDMENYEK

Akut stroke betegek csoportjdban (62 fo) a betegek 23%-a (14 fo) bizonyult
depressziosnak. Ezen csoportban a corticdis 1€zid dofordulasa 64 % (9 fo), a subcorticais

lézi6 pedig 36% (5 fo) volt. Az akut stroke betegek 77%-anél (48 fo) nem fordultek elo
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depresszios tlnetek. A nem depresszids betegek kozott a corticdis 1ézi6 71 % (34 fo), a
subcorticdis |€zid 29 % (14 fo) volt.
(1. téblazat)

A chronicus vascularis encephalopathias csoportban (78 fo) a betegek 54%-a (42 fo)
bizonyult depressziosnak. A depresszids csoportban a betegek 69 %a (29 fo) nem Ujabb
ameneti keringészavar miatt keriilt felvétdre, mig 31% (13 fo) focdis tlinetekkd rendelkezett.
A chronicus \escularis encephal opathias nem depresszi s betegek (36 fo) kodzétt a 2 alcsoport
szazal ékos megoszlasa kozd hasonlé volt (55 % ameneti keringészavar nélkilli, 45 % TIA).

(2. Téblazat)
Azon akut stroke betegeknd, akikné depressziot diagnosztizaltunk (14 fo) 71%-ban (10 fo)
subdominéns 1éziGt, 29 %-ban (4 fo) pedig dominans |ézidt tadtunk.

( 3.téblézat )
A depresszios betegekndl a cerebrovascularis1€zid 75 %-ban kronik us, 25 %-ban akut volt. A
depreszids tlneteket nem mutatd betegek esetén ezzd szemben a kronikus tinetekke
rendelkezok ardnya csak 43 % volt

(l.&bra)

Azon stroke betegekndl, akiknd akut fazisban depresszidt diagnosztizatunk, a subcorticalis
srilés szazdékos dofordulas ardnya vadamivel magasabb volt, mint a nem depresszids
csoportban (36% illetve 29%)

(2.8bra)
Akut stroke betegekndl a subdominans féteke IéziGja esetén volt gyakoribb a depresszid

elofordulas ardnya
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(3. dbra)
A depresszios és nem depresszios chronicus vascularis  encephdopathias  csoportot
Osszehasonlitva, a nem depressziés csoportban volt gyakoribb az &meneti keringészavar (TIA
vagy RIND). A chronicus vascularis encephaopathias betegeknd tehdt egy Ujabb ameneti

keringés dégtdenség nem noveli a depresszio eofordulés aranyét.

MEGBESZELES

Adataink dapjan a sroke-ot koveto akut fazisban a depresszio kisebb aranyban fordul €o, és
dontoen subdominéns [ézi6 esetén dakul ki.. Chronicus vascularis encepha opathiés betegeknél
bamdy éterlleti TIA vagy RIND jelentkezése nem noveli akutan a depresszids tiinetek
eofordulast. Eredményeink arra engednek kovetkeztetni, hogy a subdominans, illetve a
subcorticdis |ézidk esetén jelentkezo depresszid gyakoribb eoforduldsi. Tovabbi vizsgdatok
szikségessk annak  megdlapitasahoz, hogy ezen régidkban milyen receptoridis, illetve
postreceptoridis vatozasok torténnek.

Felmerll tovébba a kérdés, hogy a stroke utan adott profilaktikus antidepressziv tergpia
kivédhetire depresszio megjelenésdt ? A poststroke depresszio kezelése pszichoterdpiés
ejarésok mellett gydgyszeres kezelést igenyd. A farmakotergpia elkezdése utan a hatés dég
gyorsan jelentkezik, szemben a stroke nékuli depressziésoknd. Andersen és munkatarsai jO
eredményeket irtak le a poststroke depresszio citadoprammal torténo kezelése esatén, nely az

esetek kozel 60 %ban nagyon jO vagy jO hatdsli volt (Andersen és mtsai 1999). Ezt az
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éxzldést magunk is megerosithetjik, citdopramma kezdlt betegeink jelentos része kerlilt
viszonylag révid ido datt javult dlgpotba

Jo eredményeket irnak le a methylphenidatta torténo kezeléssel kapcsolatban is.  Tobb
vizsgdat dapjan tunik Ugy, hogy a methylphenidat hatékony és biztonsiggd adhatd idos
betegeknek is. Nagy elonye, hogy a hatas gyorsan jelentkezik és az apdiadban szenvedo
betegek kezelésében is j6 eredménnye akamazhato. (Grade C, Redford BC, Chrostowski J,

et a 1998)

A poststroke depresszio jelentoségét az adja, hogy az dapbetegség gydgyuldsa, renabilitacidja
is ehlzadik, a beteg egytittmukodo képessege romlik. A depresszio idoben vaé fdismerése,
és kezelése tehd dengedhetetlen a gyorsabb gydgyulds érdekében. Mivel a poststroke
depresszid kidakuldsinak eméletével és a tergpigava kapesolatban nem dakult ki még
konszenzus, nem rendekeziink megfddo szamban dokumentdlt, befgezett vizsgaatokka,
fontos, hogy atovabbi vizsgdatok torténjenek nagyobb szamu beteganyagon.

Az dmondottak aapjan szilkségesnek tartjuk standardizani és a stroke dl&as protokollba
beépiteni meghatérozott idopontokban elvégzett pszichometriai vizsgdatokat tobbek kdzétt a
depresszio koral felismerésének cdljabdl. Tovébbi dsszehasonlitd tanuiményok szikségesek a
postsroke depresszidva kapesolatos ismeretek feltérasira, melyek eméeti, klinikai ésterdpiés

szempontbdl is Uj adatokka szolgdnanak a kutatas és a gyakorlat szaméara.
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