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A cerebrovascularis megbetegedéseket gyakran követik pszichiátriai, neuropszichiátriai kórképek, amelyek közül a 

poststroke-depresszió fordul elő a leggyakrabban. A poststroke-depresszió gyakorisága a stroke-ot követő első év 

során 30–35%-ra tehető. A szerzők az irodalmi adatok alapján áttekintik az agyi vérkeringészavart követő hangulat-

zavar prevalenciáját, patogenezisét, prediszponáló tényezőit, terápiás lehetőségeit. Az utóbbi időben egyre több 

közlemény felveti a prevenció lehetőségét is. A magas prevalencia ellenére az agyi vérkeringészavart követő hangulat-

zavart gyakran nem ismerik fel, a kezelés elmaradása pedig hátrányosan befolyásolja a betegek rehabilitációját, élet-

minőségét, a kognitív funkciókat, illetve a stroke-ot követő mortalitást. 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 fi rst 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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Rövidítések

BNO = Betegségek Nemzetközi Osztályozása; DEGAM = 

 Deutsche Gesellschaft für Allgemeinärzte; ECT = elektrokon-

vulzív kezelés; MADRS = Montgomery–Asberg Depresszió-

értékelő Skála; PSD = poststroke-depresszió

A cerebrovascularis kórképek világszerte népbetegség-

nek számítanak. A javuló akut ellátásnak és a stroke-osz-

tályok elterjedésének köszönhetően határozott javulás 

fi gyelhető meg – főleg a fejlett ipari országokban – az 

agyvérzést és az agyi ischaemiás keringészavart követő 

mortalitásban [1].

Hazánkban az elmúlt években bár a nőknél 13%-kal, 

a férfi aknál 15%-kal csökkent az agyi érbetegségek okozta 

halálozás, 2012-ben a stroke férfi aknál a 3. leggyakoribb, 

nőknél a leggyakoribb halálok volt [2].

A stroke és a depresszió kapcsolata epidemiológiailag 

két szempontból vizsgálható: a depresszió tekinthető-e a 

stroke kockázati tényezőjének; illetve a stroke után gya-

kori-e a depresszió, illetve gyakoribb-e, mint a hasonló 

életkorban jelentkező krónikus korlátozottsággal járó 

egyéb betegségekben. Az első kérdésre két összefoglaló 

vizsgálat ad pozitív választ. Hellmann-Regen és munka-

társai [3] azt találták, hogy a major depresszió növeli az 

agyi érkatasztrófa kialakulásának kockázatát és negatív 

hatással van a stroke kimenetelére. Pan és munkacso-

portja [4] egy áttekintő vizsgálatban ugyancsak arra a 

következtetésre jutott, hogy a depresszió jelenléte szig-

nifi kánsan növeli a stroke morbiditását és mortalitását.
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Folstein és munkatársai [5] vizsgálatai szerint stroke 

után a betegnél gyakrabban alakul ki depresszió, mint 

hasonló funkcionális károsodással járó ortopédiai beteg-

ségben szenvedő betegeknél.

Az agyérkatasztrófát követő depresszív hangulatzavarra 

már Kraepelin is [6] felfi gyelt, és a poststroke-depresszió 

(PSD) okaként a depresszióra hajlamos premorbid sze-

mélyiség és a stroke következtében fellépő funkcio nális 

károsodás komplex szerepét emelte ki. Goldstein [7] az 

1930-as években leírt egy elsősorban bal oldali laesiót 

követő „katasztrófareakciót”, Babinski [8] pedig a jobb 

oldali agyfélteke károsodása után fellépő „emocionális 

indifferenciára” hívta fel a fi gyelmet. Ironside [9] az 

„ affektinkontinenciát” írta le a corticobulbaris pályák bi-

lateralis sérülésekor. Az elmúlt három évtized kutató-

munkájának köszönhetően ma már egyértelműen elfo-

gadott a PSD létezése és klinikai jelentősége.

A PSD-t gyakran nem ismerik fel, ezért kezelése elma-

rad [10], pedig az irodalomban számos utalást találha-

tunk rá, hogy a depresszív irányú hangulatzavar meg-

hosszabbítja a kórházi akut ellátás időtartamát [11], 

rontja a beteg rehabilitációját, funkcionális felépülését 

[12, 13], napi aktivitását [14], életminőségét [15] és nö-

veli a stroke utáni mortalitást [15, 16, 17]. Ezenkívül a 

depresszív irányú hangulatváltozás negatív hatással van a 

párkapcsolatra [14] és növeli egy újabb stroke kockázatát 

[18].

A poststroke-depresszió osztályozása, 

kritériumai

Mivel a PSD-vel kapcsolatos számos ellentmondás oka 

az eltérő diagnosztikus kritériumok alkalmazása, a stroke 

utáni hangulatzavarok csoportosítására, diagnosztizálá-

sára a BNO (Betegségek Nemzetközi Osztályozása) és a 

DSM (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Di-

sorders) kritériumait célszerű használni az egységes 

szemlélet miatt. Mivel a tudományos jellegű pszichiátriai 

vizsgálatokban az Amerikai Pszichiátriai Társaság (Ame-

rican Psychiatric Association) diagnosztikus rendszere  

(DSM) terjedt el, a klinikai gyakorlatban viszont a BNO-10 

[19] használatos, így célszerű mindkét diagnosztikus 

rendszerben elhelyezni a stroke után jelentkező depresz-

sziót (1. és 2. táblázat).

A stroke utáni depresszív hangulatzavarok a DSM-IV 

[20] és DSM-V [21] kritériumai szerint két csoportra 

oszthatók. Az első a szervi betegség következtében kiala-

kuló hangulatzavarok csoportja. Két alcsoportja a han-

gulatzavar depresszív jegyekkel és a hangulatzavar major 

depressziós epizóddal. Mivel ezen diagnózisokhoz a dep-

ressziós tüneteknek legalább két héten át fenn kell áll-

niuk, így az osztályon az akut betegcsoportban jelent-

kező depressziós zavarok nem ide, hanem a depresszióval 

járó alkalmazkodási zavarok közé sorolhatók.

A BNO- és a DSM-rendszerek közeledése következté-

ben a PSD besorolása a BNO-rendszerben is hasonló, 

mint a DSM-rendszerben (2. táblázat).

1. táblázat A PSD besorolása a DSM-IV és DSM-V diagnosztikus rendszer-

ben

293.83 Szervi betegség következtében kialakuló hangulatzavar

a) Depresszív jegyekkel

b) Major depressziós epizóddal

309. Alkalmazkodási zavarok

a) Nyomott hangulattal (309.0)

b) Nyomott hangulattal és szorongással (309.28)

c) Érzelmi és életvezetési zavarral (309.4)

2. táblázat A PSD besorolása a BNO-10 rendszerben

F32: Depresszív epizód

– Enyhe F32.0

– Közepes F32.1

– Súlyos F32.2, F32.3 (ha pszichotikus)

– Egyéb F32.8

– Nem meghatározott F32.9

F34.1 Dysthymia

F43.2 Alkalmazkodási zavar

– Rövid depresszív reakcióval F43.20

– Elnyújtott depresszív reakcióval F43.21

F06.3 Organikus affektív zavar

– Major depresszió F06.31

– Depresszív jegyekkel F06.32

A PSD gyakorisága

A stroke-ot követő hangulatzavarok gyakoriságára vo-

natkozó szakirodalmi adatok a PSD defi níciójától, a vizs-

gált betegcsoporttól, a vizsgálat időpontjától és a vizsgá-

latban használt kérdőívektől függően nagyon eltérőek 

[22, 23, 24]. A legalacsonyabb érték 1,5%-ban [11], 

a  legmagasabb értéket tartalmazó tanulmány 68%-ban 

[25] jelöli meg a stroke-ot követő depresszió előfordu-

lási gyakoriságát. Az egyes vizsgálatok jellemzőit, ered-

ményeit a 3. táblázatban foglaltuk össze.

Hazai epidemiológiai adatok csak korlátozott szám-

ban állnak rendelkezésre. Saját vizsgálataink során a 

stroke-ot követő 6–8. napon a betegek 19,5%-ánál [26, 

27], míg a krónikus csoportban a betegek 26%-ánál je-

lentkezett kifejezett depresszív hangulatzavar, de a major 

depresszió kritériumai csak a betegek mintegy 5%-ánál 

teljesültek [28].

Hackett és munkatársai [29] egy áttekintő vizsgálat-

ban a PSD prevalenciáját a stroke-ot követő első négy 

hétben 32%-nak (19–44%), az első 1–6 hónapban 34%-nak 

(20–39%), 6 hónapon túl pedig 34%-nak (29–39%) talál-

ták. Robinson és Spalletta [24] is áttekintették az elmúlt 

20 év irodalmát. A PSD gyakorisága az otthoni ellátás-

ban részesülő betegeknél volt a legalacsonyabb: major 

depressziót a betegek 14%-ánál, minor depressziót pedig 

a betegek 9%-ánál fi gyeltek meg. Az akut kórházi ellátás-
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3. táblázat A PSD gyakorisága különböző vizsgálatokban

Vizsgálat Betegminta N Stroke óta eltelt 

idő

A diagnózis alapja A vizsgált depressziós 

szindróma

PSD 

gyakorisága

(%)

Cushman [11] Osztályos betegek 1493 2–6 hét BNO-9 Major depresszió

Reaktív depresszió

 1,5

22,7

Herrmann és mtsai [12] Rehabilitáció

(Sunnybrook Stroke Study)

 150

 136

3 hónap

12 hónap

MADRS, Zung Depresszív hangulat 27

22

Kotila és mtsai [13] Rehabilitáció,

követés (Finnstroke Study)

 321

 311

3 hónap

12 hónap

BDI Depresszív hangulat 48

47

Schubert és mtsai [25] Rehabilitáció   15 3–6 hét DSM-III R Major depresszió

Egyéb depresszió

26

42

Gesztelyi és mtsai [28] Ambuláns betegek  119 2 hétnél több DSM-IV, BDI, 

HDRS

Major depresszió, 

depresszív hangulat

26

Kellermann és mtsai [27] Osztályos betegek   82 1 hét DSM-IV, BDI, 

HDRS

Alkalmazkodási zavar 

depresszív hangulattal

27

De Ryck és mtsai [71] Osztályos betegek  135 3 hónap CSD, MADRS CSD≥8 28

El Husseini és mtsai [10] Stroke után követés

AVAIL Study

1450 3 hónap

1 év

GHQ-8

Score ≥10

Depresszív hangulat 18

16,4

White és mtsai [77] Stroke után  134 <1 hét HADS Depresszív hangulat 22

Sibolt és mtsai [18] Stroke után  223 3 hónap MADRS, 

DSM-III R

Depresszív 

hangulatzavar

37

Zhang és mtsai W. N. [36] Ischemiás stroke után   91 <2 hét HAMD Depresszív 

hangulatzavar

27,5

Yang és mtsai [72] Stroke után   75 <2 hét HAMD

≥20

Depresszív 

hangulatzavar

16

Rajashekaran és mtsai [73] Stroke után   62 2 hét–6 hónap BDI, MADRS, 

DSM-IV

Major depresszió

Alkalmazkodási zavar

45

21

Kouwenhoven és mtsai [35] Stroke után  109 <15 nap BDI-II Depresszív 

hangulatzavar

27

De Ryck és mtsai [14] Stroke után  125 18 hónap CSD, MADRS Depresszív 

hangulatzavar

28

De Man-van Ginkel és mtsai 

[74]

Stroke után  410 6–8 hét CIDI Major depresszió 14

Srivastava és mtsai [75] Stroke után   51 3 hónap< HDRS Depresszív 

hangulatzavar

35

BDI = Beck’s Depression Inventory; BNO = Betegségek Nemzetközi Osztályozása; 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

ban részesülők, illetve rehabilitációs kezelés során a bete-

gek körében a major depresszió 21,6%-ban, minor dep-

resszió pedig 20%-ban fordult elő. A PSD prevalenciája 

az agyérkatasztrófát követően legalább 3 hónappal (vagy 

akár évekkel) végzett követéses vizsgálatokban volt a leg-

magasabb: mind major, mind minor depressziót a bete-

gek 24%-ánál találtak.

A PSD patomechanizmusa

A poststroke-depresszió patomechanizmusa – az egyre 

nagyobb számban megjelenő közlemények ellenére – 

nem tisztázott. Ma már elavultnak tekinthető az a nézet, 

miszerint a PSD az agy sérülésének következményeire, 

a betegségre adott törvényszerű reakció, amely az állapot 

javulásával magától megszűnik. Általánosan elfogadott, 

hogy röviddel a stroke után az endogén faktorok szerepe 

jelentősebb, tehát a károsodott anatómiai struktúrák, il-

letve a neurotranszmitter és neuroendokrin rendszerek 

szerepét hangsúlyozzák [30, 31]. Egy másik lehetséges 

elmélet szerint a stroke következtében megemelkedett 

citokintermelés gátolja a szerotoninprodukciót az agy 

több területén, ami a depresszió kialakulásához vezethet 

[16]. Ezzel szemben a késői fázisban a pszichoszociális 

faktorok elsődlegességét emelik ki. Számos érv szól a 

poststroke-depresszió hátterében álló biológiai mecha-

nizmusok mellett és ellen is [32].
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4. táblázat A PSD kialakulásával, illetve súlyosságával kapcsolatban vizsgált tényezők összefoglalása

Vizsgált tényező Szerepét alátámasztó vizsgálatok Jelentőségét nem találó vizsgálatok

Az agykárosodás helye Bal oldali corticalis és subcorticalis laesio: Rajashekaran [73]

Bal törzsdúc, agytörzs, bal frontális lebeny: Murakami [30]

Jobb occipitalis: Robinson [33]

Frontális-subcorticalis kör: Tang [34]

Temporalis lebeny: Yang [72]

Bal oldali frontális lebenyhez való közelség: Robinson [24]

Kellermann [27]

Gesztelyi [28]

Carson [37]

Kouwenhoven [35]

Zhang WN [36]

Srivastava [75]

Életkor Fiatalabb életkor: El Husseini [10] Sibolt [18]

Kellermann [27]

De Ryck [71]

Kouwenhoven [35]

Yang [72]

Nem Női nem: Zhang WN [36], El Husseini [10]

Férfi nem: Srivastava [75]

Sibolt [18]

Gesztelyi [28]

De Ryck [71]

Kouwenhoven [35]

Yang [72]

A stroke súlyossága Herrmann [12]

Ayerbe [76]

De Ryck [71]

De Ryck [14]

A funkcionális károsodás mértéke White [77]

Zhang, W. N. [36]

El Husseini [10]

De Ryck [71]

Srivastava [75]

De Ryck [14]

Depresszió az anamnézisben Ayerbe [77]

de Man-van Ginkel [74]

De Ryck [71]

De Ryck [14]

Kognitív károsodás Ayerbe [76]

Lewin [39]

Yang [72]

Robinson [24]

De Ryck [71]

Spalletta [16]

Srivastava [75]

Egyedül élő beteg De Ryck [71]

Kouwenhoven [35]

Dohányzás Sibolt [18]

Yang [72]

Alkohol Yang [72]

A stroke utáni depresszív zavart befolyásoló 

tényezők

Számos tanulmány keresett kockázati faktorokat, hajla-

mosító tényezőket, amelyek valamilyen kapcsolatban áll-

hatnak a PSD megjelenésével és a depresszió súlyosságá-

val. A leggyakrabban vizsgált tényezők a beteg neme, 

életkora, a stroke után eltelt idő, a károsodás mértéke, 

a laesio helye és mérete, a stroke neurológiai tüneteinek 

súlyossága, a szociális támogatottság mértéke, az afázia, 

a corticalis atrófi a, a kognitív defi cit mértéke és a beteg 

anamnézisében szereplő depresszió. Ezen faktorok sze-

repe többnyire nem tisztázott, sőt ellentmondásos. Az 

eredményeket a pró és kontra közlemények felsorolásá-

val a 4. táblázat foglalja össze, de nem térhetünk ki ezek 

részletes elemezésére.

Az egyik leggyakrabban vizsgált és sokat vitatott kér-

dés a PSD és az agyi károsodás lokalizációja közötti 

 összefüggés. Ugyanazon munkacsoport a bal frontális 

pólushoz való közelség, illetve a jobb occipitalis laesio 

és  a depresszió összefüggését hangsúlyozta [24, 33], 

megint mások egyéb anatómiai képletek károsodásával 

állítják párhuzamba a depresszió előfordulását [30, 34]. 

A legtöbb vizsgálat azonban nem talált szignifi káns kap-

csolatot a károsodott agyi terület oldallokalizációja és 

anteroposterior elhelyezkedése között [35, 36]. Saját 

vizsgálataink során sem az akut, sem pedig a krónikus 

betegcsoportban nem láttunk összefüggést a laesio loka-

lizációja és a depresszív tünetek jelenléte között [26, 27, 

28]. Carson [37], majd később Hackett [38] a korábbi 

közlemények elemzéseként arra a következtetésre ju-

tott, hogy egyértelműen egyik féltekéhez és egyik struk-

túrához sem köthető a PSD kialakulása.

Lewin és munkatársai [39] protektív tényezőnek talál-

ták a beteg által igénybe vett szociális támogatottság 

mértékét, a depresszió hiányát az anamnézisben és az 

önhatékonyságot (self effi cacy).

Hackett és munkatársai [29] egy áttekintő közlemény-

ben azt találták, hogy a felsorolt lehetséges tényezők kö-

zül bár a stroke súlyossága, a funkcionális károsodás mér-
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5. táblázat Randomizált, kontrollált vizsgálatok a PSD gyógyszeres kezelésére

Betegszám Alkalmazott kezelés Vizsgálat típusa Vizsgálat

 34  Nortriptilin vs. placebo Kettős vak, placebokontrollált, randomizált Lipsey és mtsai [48]

 66 Citalopram vs. placebo Kettős vak, placebokontrollált, randomizált Andersen és mtsai [50]

 45 Fluoxetin vs. placebo Kettős vak, placebokontrollált, randomizált Wiart és mtsai [51]

104 Nortriptilin vagy fl uoxetin vs. placebo Kettős vak, placebokontrollált, randomizált Robinson és mtsai [49]

 54 Fluoxetin vs. placebo Kettős vak, placebokontrollált, randomizált Fruehwald [52]

 74 Reboxetin vs. citalopram Kettős vak, randomizált Rampello [54]

123 Sertralin vs. placebo Kettős vak, placebokontrollált, randomizált Murray [53]

téke és kognitív defi cit súlyossága a stroke-ot követő 

depresszív hangulatzavarral szoros összefüggésben áll, 

azonban sem a stroke korai, sem a késői fázisában nem 

lehet az eddigi vizsgálatok alapján egyértelmű független 

prediktorokat találni. 

Robinson és munkatársa [24] 2905, PSD-vel foglal-

kozó vizsgálat elemzése után megállapították, hogy a 

stroke-ot követő első 6 hónapban nincs összefüggés a 

depresszió súlyossága és a kognitív defi cit, az afázia, vala-

mint a funkcionális károsodás mértéke között, viszont a 

laesio bal oldali frontális lebenyhez való közelsége össze-

függésben volt a depresszió súlyosságával. 

Az általunk vizsgált betegpopulációk esetében sem 

volt összefüggés a beteg neme, életkora, a stroke óta el-

telt idő és a PSD tüneteinek súlyossága között, viszont 

szignifi káns kapcsolatot találtunk a stroke súlyossága és a 

depresszió mélysége között [26, 27, 28].

A PSD szűrése és felismerése

A poststroke-depresszió időben történő felismerése és 

kezelése döntően befolyásolhatja a beteg rehabilitációját 

és életminőségét. A Deutsche Gesellschaft für Allgemein-

ärzte (DEGAM) [40] javasolja a stroke-ot követő első 4 

hétben, majd a stroke utáni 3–6. hónapban a depresszió 

szűrését. A PSD felismerésére önértékelő skálák, illetve 

interjú formájában kitöltendő kérdőívek állnak rendelke-

zésre. Az agyérkatasztrófát követő depresszió felismeré-

sére megbízhatóan alkalmazhatók a Hamilton Depresz-

szió Becslő Skála [41], a Beck Depresszió Skála [42], 

valamint a Montgomery–Asberg Depresszióértékelő 

Skála (MADRS) [23, 43, 44].

A PSD kezelése

Az agyi keringészavart követő hangulatzavar kezelése a 

betegcsoport jellemzői (magasabb átlagéletkor, kísérő 

betegségek, gyógyszer-interakciók lehetősége) miatt kü-

lönösen nagy odafi gyelést és óvatosságot igényel [45]. 

A PSD kezelésében a gyógyszeres kezelés és a pszicho-

terápia mellett – súlyos, terápiarezisztens esetekben – az 

elektrokonvulzióra is találunk példát az irodalomban 

[46, 47]. A PSD kezelésére mind triciklikus, mind pedig 

új típusú antidepresszívumokkal történtek vizsgálatok 

(5. táblázat). Lipsey és munkatársai [48] kettős vak vizs-

gálatban hatásosnak találták a triciklikus nortriptilint a 

PSD terápiájában. Robinson és munkatársai [49] a nor-

triptilint hatékonyabbnak találták a fl uoxetinnél és a pla-

cebónál. A triciklikus antidepresszívumok azonban nem 

tartoznak az első választandó szerek közé az antihiszta-

min, antikolinerg és cardiotoxicus mellékhatások miatt. 

A szelektív szerotoninvisszavétel-gátlók közül több vizs-

gálat is történt citaloprammal [50] és fl uoxetinnel [51, 

52]. Mindkét gyógyszer hatásosnak és biztonságosnak 

bizonyult a PSD kezelésében. A sertralin [53] viszont 

nem volt hatásosabb a placebónál. Rampello és munka-

társai [54] a szelektív noradrenergvisszavétel-gátló re-

boxetin és citalopram hatását hasonlították össze. Mind-

két gyógyszer jól tolerálhatónak bizonyult, a reboxetin 

azonban hatásosabb volt a depresszív tünetek, míg a ci-

talopram inkább a szorongásos panaszok kezelésében.

A pszichoterápiás lehetőségek közül elsősorban a kog-

nitív magatartás-terápia vonatkozásában történtek na-

gyobb betegszámú vizsgálatok, amelyek eredményei biz-

tatóak [55, 56]. Lincoln és munkatársai [57] azonban 

nem találtak szignifi káns különbséget a betegek hangu-

latára, a fi zikai korlátozottság mértékére és a kezeléssel 

való elégedettségre vonatkozólag a pszichoterápiás és a 

kontrollcsoport között.

Hackett és munkatársai [22] 17 terápiás vizsgálat (13 

antidepresszívum, 4 pszichoterápia) adatait elemezve 

arra a következtetésre jutottak, hogy az antidepresszí-

vumok szignifi kánsan hatékonyabbak, mint a placebo, 

viszont több mellékhatás fi gyelhető meg a gyógyszerrel 

kezelt csoportokban. A pszichoterápia nem bizonyult a 

placebocsoportnál szignifi kánsan hatékonyabbnak a PSD 

kezelésében.

A beteg kórelőzményében fellelhető agyi vérkeringési 

zavar nem képezi az elektrokonvulzív kezelés (ECT) el-

lenjavallatát, alkalmazása azonban csak megfelelő indi-

kációk és feltételek mellett javasolt. Currier és munka-

társai [46] ECT-t követően a PSD-s betegek 40%-ánál 

találtak súlyos mellékhatásokat (delírium, tüdőödéma, 

kamrai ritmuszavar, hipo- vagy hipertenzió). Egy másik 

vizsgálat során 14 betegből mindössze egy esetben lépett 

fel súlyos mellékhatás, 12 betegnél viszont határozott 

 javulás mutatkozott az ECT után [47].
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6. táblázat Prevenciós vizsgálatok

Beteg-

szám

Alkalmazott kezelés Vizsgálat típusa Vizsgálat

100 Mianserin vs. placebo Kettős vak, placebokontrollált, randomizált Palomäki [59]

 48 Nortriptilin vagy fl uoxetin vs. placebo Kettős vak, placebokontrollált, randomizált Narushima és mtsai [62]

111 Sertralin vs. placebo Kettős vak, placebokontrollált, randomizált Almeida [60]

137 Sertralin vs. placebo Kettős vak, placebokontrollált, randomizált Rasmussen [61]

129 Escitalopram vs. placebo vs. problémamegoldó pszichoterápia Kettős vak, placebokontrollált, randomizált Robinson és mtsai [63]

411 Motivációs beszélgetés vs. szokásos stroke-ellátás Randomizált, kontrollált Watkins és mtsai [66]

104 Nortriptilin vagy fl uoxetin vs. placebo Kettős vak, placebokontrollált, randomizált Jorge és mtsai [67]

 95 Duloxetin vs. placebo Nyílt egyes vak vizsgálat Zhang, L. S. [64]

Jorge és munkatársai [58] a repetitív transcranialis mág-

neses stimuláció (TMS) hatását vizsgálták olyan PSD-s 

betegek esetében, akiknél a gyógyszeres kezelés nem bi-

zonyult hatékonynak. Tíz kezelés után szignifi káns javulás 

mutatkozott a depressziós tünetekben függetlenül a be-

teg korától, nemétől, a laesio lokalizációjától és méretétől.

A PSD megelőzése

A már kialakult PSD mellett a kezelés másik potenciális 

területe a PSD megelőzése (6. táblázat). Az eddigi 

vizsgálatok eredményei még nem egyértelműek. Pa-

lomäki és munkatársai [59] a mianserint, Almaida [60] 

és Rasmussen [61] a sertralint próbálták ki stroke-ot 

követően még nem depressziós betegeknél. Egyik vizs-

gálatban sem volt szignifi káns különbség a későbbiek-

ben a PSD prevalenciájában a placebóval, illetve an-

tidepresszívummal kezelt betegcsoportok között. Egy 

másik vizsgálatban [62] a fl uoxetinnel vagy nortriptilin-

nel kezelt betegeknél ritkábban alakult ki depresszív 

hangulatzavar, mint a placebocsoportban. Robinson és 

munkatársai [63] is azt találták, hogy az escitalopram-

mal kezelt betegek körében szignifi kánsan ritkábban 

alakult ki post stroke-depresszió, mint placebo mellett. 

A vizsgálat  harmadik betegcsoportja problémamegoldó 

pszichoterápiában részesült. Ebben a csoportban nem 

volt szignifi káns különbség a placebokontrollhoz ké-

pest a PSD prevalenciájában. Zhang és munkatársai du-

loxetinnel végzett vizsgálat során azt találták, hogy a 

duloxetin nemcsak a depresszív hangulatzavar gyakori-

ságát csökkentette, hanem segítette a rehabilitációt, ja-

vította a betegek kognitív funkcióit és az életminőségü-

ket [64].

Yi és munkatársai [65] áttekintő vizsgálatukban arra 

a következtetésre jutottak, hogy a fl uoxetin csökkenti a 

PSD incidenciáját, segíti a motoros funkciók javulását és 

pozitív hatása van a beteg napi aktivitására, de nincs ha-

tása a depresszív tünetek súlyosságára.

Watkins [66] vizsgálatában a stroke-ot követően mo-

tivációs beszélgetéseket folytattak, amelyek után szignifi -

kánsan ritkábban alakult ki depresszív hangulatzavar és 

kisebb volt a halálozási arány, mint a kontrollcsoportban.

Jorge és Robinson [67] nortriptilinnel, fl uoxetinnel 

vagy placebóval kezeltek stroke-ot követően betegeket. 

Az antidepresszívummal kezelt csoportokban az agyi vér-

keringészavart követő 7–9 évvel szignifi kánsan alacso-

nyabb volt a mortalitás, függetlenül a beteg életkorától, 

a stroke típusától és a kísérő betegségektől.

Mikami és munkacsoportja [68] a stroke kimenetelét 

vizsgálta a módosított Rankin-skálával (mRS) placebó-

val, nortriptilinnel és fl uoxetinnel kezelt betegeknél. Egy 

évvel a kezelés megkezdése után szignifi kánsan jobb 

mRS-értékek mutatkoztak az antidepresszívummal ke-

zelt betegcsoportokban, függetlenül attól, hogy a beteg-

nél a vizsgálat valamelyik szakaszában depresszió alakult-

e ki vagy sem.

Hackett és munkatársai [69] elemezték a preventív 

gyógyszeres és pszichoterápiás vizsgálatok eredményeit. 

A gyógyszeres kezelésnek nem volt egyértelmű pozitív 

hatása a PSD prevalenciájára és más mutatóira. A pszi-

choterápia bár hatásosnak bizonyult, a terápiás effektus 

azonban csak gyengének tekinthető.

Következtetések

Megállapíthatjuk tehát, hogy a poststroke-depresszió 

számos vizsgálat tárgyát képezte az elmúlt három évti-

zedben, azonban a betegcsoportok eltérő jellegzetes-

ségei (betegszám, életkor, a stroke után eltelt idő) és 

mind a depresszió, mind a stroke tekintetében alkalma-

zott eltérő diagnosztikus kritériumok miatt egyértelmű 

adatokkal csak részben rendelkezünk.

A stroke-ot követő depresszió prevalenciája az iroda-

lomban fellelhető különbségek miatt csak közelítőleg, 

30–35%-ban jelölhető meg. Depresszív irányú hangulat-

zavar felléphet mind a stroke akut, mind pedig krónikus 

szakaszában [24, 29]. A PSD valószínűleg összetett pa-

tomechanizmusa nem köthető egy vagy néhány tényező 

jelenlétéhez. A károsodott agyi terület (oldallokalizáció, 

pólusoktól való távolság, illetve valamelyik anatómiai 

struktúra érintettsége) valószínűleg nem játszik döntő 

szerepet a PSD kialakulásában. A lehetséges hajlamo-

sító tényezők (beteg neme és életkora, a stroke után el-

telt idő, a funkcionális károsodás mértéke, a laesio mérete, 
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a szociális támogatottság mértéke, corticalis atrófi a, a kog-

nitív defi cit súlyossága, a rokkantság foka, a terhelő pszi-

chiátriai kórelőzmény, a pozitív családi anamnézis) közül 

mindegyikre találunk példát az irodalomban, azonban 

egyik sem tekinthető kétségbevonhatatlanul a PSD pre-

diktorának. Az eddigi vizsgálatok alapján a stroke sú-

lyossága, a funkcionális károsodás mértéke és a kognitív 

defi citek súlyossága összefüggésben áll a stroke-ot kö-

vető depresszív hangulatzavar kialakulásával, de az össze-

függés tisztázására további vizsgálatok szükségesek [38].

A PSD farmakoterápiáját illetően elsősorban a jól to-

lerálható mellékhatásprofi llal rendelkező SSRI-készítmé-

nyek alkalmazása javasolt [22]. A pszichoterápia szerepe 

a PSD önálló vagy kiegészítő terápiájaként egyelőre még 

további vizsgálatokat igényel.

A legújabb kutatási terület a PSD megelőzése. Több 

vizsgálat is az antidepresszív kezelés pozitív hatásáról 

számol be a PSD prevalenciájára, a stroke-ot követő 

mortalitásra, a kognitív funkciókra és a stroke kimenete-

lére vonatkozóan. Az antidepresszívumok stroke-ot kö-

vető preventív hatása azonban még további kutatásokat 

igényel, így rutinszerű alkalmazásuk jelenleg nem java-

solt [69].

A PSD mind a stroke akut, mind pedig krónikus sza-

kaszában hátrányosan befolyásolja a betegek rehabilitá-

cióját, rontja az életminőségüket, csökkenti a napi akti-

vitásukat és növeli a stroke utáni mortalitást, ezért korai 

felismerése és megfelelő kezelése elengedhetetlen. To-

vábbi kutatási irányt jelent egy újabb randomizált, kont-

rollált vizsgálat eredménye, amelyben a fl uoxetin nem 

depressziós betegekben, 5–10 nappal a stroke után kezd-

ve, hatékonynak tűnt a motoros tünetek befolyásolásá-

ban stroke utáni rehabilitációban [70].

Anyagi támogatás: A szerzők a Nemzeti Agykutató 

Program (KTIA-NAP-13-1-2013-0001) és TAMOP-

4.2.1.B-09/1/KMR támogatásban részesültek.

Szerzői munkamegosztás: Sch-A. M.: Irodalomkutatás, 

a kézirat első verziójának összeállítása,  egymást követő 

revíziók;  B. D.: Problémafelvetés, a szakirodalom kriti-

kus értékelése, a kézirat egymást követő verzióinak kor-

rekciója. A cikk végleges változatát mindkét szerző ol-

vasta és jóváhagyta.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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