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Deficyty poznawcze a kliniczny obraz depresji u oséb
w podesztym wieku po udarze mézgu

Cognitive deficits and clinical picture of depression in elderly patients

after stroke
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Udar moézgu ze wzgledu na powazne konsekwencje bedace jego
nastepstwem, zwykle dotyczace wszystkich istotnych obszarow
funkcjonowania chorego, zawsze wymaga szybkiej interwencji medycznej,
uwzgledniajacej kategoryzacje manifestowanych objawoéw i probleméw
zdrowotnych. W okresie stabilizacji parametrow klinicznych,
w grupie osob o zachowanej swiadomosci, czestym zaburzeniem
wikfajagcym przebieg choroby zasadniczej jest depresja. W grupie
chorych w podesztym wieku rozpowszechnienie depresji poudarowej
ocenia sie na blisko 30%. Deficyty poznawcze wspdtistniejace wsrédd
pacjentéw z depresjg moga miec ograniczony lub uogdlniony charakter.
Stopien nasilenia zaburzen kognitywnych pozostaje w $cistym zwiazku
z natezeniem negatywnych napie¢ i emocji, a deficyty poznawcze
czesto majg charakter odwracalny. Zwiekszenie poziomu kompetenciji
poznawczych chorych moze skutecznie redukowa¢ objawy depres;ji,
a posrednio zwiekszac jakos¢ zycia chorych po udarze mézgu.

Stowa kluczowe: wiek podeszty, udar mézqu, zaburzenia depresyjne,
deficyty poznawcze

Since stroke entails serious consequences for patients, affectingall areas
of functioning, it always requires rapid medical intervention that takes
into account the categorization of symptoms manifested by patients and
their health problems. Depression is a frequent disorder complicating the
course of the underlying disease in patients with preserved awareness
during the period of stabilization of clinical symptoms. The incidence of
post-stroke depression in elderly stroke survivors is estimated at nearly
30%. Cognitive deficits coexisting in patients with depression can be
localized or generalized in nature. The severity of cognitive disorders
is strictly related to the intensity of negative tensions and emotions, and
cognitive deficits are often reversible. Increasing the level of cognitive
competencies in patients can effectively reduce depression symptoms
and thus indirectly improve the quality of life of stroke patients.
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Liczebnos¢ populacji w populacji powyzej 65 r.z.
przyrasta w szybkim tempie i w 2060 r. osiagnie
w krajach UE blisko 1/3 ogétu mieszkancow. W Polsce
odsetek ten, ktory obecnie wynosi 13,5%, wzrosnie do
2060 r.do 34,5% [1].

Pomimo spektakularnych osiggnieé¢ nauk medycz-
nych i dziedzin pokrewnych w przedtuzaniu zycia
i podnoszeniu jego jakosci, wcigz w przewazajacej
mierze, starzenie i staro$¢ przebiegaja z wyraznym
regresem sit witalnych i zasobow zdrowia. Czesto
towarzyszy im nasilanie istniejacych dysfunkeji i po-
jawianie si¢ nowych probleméw zdrowotnych, a nie-

kiedy obraz staro$ci wypetnia wylaczne ponoszenie
strat we wszystkich obszarach funkcjonowania.

Na multipatologi¢ tego okresu zycia sktada sie
ogodlne zwigkszenie chorobowosci w najstarszej gru-
pie wiekowej oraz wzrost zapadalnosci na choroby
przewlekte i réwnie czesto, ostre incydenty chorobo-
we, najczesciej bedace efektem tych pierwszych lub
wystepujace samoistnie. W tej grupie, udar mézgu
ze wzgledu na powazne konsekwencje bedace jego
nastepstwem, wcigz pozostaje przedmiotem zainte-
resowania wielu obszaréw praktyki medycznej.
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Teza o Scistym zwigzku stresujacych wydarzen
zyciowych z wystgpieniem depresji nie wymaga szcze-
gblnego uzasadniania. Niewatpliwie zaliczy¢ do nich
trzeba wystgpienie udaru moézgu, ktéry o ile moze
zosta¢ poddany krytycznej ocenie przez chorego, moze
sta¢ si¢ pierwotnym Zrédlem napie¢ emocjonalnych
1stresu.

Statystki epidemiologiczne nadal wskazuja na
udar moézgu jako jedna z gtéwnych przyczyn zgonéw
w populacji, cho¢ odnotowaé nalezy duze geogra-
ficzne i srodowiskowe zréznicowanie zapadalnosci
w tym zakresie oraz rézny stopien odpowiedzialnosci
poszczegdlnych panstw za proces profilaktyki i pre-
wencji udaru moézgu, realizowany z poziomu zdrowia
publicznego [2].

Zapadalnos¢ na udar mézgu wzrasta wyktadniczo
z wiekiem 1 po 55 r.z. jego ryzyko co dekade, ulega
podwojeniu. Depresja poudarowa (PSD — Post-Stroke
Depression) w grupie pacjentow w podesztym wieku,
opisywana jest w literaturze przedmiotu jako najcze-
Sciej wystepujace zaburzenie neuropsychiatryczne
w okresie od 6 do 24 miesiecy po zachorowaniu, za$
czgsto$é jej wystepowania zamyka si¢ w bardzo szero-
kich granicach 6-79% [3, 4].

Towarzyszace PSD ostabienie funkcji poznaw-
czych moze mie¢ r6zne zrédto oraz rézny charakter
i natezenie. Zwykle przyjmuje si¢ wieloczynnikowsa
etiologi¢ zaburzen funkcji kognitywnych, ale warto
pamigtac o potencjalnie dwukierunkowej i klinicznie
istotnej zaleznosci: z jednej strony depresja poudarowa
moze by¢ Zrédtem dysfunkeji poznawczych lub nasila¢
juz istniejace problemy w tym zakresie — z drugiej stro-
ny narastajace ograniczenia kognitywne towarzyszace
choremu po udarze mézgu, mogg wtérnie przyczynic
si¢ do rozwoju depresji [5, 6].

W sytuacji chorego w podesztym wieku, obraz
i zakres manifestowanych objawéw patologicznych
moze by¢ wynikiem naktadajacych si¢ dysfunkeji
i probleméw zdrowotnych, a jednoznaczne ustalenie
przyczyny i jego skutku moze by¢ niezwykle utrud-
nione. Objawy osiowe depresji moga pozosta¢ niezau-
wazone, gdyz czesto na pierwszy plan wysuwajg si¢
skargi na dolegliwosci somatyczne i zaburzenia funkcji
poznawczych. Wobec jednak postawienia rozpoznania,
nalezy przyjac zasade¢ skupienia pracy terapeutycznej
na leczeniu depresji i pomocy choremu w powrocie do
uzyskania stanu wzglednej rownowagi psychicznej [ 7].

Efektem przyjecia takiego rozwigzania moze by¢
stopniowa poprawa sprawnosci poznawczej pacjenta.
A contrario, rébwnolegte zwigkszanie poziomu kom-
petencji poznawczych chorych z depresja, moze sku-
tecznie redukowac jej objawy, a posrednio zwigksza¢
jakos¢ zycia chorych po udarze mézgu. Williams jest
zdania, ze depresje¢ nalezy traktowac jako niezalezny
czynnik rozwoju udaru moézgu [8].

Udar mézgu a specyfika obrazu klinicznego
depresji osé6b w podesztym wieku

Udar moézgu oraz przewlekly stan poudarowy sa
ciezkim i destabilizujagcym przezyciem dla chorego
i jego rodziny. W wyniku zachorowania w istotny
sposéb zmienia si¢ sytuacja zdrowotna i zyciowa osoby
dotknigtej udarem mézgu. Szczegdlnie dotyczy to cho-
rych w starszym wieku, gdy rezerwy kompensacyjne
organizmu s3g zwykle mniej wydolne. Wyraznemu
pogorszeniu ulega sprawnos$¢ w zakresie zwyktego
i codziennego funkcjonowania chorego, niekiedy
w sposéb radykalny (i czesto nieodwracalny), obni-
zajaca jego jakos¢ zycia [9]. Duzy wplyw na przebieg
leczenia i rehabilitacji oraz prognoze co do remisji
objawéw choroby, ma obok oceny klinicznej, ocena
wlasna dokonana przez chorego — o ile jest mozliwa
i moze by¢ krytyczna. Dotyczy ona przyjecia lub
odrzucenia roli chorego, postawy zaakceptowania
choroby lub jej zaprzeczenia. Szczegdlnie trudng
sytuacja terapeutyczng bedzie taka, gdy udar miat
miejsce u osoby starszej z pierwotnie juz rozwinigtym
procesem otepiennym lub depresjg i zaburzeniami
funkcji kognitywnych. Niestety czesto obnizenie
nastroju i poczucie smutku, uwaza si¢ za przejaw
naturalnego procesu starzenia si¢ i nierozpoznane
pozostawia bez leczenia. Tymczasem to wlasnie w gru-
pie oséb w podesztym wieku, nasilenie negatywnych
emocji czesto przybiera na sile 1 daje upust w postaci
mysli, a potem takze zamachéw samobéjczych [10].
Réwnie czesto poszukujac Zrédet przygnebienia cho-
rego, jesteSmy raczej sktonni upatrywac probleméow
pogorszenia si¢ stanu zdrowia chorego w nasileniu
objaw6w chordéb somatycznych, anizeli podejrzewaé
dysfunkcje psychiczng. Z drugiej strony u oséb star-
szych, choroby somatyczne wystepuja wielokrotnie
czesciej. Towarzyszg one depresji, badZ sa nawet jej
wylaczng przyczyng. Tak wige réwnie grozne moze
by¢ przypisywanie wszystkich dolegliwosci starszej
osoby rozpoznanej depresji [11]. Teza o odmienno-
$ci obrazu klinicznego depresji wieku podeszlego ma
tyle samo zwolennikéw co przeciwnikéw: Jako ogdlng
zasade przyjmuje si¢ stosowanie w tej grupie wiekowej
tych samych kryteriéw diagnostycznych (ICD-10 lub
DSM-1V), co u mtodszych pacjentéw [12]. Znaczne
trudnosci diagnostyczne w réznicowaniu depresji
iinnych choréb w podesztym wieku spowodowane sa
m.in. nastepujacymi czynnikami:

* wystepowaniem przewlektych, czgsto utajonych
choréb

* wystepowaniem otgpienia oraz otepienia rzekome-
go zwigzanego z depresja

* ztozonymi problemami psychospotecznymi ludzi
starych [13].

Wsréd czynnikéw predyktywnych wystapienia
depresji in genere wymienia si¢: czynniki demograficz-
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ne (ple¢ zenska), czynniki psychologiczne (krytyczne
wydarzenia zyciowe, ujemny bilans zyciowy ), czynniki
spoleczne (izolacja, ostabienie wigzi spotecznych),
czynniki biologiczne (genetyczne, choroby somatycz-
ne). Do charakterystycznych objawéw kategoryzowa-
nych dla epizodu depresji wg ICD-10 zalicza si¢:

* obnizenie nastroju

* utrate zainteresowan

* anhedonie

* wzmozong meczliwo$é

* zmniejszenie aktywnosci [ 14].

Sposréd nich obecne powinny by¢ co najmniej
dwa. Brak wyraznego obnizenia nastroju, czesty
w populacji 0séb w starszym wieku, jest nierzadko
przyczyng pomylek diagnostycznych i prowadzi do
nierozpoznania depres;ji. Klasyfikacja ICD-10 katego-
ryzuje rowniez dodatkowe dla podstawowych, objawy
dla postawienia rozpoznania:

* utrate zainteresowan

* skargi na ostabienie koncentracji i brak mozliwosci
skupienia uwagi

* zaburzenia snu

* zmiany taknienia z towarzyszaca mu zmiang wagi

* zmiany aktywnosci psychoruchowej (pobudzenie
lub zahamowanie)

* mysli i czyny samobojcze

* nieuzasadnione racjonalnie poczucie winy i matej
wartosci

* niska samoocena i brak wiary w siebie [ 14].

Poszukujac czynnikéw odpowiedzialnych za
podwyzszone ryzyko wystapienia depresji poudaro-
wej, wskazuje si¢ na obecnos¢ zaburzen poznawczych
oraz szybko narastajace bariery w komunikacji, pod-
kreslajac zarazem, prewencyjna koniecznos¢ statego
monitorowania przebiegu choroby pod katem wsparcia
udzielanego pacjentowi i jego rodzinie [ 15]. Rozmiar
i charakter zaktécen czynnosci psychicznych, ktore
moga wystapi¢ po udarze moézgu jest zalezny od rodza-
ju udaru, jego lokalizacji, naczyniowych czynnikéw
ryzyka, wieku chorego i wspdlistniejgcych schorzen.
Zwykle w ostrej fazie choroby zaburzenia sa glebokie
i wskazuja na bardziej rozlegly obszar uszkodzen, niz
ma to miejsce w okresie odlegtym po udarze. Robin-
son i wsp. stwierdzili, ze uszkodzenia lewej potkuli
mozgu, okolicy jadra podstawy po stronie prawej oraz
w sasiedztwie bieguna czotowego, cz¢sciej wigzaty sie
ze zwigkszonym ryzykiem wystapienia PSD [16].
Nowsze badania wskazuja na zwigzek czasowy dla
wystapienia depresji po udarze mozgu, ktory dla loka-
lizacji lewostronnej wynosi 3 miesigce i odpowiednio
6 miesiecy dla lokalizacji prawostronnej [17]. Wigk-
szy odsetek zaburzen poznawczych po udarze mézgu
dotyczy chorych z lokalizacjg udaru lewostronng oraz
po 75 r.z. [18]. Carota i wsp. sytuuja granice wieku
réwng 68 lat jako niezalezny czynnik rozwoju PSD,

w okresie pierwszego roku po udarze moézgu [19].
[stotnym czynnikiem zaklécajacym okres poudarowy
i bedacym dla pacjenta zrodtem dodatkowego stresu,
jest wspolistnienie z depresja zaburzen lekowych. Ich
rozpowszechnienie w tej grupie pacjentéw ocenia
sie na 23-28% [20]. Za niezalezny czynnik rozwoju
depresji uznaje si¢ rowniez wystapienie afazji, ktéra
dotyczy ok. 21-38% chorych po udarze. Czgsciej wy-
stepuje po udarze niedokrwiennym i cz¢sciej dotyka
ludzi starszych. Réwniez ryzyko zgonu i wystapienia
niepelnosprawnosci jest wigksze w przypadku chorych
z afazjg [21].

Dynamika zmian oraz zakres samoistnej restytucji
choroby sa w gléwnej mierze zalezne od wieku cho-
rych. W grupie pacjentéw powyzej 65 r.z. przeszkody
sercowo-naczyniowe, w znaczacy sposob utrudniajg
procesy spontanicznej poprawy, w poréwnaniu do oséb
w mtodszych kategoriach wiekowych [22]. De Ryck
i wsp. w szeroko zakrojonych badaniach prospektyw-
nych populacji w wieku 68 lat i wiecej probowali ustali¢
jakie czynniki kliniczne i funkcjonalne byty zwia-
zane z wystepowaniem depresji w okresie kolejnych
18 miesigcy po udarze mézgu. Wyniki tych obserwacji
wskazuja na wieloczynnikowa nature zaburzen depre-
syjnych po epizodzie udaru oraz potwierdzaja ich $cisty
zwigzek ze stopniem fizycznej niesprawnosci. Zabu-
rzenia kognitywne, wlaczajac w to afazje i apraksije,
byly kolejnymi czynnikami ryzyka patologii depres;ji.
Oszacowanie prawdopodobienstwa rozwoju PSD oraz
wczesne jej rozpoznanie 1 leczenie powinny by¢ zda-
niem autoréw nieodzownymi elementami skutecznej
terapii poudarowej [ 23].

Deficyty poznawcze u starszych wiekiem
pacjentéow z depresja po udarze mézgu

Cho¢ depresja najsilniej oddziatuje na sfer¢ emo-
cjonalnag, to jednak réwnie czgsto zaktoca wigkszosé
obszaréw funkcjonowania poznawczego chorego.

Stera poznawcza obejmuje te kategorie procesow
umystowych, ktére bezposrednio zwigzane sg odbio-
rem przez jednostke informacji o sobie i otoczeniu,
ich analizowaniem, przetwarzaniem oraz uzewngtrz-
nianiem w dziataniu. Pogorszenie funkcjonowania
poznawczego pacjentéw z depresja moze dotyczy¢
roznych jego aspektow: spostrzegania, uwagi, pamieci,
myslenia i uczenia sig, funkcji wykonawczych, fluencji
stownej, szybkosci i sprawnosci psychoruchowej [ 24].

Deficyty poznawcze obserwowane u pacjentéw
z depresja, ktére dotycza funkeji wykonawcezych
obejmuja: tworzenie koncepcji, planowanie i kontrole
poznawczg, inicjowanie i szybkos¢ psychomotoryczng
i sa wynikiem zlozonych interakeji miedzy réznymi
domenami poznawczymi, okreslanymi jako ogdlny
czynnik poznawczy (GCF — general cognitive factor).
Dysfunkcje takie mogg by¢ ograniczone do pojedyn-
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czej domeny poznawczej (dysfunkcja wybidreza) co
zwykle towarzyszy naturalnemu procesowi starzenia
si¢ lub tez przyjmowac posta¢ uposledzenia rozsia-
nego, co jest charakterystyczne dla ostrego procesu
chorobowego [25].

Zaburzenia poznawcze cho¢ moga dominowaé
w przebiegu depresji poudarowej, zwykle mozna je
skutecznie wyeliminowac lub przynajmniej znaczaco
ograniczy¢, po zastosowanym leczeniu przeciwdepre-
syjnym [26]. Cze$¢ autoréw kwestionuje odwracal-
no$¢ zaburzen kognitywnych po wycofaniu si¢ depresji
[27]. Puzynski i wsp. sa zdania, ze moze to wynikac
z trudno$ci w oddzieleniu pierwotnego zaburzenia
poznawczego od wplywu nastroju depresyjnego ijego
psychologicznych konsekwencji na wystepowanie
zaburzen kognitywnych [28]. Gottesman i Hillis
uwazaja, ze problemy oceny stopnia zaburzen funkcji
kognitywnych po udarze mézgu czesto sa konsekwen-
cja braku dostepnych danych dotyczacych funkcjono-
wania poznawczego chorego przed chorobg [29].

Nys i wsp. zaobserwowali, iz stopienn manifesto-
wanych dysfunkeji poznawczych u chorych, pozosta-
wat w $cistym zwiazku z natezeniem depresji [30].
Wyniki badan Arauz i wsp. pokazaty, ze ptec¢ zenska,
podeszty wiek, niski poziom wyksztatcenia, cukrzyca
i obecnos¢ poudarowej depresji istotnie czesciej byly
udzialem chorych o zaburzonej sprawnosci kogni-
tywnej, poczawszy od tagodnego zaburzenia funkeji
poznawczych (MCI — mild cognitive impairment) do
otepienia naczyniowego (VCI — vascular cognitive
impairment, VaD — vascular dementia) w poréwnaniu
do poudarowej grupy o niezaburzonych czynnosciach
poznawczych [31]. Desmond i wsp. oraz Barba i wsp.
wykazali, ze niezalezne wystepowanie: nadci$nienia
tetniczego, cukrzycy, migotania przedsionkow oraz
przebyty zawat serca wielokrotnie zwigkszaty mozli-
wos¢ wystgpienia zaburzen poznawczych po udarze
mozgu [ 32, 33]. Almeidaiwsp. poszukiwali odpowie-
dzina pytanie czy istotne klinicznie objawy depresyjne
moga by¢ zwigzane przyczynowo z zaburzeniami po-
znawczymi. Badaniami objeto w 5-letnim okresie cza-
sukohorte 4568 mezezyzn wwieku 70-89 lat, wolnych
od zaburzen poznawczych na poczatku obserwacii.
Wyniki badan pokazaty, ze obecnos¢ zaburzen depre-
syjnych na wstepie badania wigzala si¢ wyzszym ryzy-
kiem wystgpienia dysfunkcji kognitywnych, podczas
gdy zwigzku takiego nie wykazano w odniesieniu do
chorych, u ktérych symptomy depresji miaty juz miej-
sce w przeszlosci [ 34 ]. Wyniki badan celowanych na
odlegte skutki depresji zwiazanej z ostabieniem funkcji
poznawczych wskazuja, ze depresja wystepujaca po raz
pierwszy w starszym wieku, moze by¢ istotnym czyn-
nikiem ryzyka rozwoju choroby Alzheimera [ 35, 36].
Su i wsp. poszukiwali zwigzku pomigdzy predkoscia
przetwarzania informacji, a kategorig i stopniem ma-

nifestowanych zaburzen poznawczych u chorych po
udarze mozgu. Przy zastosowaniu celowanych testow
neuropsychologicznych, eksplorowano sze$¢ dziedzin
poznawczych: pamigé werbalng, pamigé wzrokows,
fluencje¢ stowna, funkcje wzrokowo-przestrzenne,
plynnos$¢ poznawczg i szybko$¢ przetwarzania in-
formacji (PS — processing-speed). Uzyskane wyniki
dowiodty pogorszenia funkcjonowania chorych we
wszystkich badanych obszarach, a najbardziejwyrazne
deficyty w zakresie PS. Autorzy sg zdania, ze moze
to by¢ kolejny, niezalezny czynnik rozwoju zaburzen
kognitywnych w okresie po epizodzie depres;ji [ 37 ].
Poniewaz patogeneza depresji poudarowej ma
prawdopodobnie ztozony charakter, stad tez podkresla
sie koniecznos¢ wieloaspektowej interwencji terapeu-
tycznej obejmujacej farmakoterapie, psychoterapie
oraz pomoc skierowang na odbudowe procesoéw per-
cepcji i aktywnosci spotecznej chorych po udarze mo-
zgu [ 38, 39]. Warto pamigetad, ze deficyty poznawcze
bedace udziatem pacjenta w podesztym wieku sa czesto
poza jego $wiadoma kontrola, a zaawansowany wiek
jest czynnikiem spowalniajacym procesy spontanicz-
nej poprawy. Powodzenie pracy terapeutycznej zalezy
w réwnej mierze od zastosowanego leczenia i rehabi-
litacji, co indywidualnych dyspozycji chorego. Wiele
prostych metod aktywizowania sfery poznawczej
chorego nie wymaga udziatu specjalisty i moze zosta¢
zaplanowanych poza terapig instytucjonalng. Sktada
sie na to: zmniejszanie poczucia zagubienia i izolacji,
poprawa samopoczucia, odbudowa codziennych sy-
tuacji i relacji z otoczeniem spotecznym. Uzyskanie
dobrego nastroju i optymalnego stanu somatycznego
chorego sprzyja wzmacnianiu jego poczucia tozsamo-
$ci. Nalezy dazy¢ do takiego ukierunkowaniu aktyw-
nosci chorego, ktora bedzie uwzglednia¢ zachowane
umiejetnosci i sprawnosci oraz rozwijaé nowe, potrzeb-
ne w procesie psychofizycznej restytucji. Ponowne
nabywanie umiejetnosci samodzielnego wykonywania
zwyktych czynnosci dnia codziennego moze okazac¢
sie dla chorego nie tylko duzym przezyciem i Zrédlem
satysfakcji, ale przede wszystkim sta¢ si¢ miarg nowej
autonomii zyciowej. Wyniki metaanalizy EngiReime,
obejmujacej 13 badan, a dotyczacej efektéw zastoso-
wania programu ¢wiczen fizycznych wspomagajacego
terapi¢ po udarze moézgu, wskazuja na ich pozytywny
wplyw po 4 i wigcej tygodniach ¢wiczen, zaréwno
w podostrej jak i przewlektej fazie choroby, nawet jesli
poprawa w zakresie redukcji nasilenia depresji byta
wtérng do korzysei funkcjonalnych [40]. Zwykle to
wlasnie rehabilitacja koncentrujaca si¢ na znoszeniu
ograniczen funkcjonalnych chorych po udarze mo-
zgu generuje ich lepsze funkcjonowanie poznawcze
ilepszg jakos¢ zycia [41]. Pomimo przeszkod natury
obiektywnej sfera komunikacji wciaz pozostaje waz-
nym narze¢dziem oddzialywania terapeutycznego,
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a brak wyraznej i statej stymulacji stownej dodatkowo
pogarsza oslabione funkcje poznawcze i ogranicza
aktywnos$¢ chorego [42 ]. Wydaje sig, ze stabilny
poziom aktywnosci poznawczej w grupie starszych
wiekiem chorych po udarze mézgu jest warunkiem
sine qua non uzyskania takiego poziomu kompensacji
emocjonalnej, ktory skutecznie ograniczy negatywny
wplyw depresji na funkcjonowanie chorego. Wszyst-
ko wskazuje na to, ze trend dotyczacy starzenia si¢
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