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Poststroke-depresszio
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A cerebrovascularis megbetegedéseket gyakran kovetik pszichidtriai, neuropszichiatriai korképek, amelyek koziil a
poststroke-depresszié fordul el§ a leggyakrabban. A poststroke-depresszié gyakorisiga a stroke-ot kovetd els év
sordn 30-35%-ra tehet8. A szerzSk az irodalmi adatok alapjan attekintik az agyi vérkeringészavart kovet§ hangulat-
zavar prevalencidjit, patogenezisét, prediszpondl6 tényezdit, terdpids lehetdségeit. Az utébbi idGben egyre tobb
kozlemény felveti a prevencio lehet&ségét is. A magas prevalencia ellenére az agyi vérkeringészavart kovets hangulat-
zavart gyakran nem ismerik fel, a kezelés elmaraddsa pedig hatridnyosan befolyasolja a betegek rehabilitacidjat, élet-
mindségét, a kognitiv funkcidkat, illetve a stroke-ot kévetS mortalitdst. Orv. Hetil., 2014, 155(34), 1335-1343.
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Post-stroke depression

Cerebrovascular diseases are associated with a high incidence of psychiatric disorders. Depressive illness after stroke
has been extensively investigated during the last three decades. Post-stroke depression is estimated to occur in 30—
35% of the patients during the first year after stroke. Numerous studies have given information on its prevalence,
pathogenesis, clinical course, treatment and prevention. Despite the high level of comorbidity, depressive symptoms
appear to remain frequently unrecognized and untreated. This has a negative effect on the rehabilitation, quality of

live, cognitive function and mortality of stroke patients.
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Roviditések

BNO = Betegségek Nemzetkozi Osztilyozdsa, DEGAM =
Deutsche Gesellschaft fiir Allgemeinirzte; ECT = elektrokon-
vulziv kezelés; MADRS = Montgomery—Asberg Depresszio-
értékeld Skala; PSD = poststroke-depresszio

A cerebrovascularis korképek vilagszerte népbetegség-
nek szdmitanak. A javul6 akut ellatasnak és a stroke-osz-
talyok elterjedésének koszonhetSen hatirozott javulds
figyelhet6 meg — fSleg a fejlett ipari orszdgokban — az
agyvérzést és az agyi ischaemids keringészavart kovetd
mortalitdsban [1].

Hazankban az elmult években bar a néknél 13%-kal,
a férfiaknal 15%-kal csokkent az agyi érbetegségek okozta

halalozas, 2012-ben a stroke férfiaknal a 3. leggyakoribb,
néknél a leggyakoribb halalok volt [2].

A stroke és a depresszié kapcsolata epidemiolégiailag
két szempontbdl vizsgalhatd: a depresszid tekinthetS-e a
stroke kockazati tényezdjének; illetve a stroke utan gya-
kori-e a depresszio, illetve gyakoribb-e, mint a hasonlé
életkorban jelentkezd krénikus korlatozottsaggal jard
egyéb betegségekben. Az els6 kérdésre két Osszefoglald
vizsgalat ad pozitiv valaszt. Hellmann-Regen és munka-
tarsas [ 3] azt taldltdk, hogy a major depresszié noveli az
agyi érkatasztrofa kialakulasinak kockdzatat és negativ
hatdssal van a stroke kimenetelére. Pan és munkacso-
portja [4] egy attekint$ vizsgilatban ugyancsak arra a
kovetkeztetésre jutott, hogy a depresszié jelenléte szig-
nifikinsan noéveli a stroke morbiditdsat és mortalitasat.
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Folstein és munkatdrsai 5] vizsgalatai szerint stroke
utin a betegnél gyakrabban alakul ki depresszi6, mint
hasonl6 funkciondlis kirosoddssal jaré ortopédiai beteg-
ségben szenvedd betegeknél.

Az agyérkatasztrotat kovetS depressziv hangulatzavarra
miér Kraepelinis [6] felfigyelt, és a poststroke-depresszid
(PSD) okaként a depressziora hajlamos premorbid sze-
mélyiség és a stroke kovetkeztében felléps funkciondlis
karosodas komplex szerepét emelte ki. Goldstein [7] az
1930-as években leirt egy elsésorban bal oldali laesiot
kovetd ,katasztrofareakciot”, Babinski [8] pedig a jobb
oldali agyfélteke karosodasa utin felléps ,,emocionalis
indifferencidra” hivta fel a figyelmet. Ironside [9] az
maffektinkontinenciat” irta le a corticobulbaris palyak bi-
lateralis sériilésekor. Az elmult hiarom évtized kutato-
munkdjinak koszonheten ma mar egyértelmten elfo-
gadott a PSD létezése és klinikai jelentsége.

A PSD-t gyakran nem ismerik fel, ezért kezelése elma-
rad [10], pedig az irodalomban szdmos utalast talilha-
tunk rd, hogy a depressziv irinyt hangulatzavar meg-
hosszabbitja a kérhdzi akut ellatds idStartamdt [11],
rontja a beteg rehabiliticidjat, funkcionalis felépiilését
[12, 13], napi aktivitasat [ 14], életminGségét [15] és no-
veli a stroke utdni mortalitdst [15, 16, 17]. Ezenkiviil a
depressziv irdnyt hangulatviltozds negativ hatdssal van a
péarkapcsolatra [14] és noveli egy Gjabb stroke kockazatit
[18].

A poststroke-depresszio osztalyozasa,
kritériumai

Mivel a PSD-vel kapcsolatos szamos ellentmondas oka
az eltérd diagnosztikus kritériumok alkalmazasa, a stroke
utani hangulatzavarok csoportositasira, diagnosztizala-
sara a BNO (Betegségek Nemzetkozi Osztalyozasa) és a
DSM (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Di-
sorders) kritériumait célszerd hasznilni az egységes
szemlélet miatt. Mivel a tudomadnyos jelleg(i pszichiatriai
vizsgalatokban az Amerikai Pszichiatriai Tarsasig (Ame-
rican Psychiatric Association) diagnosztikus rendszere
(DSM) terjedt el, a klinikai gyakorlatban viszont a BNO-10
[19] hasznilatos, igy célszeri mindkét diagnosztikus
rendszerben elhelyezni a stroke utdn jelentkezé depresz-
sziot (1. és 2. tablazat).

A stroke utdni depressziv hangulatzavarok a DSM-IV
[20] és DSM-V [21] kritériumai szerint két csoportra
oszthatok. Az elsé a szervi betegség kovetkeztében kiala-
kulé hangulatzavarok csoportja. Két alcsoportja a han-
gulatzavar depressziv jegyekkel és a bangulatzavar major
depresszids epizoddal. Mivel ezen diagnézisokhoz a dep-
resszids tiineteknek legalabb két héten 4t fenn kell all-
niuk, igy az osztalyon az akut betegcsoportban jelent-
kez8 depresszids zavarok nem ide, hanem a depresszioval
Jaré alkalmazkodisi zavarok kozé sorolhatok.

A BNO- és a DSM-rendszerek kozeledése kovetkezté-
ben a PSD besorolidsa a BNO-rendszerben is hasonld,
mint a DSM-rendszerben (2. tdblazat).
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1. tiblazat A PSD besoroldsa a DSM-IV és DSM-V diagnosztikus rendszer-

ben

293.83 Szervi betegség kovetkeztében kialakulé hangulatzavar

a) Depressziv jegyekkel
b) Major depresszids epizoddal
309. Alkalmazkodasi zavarok

a) Nyomott hangulattal (309.0)
b) Nyomott hangulattal és szorongdassal (309.28)

¢) Erzelmi és életvezetési zavarral (309.4)

2. tiblazat | A PSD besoroldsa a BNO-10 rendszerben

F32: Depressziv epizod

— Enyhe F32.0

— Kozepes F32.1

— Stlyos F32.2, F32.3 (ha pszichotikus)
— Egyéb F32.8

— Nem meghatirozott F32.9

F34.1 Dysthymia
F43.2 Alkalmazkoddsi zavar

— Rovid depressziv reakcioval F43.20

— Elnyutjtott depressziv reakcioval F43.21
F06.3 Organikus affektiv zavar

— Major depresszi6 F06.31

— Depressziv jegyekkel F06.32

A PSD gyakorisaga

A stroke-ot kovet6 hangulatzavarok gyakorisigira vo-
natkoz6 szakirodalmi adatok a PSD definiciéjatdl, a vizs-
galt betegcsoporttol, a vizsgilat idSpontjatdl és a vizsga-
latban hasznalt kérdGivekts] fliggben nagyon eltéréek
[22, 23, 24]. A legalacsonyabb érték 1,5%-ban [11],
a legmagasabb értéket tartalmazé tanulminy 68%-ban
[25] jeloli meg a stroke-ot kovetS depresszié elGfordu-
lasi gyakorisagat. Az egyes vizsgilatok jellemzdit, ered-
ményeit a 3. tablazatban foglaltuk Gssze.

Hazai epidemiolégiai adatok csak korlatozott szam-
ban allnak rendelkezésre. Sajat vizsgilataink sorin a
stroke-ot kévet§ 6-8. napon a betegek 19,5%-dndl [26,
271, mig a krénikus csoportban a betegek 26%-andl je-
lentkezett kifejezett depressziv hangulatzavar, de a major
depresszié kritériumai csak a betegek mintegy 5%-4nal
teljestiltek [28].

Hackett és munkatirsni [29] egy dttekinté vizsgalat-
ban a PSD prevalenciijat a stroke-ot kovetd elsé négy
hétben 32%-nak (19—44%), az elsé 1-6 hénapban 34%-nak
(20-39%), 6 hénapon tal pedig 34%-nak (29-39%) talal-
tak. Robinson és Spalletta [24] is attekintették az elmult
20 év irodalmat. A PSD gyakorisiga az otthoni elldtas-
ban részesilé betegeknél volt a legalacsonyabb: major
depressziot a betegek 14%-anal, minor depressziot pedig
a betegek 9%-anal figyeltek meg. Az akut kérhazi ellatas-
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ban részesuldk, illetve rehabiliticiés kezelés soran a bete-
gek korében a major depresszié 21,6%-ban, minor dep-
resszié pedig 20%-ban fordult el§. A PSD prevalencidja
az agyérkatasztrofit kovetSen legalabb 3 hénappal (vagy
akdr évekkel) végzett kovetéses vizsgilatokban volt a leg-
magasabb: mind major, mind minor depressziét a bete-
gek 24%-4ndl talaltak.

A PSD patomechanizmusa

A poststroke-depresszié patomechanizmusa — az egyre
nagyobb szidmban megjelené kozlemények ellenére —
nem tisztizott. Ma madr elavultnak tekinthetd az a nézet,
miszerint a PSD az agy sérilésének kovetkezményeire,
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a betegségre adott torvényszerd reakcié, amely az dllapot
javulasaval magitol megsziinik. Altalinosan elfogadott,
hogy roviddel a stroke utin az endogén faktorok szerepe
jelent8sebb, tehdt a kidrosodott anatémiai struktardk, il-
letve a neurotranszmitter és neuroendokrin rendszerek
szerepét hangsulyozzdk [30, 31]. Egy masik lehetséges
elmélet szerint a stroke kovetkeztében megemelkedett
citokintermelés gitolja a szerotoninprodukciét az agy
tobb teriiletén, ami a depresszi6 kialakuldsihoz vezethet
[16]. Ezzel szemben a kés6i fazisban a pszichoszocidlis
faktorok elsédlegességét emelik ki. Szdmos érv szol a
poststroke-depresszié hatterében allé bioldgiai mecha-
nizmusok mellett és ellen is [32].

3. tablazat

| A PSD gyakorisiga kiilsnb6z8 vizsgalatokban

Vizsgilat Betegminta N Stroke 6ta cltelt A diagnozis alapja A vizsgalt depresszios PSD
id6 szindréma gyakorisiga
(%)
Cushman [11] Osztalyos betegek 1493 2-6 hét BNO-9 Major depresszid 1,5
Reaktiv depresszio 22,7
Herrmann és mtsni [12] Rehabilitacié 150 3 hoénap MADRS, Zung Depressziv hangulat 27
(Sunnybrook Stroke Study) 136 12 hénap 22
Kotiln és mtsai [13] Rehabilitacio, 321 3 hoénap BDI Depressziv hangulat 48
kovetés (Finnstroke Study) 311 12 hénap 47
Schubert és mtsai [25] Rehabilitacio 15 3-6 hét DSM-III R Major depresszid 26
Egyéb depresszid 42
Gesztelyi és mtsai 28] Ambulians betegek 119 2 hétnél tobb DSM-1V, BDI, Major depresszio, 26
HDRS depressziv hangulat
Kellermann és mtsai [27 ) Osztalyos betegek 82 1 hét DSM-1V, BDI, Alkalmazkoddsi zavar 27
HDRS depressziv hangulattal
De Ryck és mtsni [71] Osztalyos betegek 135 3 hénap CSD, MADRS CSD=8 28
El Husseini és mtsai [10] Stroke utin kovetés 1450 3 hoénap GHQ-8 Depressziv hangulat 18
AVAIL Study 1év Score 210 16,4
White és mtsai [77 ] Stroke utin 134 <1 hét HADS Depressziv hangulat 22
Sibolt és mtsni [18] Stroke utin 223 3 hénap MADRS, Depressziv 37
DSM-III R hangulatzavar
Zhanyg és mesai W. N. [36]  Ischemids stroke utin 91 <2 hét HAMD Depressziv 27,5
hangulatzavar
Yanyg és mtsai [72] Stroke utin 75 <2 hét HAMD Depressziv 16
>20 hangulatzavar
Rajashekavan és mtsni [73]  Stroke utdn 62 2 hét—=6 honap  BDI, MADRS, Major depresszid 45
DSM-IV Alkalmazkodasi zavar 21
Kouwenhoven és mtsni [35]  Stroke utdn 109 <15 nap BDI-II Depressziv 27
hangulatzavar
De Ryck és mtsni [14] Stroke utin 125 18 hénap CSD, MADRS Depressziv 28
hangulatzavar
De Man-van Ginkel és mtsai  Stroke utin 410 6-8 hét CIDI Major depresszid 14
[74]
Srivastava és mtsai [75] Stroke utin 51 3 hoénap< HDRS Depressziv 35
hangulatzavar

BDI = Beck’s Depression Inventory; BNO = Betegségek Nemzetkozi Osztalyozasa; CIDI = Composite International Diagnostic Interview;
CSD = Cornwell Scale of Depression; DSM = Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders; GHQ-8 = Patient Health Questionnaire-8;
HADS = Hospital Anxiety and Depression Scale; HDRS = Hamilton Depression Rating Scale; MADRS = Montgomery—Aspergs Depression

Rating Scale
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A stroke utani depressziv zavart befolyasolo
tényezOk

Szamos tanulmdiny keresett kockazati faktorokat, hajla-
mosito tényezbket, amelyek valamilyen kapcsolatban dll-
hatnak a PSD megjelenésével és a depresszi6 stlyossiga-
val. A leggyakrabban vizsgilt tényez6k a beteg neme,
életkora, a stroke utan eltelt id6, a kdrosodds mértéke,
a laesio helye és mérete, a stroke neurolégiai tiineteinek
stlyossiga, a szocidlis timogatottsag mértéke, az afizia,
a corticalis atréfia, a kognitiv deficit mértéke és a beteg
anamnézisében szereplé depresszi6é. Ezen faktorok sze-
repe tobbnyire nem tisztizott, s6t ellentmondisos. Az
eredményeket a pré és kontra kozlemények felsoroldsa-
val a 4. tablazat foglalja 6ssze, de nem térhetiink ki ezek
részletes elemezésére.

Az egyik leggyakrabban vizsgalt és sokat vitatott kér-
dés a PSD ¢és az agyi kdrosodas lokalizacidja kozotti
Osszefiiggés. Ugyanazon munkacsoport a bal frontalis
pélushoz val6 kozelség, illetve a jobb occipitalis laesio

4. tiblazat

és a depresszié Osszefiiggését hangsulyozta [24, 33],
megint mdsok egyéb anatémiai képletek kirosodasaval
allitjak parhuzamba a depresszi6 eléforduldsit [30, 34].
A legtobb vizsgalat azonban nem talalt szignifikdns kap-
csolatot a kirosodott agyi teriilet oldallokalizicidja és
anteroposterior clhelyezkedése kozott [35, 36]. Sajit
vizsgalataink sordn sem az akut, sem pedig a krénikus
betegcsoportban nem littunk osszefiiggést a laesio loka-
lizacidja és a depressziv tiinetek jelenléte kozott [26, 27,
28]. Carson [37], majd kés6bb Hackert [38] a korabbi
kozlemények elemzéseként arra a kovetkeztetésre ju-
tott, hogy egyértelmien egyik féltekéhez és egyik struk-
tardhoz sem kothetd a PSD kialakuldsa.

Lewin és munkatdarsai [ 39 ] protektiv tényezének talal-
tak a beteg altal igénybe vett szocidlis timogatottsig
mértékét, a depresszié hidnyat az anamnézisben és az
onhatékonysagot (self efficacy).

Huckett és munkatdarsai[29] egy attekintS kozlemény-
ben azt taldltdk, hogy a felsorolt lehetséges tényezSk ko-
zil bar a stroke stlyossaga, a funkciondlis kirosodds mér-

| A PSD kialakuldsaval, illetve stilyossigaval kapcsolatban vizsgalt tényezSk 6sszefoglaldsa

Vizsgilt tényezd Szerepét aldtimaszté vizsgilatok

Jelent8ségét nem taldlé vizsgilatok

Az agykarosodas helye

Jobb occipitalis: Robinson [33]

Frontilis-subcorticalis kor: Tang [34]

Temporalis lebeny: Yang [72]

Bal oldali frontalis lebenyhez val6 kozelség: Robinson [24]

Bal oldali corticalis és subcorticalis laesio: Rajashekaran [73]
Bal torzsdic, agytorzs, bal frontalis lebeny: Murakami [30]

Kellermann [27]
Gesztelyi [28 ]
Carson [37]
Kouwenhoven [ 35]
Zhang WN [36]
Srivastava [75]

Eletkor Fiatalabb ¢életkor: El Husseini [10]

Sibolt [18]
Kellermann [27 ]
De Ryck [71]
Kowwenhoven [ 35]
Yang [72]

Férfinem: Srivastava [75]

N&i nem: Zbang WN [36], El Husseini [10]

Sibolt [18]
Gesztelyi [28]
De Ryck [71]

Kouwenhoven [ 35]
Yang [72]
A stroke stlyossiga Herrmann [12] De Ryck [14]
Ayerbe [76]
De Ryck [71]
A funkcionalis kiarosodds mértéke White [77] Srivastava [75]

Zhang, W. N. [36]
El Husseini [10]
De Ryck [71]

De Ryck [14]

Depresszi6 az anamnézisben Ayerbe [77] De Ryck [71]
de Man-van Ginkel [74] De Ryck [14]

Kognitiv kirosodas Ayerbe [76] Spalletta [16]
Lewin [39] Srivastava |75
Yang [72]

Robinson [24]
De Ryck [71]

Egyediil ¢16 beteg

De Ryck [71]
Kouwenhoven [ 35]

Dohiényzas Sibolt [18]
Yanyg [72]
Alkohol Yang [72]
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téke és kognitiv deficit stlyossiga a stroke-ot kovetd
depressziv hangulatzavarral szoros Osszefliggésben all,
azonban sem a stroke korai, sem a késéi fazisiban nem
lehet az eddigi vizsgalatok alapjan egyértelmd fiiggetlen
prediktorokat talalni.

Robinson és munkatirsa [24] 2905, PSD-vel foglal-
koz6 vizsgalat elemzése utin megéllapitottak, hogy a
stroke-ot kovetS elsé 6 honapban nincs Osszefiiggés a
depresszio sulyossiga és a kognitiv deficit, az afazia, vala-
mint a funkcionalis kirosodas mértéke kozott, viszont a
laesio bal oldali frontalis lebenyhez val6 kozelsége Ossze-
fiiggésben volt a depresszi6 stlyossigaval.

Az altalunk vizsgalt betegpopulaciok esetében sem
volt Osszefliggés a beteg neme, életkora, a stroke ota el-
telt id6 és a PSD tiineteinek stlyossiga kozott, viszont
szignifikdns kapcsolatot talaltunk a stroke stilyossiga és a
depresszio mélysége kozott [26, 27, 28].

A PSD sziirése és felismerése

A poststroke-depresszié id6ben torténd felismerése és
kezelése dontéen befolyasolhatja a beteg rehabilitacidjat
és életminGségét. A Deuntsche Gesellschaft fiir Allgemein-
arzte (DEGAM) [40] javasolja a stroke-ot kovets elsd 4
hétben, majd a stroke utani 3—6. hénapban a depresszié
szlirését. A PSD felismerésére onértékel$ skalak, illetve
interji formajidban kitoltends kérdbivek dllnak rendelke-
zésre. Az agyérkatasztréfat kovetd depresszié felismeré-
sére megbizhat6an alkalmazhaték a Hamilton Depresz-
szi6 Becsl6 Skdla [41], a Beck Depresszié Skdla [42],
valamint a Montgomery—Asberg Depresszi6értékels
Skala (MADRS) [23, 43, 44].

A PSD kezelése

Az agyi keringészavart kovetS hangulatzavar kezelése a
betegcsoport jellemzdGi (magasabb atlagéletkor, kisérd
betegségek, gyogyszer-interakciok lehetSsége) miatt kii-
l6nosen nagy odafigyelést és Gvatossigot igényel [45].
A PSD kezelésében a gyogyszeres kezelés és a pszicho-
terapia mellett — stlyos, terdpiarezisztens esetekben — az
elektrokonvulziéra is taldlunk példat az irodalomban
[46,47]. A PSD kezelésére mind triciklikus, mind pedig

5. tablazat

| Randomizalt, kontrolldlt vizsgalatok a PSD gydgyszeres kezelésére

4j tipust antidepresszivumokkal torténtek vizsgalatok
(5. tablazat). Lipsey és munkatdrsai [48] kettSs vak vizs-
galatban hatdsosnak taldltdk a triciklikus nortriptilint a
PSD terapidjaban. Robinson és munkatirsai [49] a nor-
triptilint hatékonyabbnak taldltik a fluoxetinnél és a pla-
cebonidl. A triciklikus antidepresszivumok azonban nem
tartoznak az els§ vilasztandé szerek kozé az antihiszta-
min, antikolinerg és cardiotoxicus mellékhatdsok miatt.
A szelektiv szerotoninvisszavétel-gatlok koziil tobb vizs-
galat is tortént citaloprammal [50] és fluoxetinnel [51,
52]. Mindkét gyégyszer hatdsosnak és biztonsigosnak
bizonyult a PSD kezelésében. A sertralin [53] viszont
nem volt hatdsosabb a placebénal. Rampello és munka-
tarsai [54] a szelektiv noradrenergvisszavétel-gatld re-
boxetin és citalopram hatasat hasonlitottak 0ssze. Mind-
két gyogyszer jol toleralhatonak bizonyult, a reboxetin
azonban hatdsosabb volt a depressziv tiinetek, mig a ci-
talopram inkabb a szorongaisos panaszok kezelésében.

A pszichoterapias lehet&ségek koziil elsésorban a kog-
nitiv magatartas-terapia vonatkozasiban torténtek na-
gyobb betegszadmu vizsgalatok, amelyek eredményei biz-
tatéak [55, 56]. Lincoln és munkatdrsai [57] azonban
nem talaltak szignifikdns kiilonbséget a betegek hangu-
latara, a fizikai korlatozottsaig mértékére és a kezeléssel
val6 elégedettségre vonatkozolag a pszichoterapias és a
kontrollcsoport kozott.

Hackett és munkatdarsai [22] 17 terdpias vizsgalat (13
antidepresszivum, 4 pszichoterdpia) adatait elemezve
arra a kovetkeztetésre jutottak, hogy az antidepresszi-
vumok szignifikinsan hatékonyabbak, mint a placebo,
viszont tobb mellékhatas figyelhet6 meg a gyogyszerrel
kezelt csoportokban. A pszichoterdpia nem bizonyult a
placebocsoportnal szignifikinsan hatékonyabbnak a PSD
kezelésében.

A beteg korel6zményében fellelhet agyi vérkeringési
zavar nem képezi az elektrokonvulziv kezelés (ECT) el-
lenjavallatit, alkalmazasa azonban csak megtelel6 indi-
kaciok és feltételek mellett javasolt. Currier és munka-
tarsai [46] ECT-t kovetGen a PSD-s betegek 40%-dnal
taldltak stlyos mellékhatasokat (delirium, tiid66déma,
kamrai ritmuszavar, hipo- vagy hipertenzi6). Egy masik
vizsgalat soran 14 betegbdl minddssze egy esetben [épett
fel stlyos mellékhatas, 12 betegnél viszont hatirozott
javulas mutatkozott az ECT utan [47].

Betegszam Alkalmazott kezelés

Vizsgilat tipusa

Vizsgilat

34 Nortriptilin vs. placebo
66 Citalopram vs. placebo
45 Fluoxetin vs. placebo

104 Nortriptilin vagy fluoxetin vs. placebo

Ketts vak, placebokontrollalt, randomizalt
Kettbs vak, placebokontrolldlt, randomizalt
Kettds vak, placebokontrolldlt, randomizalt

Kettbs vak, placebokontrolldlt, randomizalt

Lipsey és mitsai [48]
Andersen és mtsai [50]
Wiart és mtsai [51]

Robinson és mtsai [49]

54 Fluoxetin vs. placebo Kettbs vak, placebokontrolldlt, randomizalt Fruehwald [52]
74 Reboxetin vs. citalopram KettSs vak, randomizalt Rampello [54]
123 Sertralin vs. placebo Kettbs vak, placebokontrolldlt, randomizalt Murray [53]
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Jorge és munkatarsai [58] a repetitiv transcranialis mag-
neses stimuldcié (TMS) hatasat vizsgdltak olyan PSD-s
betegek esetében, akiknél a gydgyszeres kezelés nem bi-
zonyult hatékonynak. Tiz kezelés utin szignifikdns javulds
mutatkozott a depresszios tiinetekben fiiggetleniil a be-
teg koratol, nemétdl, a laesio lokalizaciéjatdl és méretétdl.

A PSD megeliozése

A mar kialakult PSD mellett a kezelés masik potencialis
tertilete a PSD megelSzése (6. tablizat). Az eddigi
vizsgilatok eredményei még nem egyértelmiek. Pa-
lomdiki és munkatdrsai [59] a mianserint, Almaida [60]
és Rasmussen [61] a sertralint prébaltak ki stroke-ot
kovetSen még nem depresszids betegeknél. Egyik vizs-
gilatban sem volt szignifikins kilonbség a késébbiek-
ben a PSD prevalencidjiban a placebéval, illetve an-
tidepresszivummal kezelt betegcsoportok kozott. Egy
masik vizsgalatban [62] a fluoxetinnel vagy nortriptilin-
nel kezelt betegeknél ritkabban alakult ki depressziv
hangulatzavar, mint a placebocsoportban. Robinson és
munkatdarsai [63] is azt talaltdk, hogy az escitalopram-
mal kezelt betegek korében szignifikinsan ritkibban
alakult ki poststroke-depresszid, mint placebo mellett.
A vizsgilat harmadik betegcsoportja problémamegoldé
pszichoterdpidban részesiilt. Ebben a csoportban nem
volt szignifikins kiilonbség a placebokontrollhoz ké-
pest a PSD prevalencidjaban. Zhanyg és munkatdarsai du-
loxetinnel végzett vizsgalat sordn azt taldltik, hogy a
duloxetin nemcsak a depressziv hangulatzavar gyakori-
sagdt csokkentette, hanem segitette a rehabiliticiot, ja-
vitotta a betegek kognitiv funkciéit és az életmindségii-
ket [64].

Yi és munkatirsai [65] dttekintd vizsgdlatukban arra
a kovetkeztetésre jutottak, hogy a fluoxetin csokkenti a
PSD incidencidjat, segiti a motoros funkcidk javulasat és
pozitiv hatdsa van a beteg napi aktivitdsdra, de nincs ha-
tdsa a depressziv tiinetek stlyossdgdra.

Watkins [66] vizsgilatiban a stroke-ot kovetGen mo-
tiviciés beszélgetéseket folytattak, amelyek utdn szignifi-
kdnsan ritkibban alakult ki depressziv hangulatzavar és
kisebb volt a haldlozasi ardny, mint a kontrollcsoportban.

6. tabldzat | Prevencits vizsgalatok
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Jorge és Robinson [67] nortriptilinnel, fluoxetinnel
vagy placebéval kezeltek stroke-ot kdvetSen betegeket.
Az antidepresszivuammal kezelt csoportokban az agyi vér-
keringészavart kovetd 7-9 évvel szignifikinsan alacso-
nyabb volt a mortalitds, fliggetleniil a beteg életkoratdl,
a stroke tipusitol és a kiséré betegségektdl.

Mikami és munkacsoportja [68] a stroke kimenetelét
vizsgilta a modositott Rankin-skilaval (mRS) placebo-
val, nortriptilinnel és fluoxetinnel kezelt betegeknél. Egy
évvel a kezelés megkezdése utin szignifikinsan jobb
mRS-értékek mutatkoztak az antidepresszivummal ke-
zelt betegesoportokban, fiiggetleniil att6l, hogy a beteg-
nél a vizsgilat valamelyik szakasziban depresszié alakult-
¢ ki vagy sem.

Hackett és munkatirsai [69] elemezték a preventiv
gyogyszeres és pszichoterdpids vizsgilatok eredményeit.
A gybgyszeres kezelésnek nem volt egyértelmi pozitiv
hatdsa a PSD prevalencidjira és mas mutatdira. A pszi-
choterapia bar hatdsosnak bizonyult, a terapids eftektus
azonban csak gyengének tekinthetd.

Kovetkeztetések

Megillapithatjuk tehat, hogy a poststroke-depresszid
szamos vizsgalat tirgyat képezte az elmult hirom évti-
zedben, azonban a betegcsoportok eltérS jellegzetes-
ségei (betegszam, életkor, a stroke utan eltelt idG) és
mind a depresszi6, mind a stroke tekintetében alkalma-
zott eltéré diagnosztikus kritériumok miatt egyértelmd
adatokkal csak részben rendelkeziink.

A stroke-ot kovetd depresszid prevalencidja az iroda-
lomban fellelheté kilonbségek miatt csak kozelit6leg,
30-35%-ban jelolheté meg. Depressziv iranya hangulat-
zavar felléphet mind a stroke akut, mind pedig kronikus
szakasziban [24, 29]. A PSD valészinileg Osszetett pa-
tomechanizmusa nem kothetS egy vagy néhany tényezs
jelenlétéhez. A karosodott agyi tertilet (oldallokalizicio,
polusoktdl valdé tivolsig, illetve valamelyik anatomiai
struktira érintettsége) valdszintleg nem jatszik dontd
szerepet a PSD kialakuldsaban. A lehetséges hajlamo-
sito tényezOk (beteg neme és életkora, a stroke utan el-
telt id6, a funkciondlis karosodds mértéke, a lacsio mérete,

Beteg- Alkalmazott kezelés Vizsgalat tipusa Vizsgilat
szam
100 Mianserin vs. placebo Kettds vak, placebokontrolldlt, randomizalt  Palomdilki [59]
48  Nortriptilin vagy fluoxetin vs. placebo Kettds vak, placebokontrolldlt, randomizdlt  Narushima és mtsai [62]
111 Sertralin vs. placebo Kettds vak, placebokontrolldlt, randomizalt  Almeida [60]
137 Sertralin vs. placebo Kettds vak, placebokontrolldlt, randomizalt  Rasmussen [61]
129  Escitalopram vs. placebo vs. problémamegoldé pszichoterapia Ketts vak, placebokontrolllt, randomizilt  Robinson és mtsai [63]
411  Motivicids beszélgetés vs. szokasos stroke-elldtas Randomizalt, kontrollalt Watlins és mtsai 66 ]
104  Nortriptilin vagy fluoxetin vs. placebo Ketts vak, placebokontrolldlt, randomizalt  Jorge és mitsai [67 ]
95  Duloxetin vs. placebo Nyilt egyes vak vizsgilat Zhang, L. S. [64]
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a szocidlis timogatottsig mértéke, corticalis atr6fia, a kog-
nitiv deficit stlyossdga, a rokkantsag foka, a terhel§ pszi-
chiatriai korel6zmény, a pozitiv csaladi anamnézis) koziil
mindegyikre talilunk példat az irodalomban, azonban
egyik sem tekinthet$ kétségbevonhatatlanul a PSD pre-
diktordnak. Az eddigi vizsgalatok alapjin a stroke sa-
lyossaga, a funkcionalis kirosodas mértéke és a kognitiv
deficitek stlyossiga Osszefiiggésben all a stroke-ot ko-
vet§ depressziv hangulatzavar kialakuldsaval, de az ssze-
fiiggés tisztizasira tovibbi vizsgilatok sziikségesek [38].

A PSD farmakoterapidjat illetGen elsésorban a jol to-
leralhaté mellékhatasprofillal rendelkezé SSRI-készitmé-
nyek alkalmazasa javasolt [22]. A pszichoterdpia szerepe
a PSD 6ndll6 vagy kiegészits terapidjaként egyelére még
tovabbi vizsgalatokat igényel.

A legtjabb kutatasi teriilet a PSD megelGzése. Tobb
vizsgalat is az antidepressziv kezelés pozitiv hatasiardl
szamol be a PSD prevalencijara, a stroke-ot kovetd
mortalitasra, a kognitiv funkcidkra és a stroke kimenete-
lére vonatkozdan. Az antidepresszivumok stroke-ot ko-
vetd preventiv hatdsa azonban még tovibbi kutatisokat
igényel, igy rutinszerdi alkalmazdsuk jelenleg nem java-
solt [69].

A PSD mind a stroke akut, mind pedig krénikus sza-
kaszaban hatrinyosan befolydsolja a betegek rehabilitd-
cidjat, rontja az ¢letmindségiiket, csokkenti a napi akti-
vitasukat és noveli a stroke utani mortalitast, ezért korai
felismerése és megfelel§ kezelése elengedhetetlen. To-
vabbi kutatdsi iranyt jelent egy Gjabb randomizilt, kont-
rollalt vizsgilat eredménye, amelyben a fluoxetin nem
depresszios betegekben, 5-10 nappal a stroke utin kezd-
ve, hatékonynak téint a motoros tiinetek befolyasolasa-
ban stroke utdni rehabiliticiéban [70].

Anyagi tamogatis: A szerz8k a Nemzeti Agykutatd
Program (KTTA-NAP-13-1-2013-0001) és TAMOP-
4.2.1.B-09/1/KMR tamogatisban részesiiltek.

Szerzdi munkamegosztas: Sch-A. M.: Irodalomkutatas,
a kézirat elsé verzidjanak Osszedllitiasa, egymast kovetd
reviziok; B. D.: Problémafelvetés, a szakirodalom kriti-
kus értékelése, a kézirat egymdst kovetd verzidinak kor-
rekcidja. A cikk végleges viltozatit mindkét szerz§ ol-
vasta és jovahagyta.

Erdekeltségek: A szerzéknek nincsenek érdekeltségeik.
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Az Alpha-Stim® technolégia

természetes megoldds a szorongas, a depresszio,

a fliggdségek, a fajdalom, az inszémnia kezeléséhez. Ennek

az orvostechnikai eszkoznek minden egyébtél megkilonboztetd jel-
legzetessége a mikrodram impulzus egyedi hulldm formaja. A mikrodram direkt
alkalmazasa az agyban, valamint a célzott, fajdalmat kezel6é protokollok teszik
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