
171

Depresja poudarowa
Post-stroke depression
Klinika Psychiatrii Wieku Podeszłego i Zaburzeń Psychotycznych, Uniwersytet Medyczny w Łodzi, Łódź, Polska
Adres do korespondencji: Dr hab. n. med. Adam Wysokiński, Klinika Psychiatrii Wieku Podeszłego i Zaburzeń Psychotycznych, Centralny Szpital Kliniczny, ul. Czechosłowacka 8/10, 92-216 Łódź,  
tel.: +48 42 675 73 72, faks: +48 42 675 77 29, e-mail: adam.wysokinski@umed.lodz.pl

Depresja poudarowa jest uznawana za najczęstsze neuropsychiatryczne powikłanie udaru mózgu. Definiuje się ją jako epizod 
depresyjny (o obrazie zbliżonym do epizodu depresji endogennej), który rozwija się w związku przyczynowym i czasowym 
z przebytym udarem mózgu, krwotocznym lub niedokrwiennym. Częstość występowania depresji poudarowej wynosi 
20–80%, a liczne dowody wskazują na to, że choroba jest zbyt rzadko rozpoznawana i leczona. U większości pacjentów objawy 
depresji rozwijają się w ciągu 3–6 miesięcy po udarze. Rokowanie zależy od nasilenia tych objawów: w ciągu 2 lat od udaru 
remisję osiąga od 30% (w przypadku mniejszego nasilenia) do 75% pacjentów (w przypadku dużego nasilenia). Depresja 
poudarowa w znacznym stopniu wpływa na przebieg i skuteczność rehabilitacji, jakość życia, poprawę sprawności ruchowej, 
codzienną aktywność oraz funkcjonowanie społeczne i relacje interpersonalne, a także istotnie zwiększa śmiertelność – 
u osób z depresją poudarową ryzyko zgonu w ciągu 10 lat od udaru jest ponad trzykrotnie większe niż u tych, u których po 
udarze depresja nie wystąpiła. W rozwoju depresji poudarowej biorą udział czynniki biologiczne i psychospołeczne. Jak 
wskazują wyniki badań, leki przeciwdepresyjne i psychostymulujące są w stanie nie tylko łagodzić nasilenie objawów depresji 
poudarowej, lecz także – być może – zapobiegać jej rozwojowi. Konieczne są dalsze badania w zakresie patofizjologii tej 
choroby oraz nowych metod leczenia i profilaktyki.
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Post-stroke depression is considered to be the most frequent neuropsychiatric brain stroke complication. It is defined as a depressive 
episode (with clinical picture similar to that of endogenous depression) that develops in the causal and temporal relation 
with a history of stroke (either haemorrhagic or ischaemic). The incidence of post-stroke depression ranges from 20% to 80%, 
and vast evidence suggests that this type of depression is still diagnosed not frequently enough and undertreated. In most 
patients, the symptoms of depression develop within 3–6 months following stroke. The prognosis depends on the severity 
of these symptoms – within two years after stroke remission is observed in the case of 30% (in the case of milder depression) 
to 75% (in the case of more severe depression) of the patients. Post-stroke depression significantly affects the course and the 
effectiveness of rehabilitation, the quality of life, locomotor improvement, daily activity, social functioning and interpersonal 
relations, and also significantly increases mortality (the risk of death within 10 years after stroke is more than threefold in 
patients with post-stroke depression compared with people who had stroke without depression). Biological and psychosocial 
factors are involved in the development of post-stroke depression. As indicated by the results of studies, antidepressants and 
psychostimulants are  not only able to alleviate the symptoms of post-stroke depression, but perhaps they may also prevent 
its development. Further research is necessary regarding the pathophysiology of post-stroke depression and new methods 
of its treatment and prevention.
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WPROWADZENIE

Depresja poudarowa (post-stroke depression, PSD) 
jest uznawana za najczęstsze neuropsychiatrycz-
ne powikłanie udaru mózgu. Zgodnie z defini-

cją Światowej Organizacji Zdrowia udar mózgu to zespół 
objawów klinicznych związanych z nagłym wystąpieniem 
ogniskowego lub uogólnionego zaburzenia czynności mó-
zgu, powstały w wyniku zaburzenia krążenia mózgowe-
go i utrzymujący się ponad 24 godziny. Tradycyjnie uda-
ry dzieli się na niedokrwienne (85% wszystkich udarów), 
czyli wywołane zatrzymaniem dopływu krwi do mózgu, 
oraz krwotoczne (15%) – wywołane wylewem krwi do 
mózgu (zalicza się do nich krwotoki śródmózgowe i pod-
pajęczynówkowe). Udary niedokrwienne mogą być wtór-
nie ukrwotocznione.
Udar mózgu jest trzecią, a po 70. roku życia – drugą co do 
częstości przyczyną zgonu, a zarazem jedną z wiodących 
przyczyn niesprawności (Curb et al., 1996). Może wystą-
pić w każdym wieku, również w dzieciństwie, jednak naj-
częściej występuje u ludzi starszych. Uważa się, że wiek 
to jeden z głównych niemodyfikowalnych czynników ryzy-
ka udaru mózgu. Od 55. roku życia ryzyko to podwaja się 
co 10 lat. W sumie dwie trzecie udarów stwierdza się u lu-
dzi w wieku powyżej 65 lat (Feigin et al., 2014), a 95% uda-
rów – u pacjentów w wieku powyżej 45 lat. Częstość wy-
stępowania udarów rośnie wykładniczo po przekroczeniu 
30. roku życia. Z wiekem wzrasta także ryzyko zgonu z po-
wodu udaru (Ellekjaer et al., 1997).

DEFINICJA DEPRESJI POUDAROWEJ

Obraz kliniczny PSD odpowiada epizodowi depresji en-
dogennej – z bardziej nasilonymi zaburzeniami poznaw-
czymi i częstszym spowolnieniem psychoruchowym – lub 
dystymii. Według klasyfikacji ICD-10 depresję poudarową 
(F06.32) definiuje się jako epizod depresyjny (z kryteriami 
jak w epizodzie depresyjnym: F32), który wystąpił w związ-
ku (przyczynowym i czasowym) z udarem mózgu. W za-
kresie kryteriów diagnostycznych nie ma istotnej różnicy 
między udarami krwotocznymi i niedokrwiennymi. Nasi-
lenie objawów depresyjnych w depresji poudarowej jest za-
zwyczaj łagodne do umiarkowanego. W porównaniu z cho-
rymi na depresję endogenną pacjenci z PSD mają mniejsze 
nasilenie takich objawów, jak obniżenie nastroju, anhedonia 
i myśli suicydalne (Cumming et al., 2010; da Rocha e Silva 
et al., 2013). Występujące powszechnie po udarze mózgu 
objawy wegetatywne (zaburzenia snu, łaknienia, popędu 
seksualnego) i uczucie zmęczenia mogą być bardziej nasi-
lone w przebiegu PSD.

EPIDEMIOLOGIA DEPRESJI POUDAROWEJ

Hackett i wsp. (2005b), którzy przeanalizowali dane 
z 51 badań, oszacowali, że depresja poudarowa wystę-
puje u 33% (29–36%) osób po przebytym udarze mózgu. 

W innych pracach na ten temat częstość PSD podaje się 
w szerokim zakresie: 20–80% (Tharwani et al., 2007). 
W przeszłości często postulowano związek między lewo-
półkulową lokalizacją udaru a ryzykiem PSD. W ostatnich 
latach ukazało się jednak wiele publikacji (również o cha-
rakterze dużych metaanaliz), z których wynika, że braku-
je dowodów wskazujących na związek lokalizacji ogniska 
udarowego z prawdopodobieństwem rozwoju depresji 
(Bhogal et al., 2004; Carson et al., 2000; Singh et al., 1998; 
Wei et al., 2015).
Carota i wsp. (2005) analizowali przebieg depresji pouda-
rowej – po upływie 3 i 12 miesięcy od udaru – u 273 pa-
cjentów i wyróżnili trzy czynniki predykcyjne. Czynnikiem 
w największym stopniu związanym z ryzykiem rozwo-
ju PSD była niska punktacja w skali Barthel (wysoki sto-
pień niesprawności) – iloraz szans (odds ratio, OR) wy-
niósł 4,31. Dwoma kolejnymi predyktorami okazały się: 
wiek <68 lat (OR = 2,32) i płacz w ciągu pierwszych dni 
po udarze (OR = 2,66). Autorzy nie stwierdzili wyraźne-
go związku między obiektywnymi i subiektywnymi przeja-
wami depresji; niemal połowa pacjentów, którzy sprawia-
li wrażenie smutnych lub przygnębionych, zgłaszała dobry 
nastrój i brak objawów depresji. Obserwowany przez au-
torów płacz został podzielony na trzy typy: 1) płacz pato-
logiczny, niezwiązany z PSD; 2) emocjonalizm (40% pa-
cjentów, u których ten typ wystąpił, będzie miało PSD); 
3) reakcja katastrofy (60% będzie miało PSD). Płacz patolo-
giczny wiąże się z uszkodzeniem podstawy mostu i dróg ko-
rowo-opuszkowych oraz występuje w odpowiedzi na bodź-
ce niezgodne z nastrojem. Emocjonalizm to płacz zgodny 
z nastrojem (smutkiem); pacjent nie jest w stanie kontrolo-
wać tego płaczu. Wreszcie reakcja katastrofy to płacz albo 
reakcja wycofania się wywołane zadaniem trudnym lub 
niemożliwym do wykonania z powodu deficytu neurolo
gicznego (np. poruszenie porażoną kończyną).

ETIOPATOGENEZA DEPRESJI POUDAROWEJ

Biopsychospołeczny model depresji poudarowej zakła-
da istnienie dwóch grup mechanizmów uczestniczących 
w etiopatogenezie tego zaburzenia. Są to czynniki biolo
giczne (będące następstwem udaru) i psychospołeczne 
(Whyte i Mulsant, 2002).
W zakresie czynników biologicznych należy uznać, że do-
kładny mechanizm neuroanatomiczny PSD nie jest znany. 
Jak już wspomniano, brakuje dowodów na związek między 
lokalizacją udaru a ryzykiem depresji poudarowej; praw-
dopodobnie większe znaczenie ma wielkość ogniska uda-
rowego (Hackett i Anderson, 2005; De Ryck et al., 2014). 
Dominuje hipoteza mówiąca o uszkodzeniu w obrębie 
ogniska udarowego regulujących nastrój szlaków amin bio-
gennych, głównie wstępujących neuronów noradrener-
gicznych i serotoninergicznych, co prowadzi do osłabienia 
aktywności tych układów w korze czołowej i zwojach pod-
stawy (Tharwani et al., 2007). Na udział szlaków serotoni-
nergicznych w etiopatogenezie PSD wskazują m.in. wyniki 
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opublikowane przez Kohen i wsp. (2008) – pewne polimor-
fizmy (m.in. STin2 9/12 i 12/12) w obrębie genu transpor-
tera serotoniny (serotonin transporter, SERT) mogą nawet 
czterokrotnie zwiększać ryzyko rozwoju depresji po udarze 
(Fang et al., 2011; Kohen et al., 2008).
Dość nowa jest tzw. cytokinowa hipoteza depresji, w mo-
delach zwierzęcych potwierdzona u szczurów. Zgodnie 
z tą teorią, opracowaną przez Spallettę i wsp., udar po-
woduje uwolnienie prozapalnych cytokin (IL-1β, TNF-α), 
które w obrębie układu limbicznego i w innych obsza-
rach mózgu zwiększają aktywność 2,3-dioksygenazy in-
doloaminy (enzymu katalizującego metabolizm tryptofa-
nu), co zmniejsza pulę tryptofanu konieczną do syntezy 
serotoniny (Spalletta et al., 2006). Skutkiem jest zmniej-
szenie przekaźnictwa serotoninergicznego, na którego 
udział wskazuje skuteczność leków z grupy SSRI (selective 
serotonin reuptake inhibitors, selektywne inhibitory wy-
chwytu zwrotnego serotoniny) w leczeniu depresji po-
udarowej.
Czynniki psychospołeczne związane z rozwojem depre-
sji poudarowej obejmują wzór osobowości i styl radzenia 
sobie, niedostateczne wsparcie społeczne, w szczególności 
ze strony osób bliskich, oraz stopień niesprawności i deficy-
tów poznawczych (De Ryck et al., 2014). W grupie tej wy-
mienia się również obecność depresji przed udarem – przy 
czym wówczas należy mówić raczej o depresji nawracają-
cej, a nie poudarowej.

SKUTKI DEPRESJI POUDAROWEJ

Depresja poudarowa niesie ze sobą poważne konsekwencje. 
Z jednej strony jest związana z typowymi dla przebytego 
udaru następstwami neurologicznymi w postaci różnych 
niesprawności ruchowych, z drugiej – z rozmaitymi obja-
wami z zakresu zaburzeń nastroju, emocji i funkcji poznaw-
czych. Do negatywnych skutków PSD zalicza się: mniejszą 
poprawę funkcjonowania po przebytym udarze (w porów-
naniu z osobami po udarze bez depresji), gorsze funkcjo-
nowanie społeczne, większy spadek jakości życia, słabsze 
efekty rehabilitacji ruchowej i większe nasilenie zaburzeń 
poznawczych. Zaburzenia poznawcze są częstym proble-
mem w depresji (niezależnie od jej przyczyny: do 94% 
wszystkich pacjentów w trakcie epizodu i do 44% w fazie re-
misji) oraz wiążą się z istotnym pogorszeniem jakości życia 
(Conradi et al., 2011) – nie dziwi zatem fakt, że większe ich 
nasilenie w PSD jeszcze mocniej wpływa na funkcjonowa-
nie i jakość życia chorych. 
Najpoważniejszym następstwem depresji poudarowej 
jest związany z nią wzrost umieralności. Według Morri-
sa i wsp. (1993) ryzyko zgonu w ciągu 10 lat od udaru jest 
u osób z PSD ponad trzykrotnie większe niż u tych, u któ-
rych po udarze nie doszło do rozwoju depresji. Niezwy-
kle istotną obserwacją opisaną przez autorów przywołanej 
pracy jest to, że największą umieralność pacjentów z de-
presją poudarową odnotowuje się wśród osób będących 
w izolacji społecznej.

PRZEBIEG DEPRESJI POUDAROWEJ

U większości chorych objawy depresji rozwijają się w cią-
gu 3–6 miesięcy po udarze. U 30% osób bez objawów de-
presji po udarze PSD ujawnia się po wypisie ze szpitala. Po 
6 miesiącach od udaru przeważająca część pacjentów nadal 
ma objawy depresji; możliwy jest tu związek z wielkością 
ogniska udarowego. 
Co ciekawe, przebieg PSD różni się w zależności od nasile-
nia objawów depresyjnych. W przypadku depresji o dużym 
nasileniu rokowanie jest lepsze – do 75% chorych osiąga re-
misję w ciągu 2 lat od udaru. U osób z mniej nasiloną de-
presją rokowanie się pogarsza – w ciągu 2 lat od udaru re-
misja występuje u zaledwie 30% pacjentów (Chemerinski 
i Robinson, 2000). Prawdopodobnie ma to związek z mniej-
szą rozpoznawalnością PSD wśród chorych z mniej nasilo-
ną depresją i rzadziej w związku z tym włączanym lecze-
niem przeciwdepresyjnym.

JAK ROZPOZNAĆ PSD?

Lekarze innej specjalizacji niż psychiatrzy istotnie rza-
dziej rozpoznają depresję (Cepoiu et al., 2008). W kontek-
ście PSD problem ten okazuje się jeszcze wyraźniejszy: do-
stępne dane wskazują, że lekarze niebędący psychiatrami 
nie rozpoznają depresji poudarowej w 50–80% przypadków 
(Schubert et al., 1992). Problemem jest nadal powszechny 
pogląd, że depresja to zrozumiała reakcja psychologiczna na 
trudności życiowe związane z przebytym udarem. Ponadto 
szereg objawów obecnych w przebiegu chorób prowadzą-
cych do udaru (nadciśnienie, cukrzyca, niewydolność krą-
żenia) pokrywa się z objawami depresji (męczliwość, zabu-
rzenia snu i uwagi). Niektóre objawy występujące po udarze 
bez depresji mogą utrudniać rozpoznawanie PSD (Gaete 
i Bogousslavsky, 2008). Zalicza się do nich zaburzenia po-
znawcze, zmęczenie i apatię (zaburzenie motywacji, obecne 
u 20–60% pacjentów z udarem). Co więcej, po udarze po-
jawia się niekiedy anozognozja – zaburzenie neurologiczne 
polegające na niezdolności zdania sobie sprawy z własnej 
choroby – która może tłumaczyć opisywaną wyżej rozbież-
ność między objawami obiektywnymi i subiektywnymi. 
Wreszcie depresja, prawdopodobnie w związku z przewle-
kłym stresem leżącym u jej podłoża, ponad trzykrotnie 
zwiększa ryzyko udaru mózgu (May et al., 2002). W części 
przypadków będziemy zatem mieć do czynienia z depresją, 
która występowała jeszcze przed udarem, a po udarze do-
szło do jej nawrotu lub pogłębienia.
W związku z tym oprócz rutynowych metod diagnostycz-
nych (badanie psychiatryczne, wywiad od rodziny i opie-
kunów) pomocne mogą być skale przesiewowe. Mają one 
jednak szereg ograniczeń (Gaete i Bogousslavsky, 2008): 
większość narzędzi jest wystarczająco czuła, by wykrywać 
objawy depresyjne, ale brakuje swoistości w różnicowa-
niu przyczyn; objawy somatyczne mogą zmniejszać swo-
istość diagnostyczną; anozognozja może negatywnie wpły-
wać na czułość i swoistość; poudarowe deficyty ruchowe 
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i poznawcze niekiedy uniemożliwiają użycie tych narzędzi. 
Ponadto część skal nie ma polskich adaptacji. W tab. 1 ze-
brano dostępne narzędzia diagnostyczne.

LECZENIE DEPRESJI POUDAROWEJ

Wśród metod leczenia PSD kluczowe miejsce zajmują 
leki przeciwdepresyjne. Istnieje kilka (niezbyt aktualnych 
i omówionych poniżej) doniesień o zastosowaniu sub-
stancji psychostymulujących w leczeniu depresji pouda-
rowej. Wreszcie część pacjentów na pewnym etapie lecze-
nia może uzyskać korzyść ze wsparcia psychologicznego 
i psychoterapii.

Leki przeciwdepresyjne

Wyniki badań i metaanaliz wskazują na skuteczność le-
ków przeciwdepresyjnych w leczeniu PSD (Chen i Guo, 
2006). Leki przeciwdepresyjne o budowie trójpierście-
niowej są obecnie rzadko stosowane ze względu na więk-
sze ryzyko działań ubocznych. Przeważnie włącza się leki 
z grupy SSRI, a coraz częściej – SNRI (serotonin-norepine-
phrine reuptake inhibitors, inhibitory wychwytu zwrotne-
go serotoniny i noradrenaliny). Wobec braku dowodów 
na wyraźną przewagę któregoś z leków przeciwdepresyj-
nych preferowane są te o udowodnionej skuteczności, do-
brej tolerancji i niskim ryzyku interakcji z innymi lekami 
(np. escitalopram, citalopram i sertralina). Przy wyborze 
leku przeciwdepresyjnego zawsze należy wziąć pod uwa-
gę choroby współistniejące, powszechne wśród starszych 
pacjentów.
Trzeba również pamiętać o interakcjach między leka-
mi przeciwdepresyjnymi i przeciwzakrzepowymi, mogą-
cych zwiększać ryzyko krwotoku (Wysokiński et al., 2015). 
Ponieważ PSD częściej występuje u osób w podeszłym wie-
ku, postępuje się według starej zasady start low, go slow, but 
go, czyli: zaczynaj od niskiej dawki, podnoś dawkę powoli, 
ale podnoś do poziomu terapeutycznego.
Kiedy dobiera się lek przeciwdepresyjny, należy też 
uwzględnić obecne objawy neurologiczne chorego. Jed-
nym z częstych problemów osób po udarze (do 45% pa-
cjentów) są zaburzenia połykania (dysfagia) (Bates et al., 
2005). W związku z tym przyjmowanie leków w postaci ta-
bletek lub – w szczególności – kapsułek może być utrud-
nione. Preferowane są wówczas krople, a tylko jeden lek 
przeciwdepresyjny (escitalopram) jest dostępny w tej po-
staci. Alternatywa to leki przeciwdepresyjne w postaci ta-
bletek rozpadających się w jamie ustnej (orally disintegrat-
ing tablets, ODT).

Profilaktyczne zastosowanie  
leków przeciwdepresyjnych

Z najnowszej metaanalizy (n = 703, 10 badań) wynika, 
że profilaktyczne zastosowanie leku przeciwdepresyjnego 
po udarze wiąże się z niewielką, ale istotną redukcją ryzy-
ka rozwoju depresji poudarowej. Obserwacja ta, w powią-
zaniu z dużą częstością PSD, skłania autorów metaanali-
zy do sformułowania sugestii, że u osób po udarze mózgu 
należy rozważać profilaktyczne włączenie leku przeciwde-
presyjnego (Chen et al., 2007). Odmienne wyniki opubli-
kowali Hackett i wsp. (2005a), którzy stwierdzili, że do-
stępne dane nie uzasadniają rutynowego stosowania leków 
przeciwdepresyjnych w zapobieganiu PSD.

Leki psychostymulujące 

Badania z użyciem psychostymulantów w leczeniu depre-
sji poudarowej są nieliczne, brak też nowych badań w tym 
zakresie. Więcej prac dotyczy roli tych leków w łagodzeniu 
apatii po udarze mózgu. 
Masand i wsp. (1991) ocenili skuteczność metylofenida-
tu lub dekstroamfetaminy w leczeniu PSD w grupie 17 pa-
cjentów. Poprawę obserwowano u 82% chorych, u większo-
ści poprawa była znacząca i szybka (u >80% uczestników 
pojawiła się w ciągu 2 dni od włączenia leczenia), w trak-
cie terapii odnotowano zaledwie 2% nawrotów. Ponadto le-
czenie było dobrze tolerowane – tylko 15% pacjentów mia-
ło działania uboczne. Nie stwierdzono zaburzeń łaknienia, 
a co więcej, wraz z poprawą nastroju łaknienie również się 
poprawiło. Dostępne są także wyniki nowszego, randomi-
zowanego badania klinicznego z użyciem metylofenidatu 
(Grade et al., 1998). W badaniu tym wzięło udział 21 pa-
cjentów z PSD, którzy przez 3 tygodnie otrzymywali me-
tylofenidat w dawce maksymalnej 30 mg na dobę albo pla-
cebo. W grupie przyjmującej metylofenidat odnotowano 
statystycznie większą poprawę w zakresie wszystkich skal 
użytych do oceny nasilenia depresji, a samo leczenie oka-
zało się bezpieczne i dobrze tolerowane. Otwarte pozostaje 
pytanie o potencjalne ryzyko zaburzeń rytmu serca i epizo-
dów sercowo-naczyniowych związanych z leczeniem me-
tylofenidatem.

Interwencje niefarmakologiczne

We wczesnej fazie depresji poudarowej wsparcie psycho-
logiczne i psychoterapia przynoszą nieznaczne efekty. 
W późniejszym okresie, kiedy pojawiają się proble-
my adaptacyjne, psychoterapia ma większą skuteczność. 

Dla pacjentów bez zaburzeń komunikacji werbalnej Dla pacjentów z zaburzeniami 
komunikacji werbalnej

Narzędzia obserwacyjne

1.	 Skala depresji Becka (Beck Depression Inventory, BDI-2)
2.	 Skala Lęku i Depresji (Hospital Anxiety and Depression Scale, HADS)
3.	 Geriatryczna skala depresji (Geriatric Depression Scale, GDS)

1.	 Skala wzrokowo-analogowa do oceny 
nastroju (Visual Analogue Mood Scale, 
VAMS) – brak walidacji w populacji z PSD

1.	 Skala PDRS (Post-Stroke Depression Rating Scale)
2.	 Skala SADQ-H (Stroke Aphasic Depression Questionnaire)
3.	 Skala ADRS (Aphasic Depression Rating Scale)

Tab. 1. Narzędzia do diagnozowania depresji poudarowej
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Psychoterapia z udziałem osób bliskich przynosi wyraźniej-
szą poprawę funkcjonowania pacjentów i może redukować 
objawy PSD. Podobnie jak w innych rodzajach depresji, psy-
choterapia jest skuteczniejsza u pacjentów z łagodniejszym 
nasileniem objawów depresyjnych i zaburzeń poznawczych.

PODSUMOWANIE

Depresja poudarowa jest częstym problemem psychia-
trycznym, szczególnie w podgrupie pacjentów starszych 
– w związku z rosnącą wraz z wiekiem częstością udarów 
mózgu. Niesie ze sobą ryzyko poważnych komplikacji zdro-
wotnych (w szczególności wiąże się ze znacznym wzrostem 
śmiertelności) dla osoby po udarze, jak również zwiększa 
ryzyko depresji u opiekuna osoby chorej (Cameron et al., 
2011). Za rozwój PSD odpowiadają czynniki zarówno bio-
logiczne, jak i psychospołeczne. Dostępne interwencje far-
makologiczne, głównie leki przeciwdepresyjne z grupy 
SSRI, nie tylko pozwalają na skuteczne leczenie, lecz tak-
że mogą być stosowane w profilaktyce depresji po przeby-
tym udarze mózgu.
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