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H 
κατάθλιψη είναι η συχνότερη νευροψυχιατρική επιπλοκή ασθενών που έχουν υποστεί 

Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο (ΑΕΕ). Επιπλέον, επιβαρύνει την πορεία και την ανάρ-

ρωσή τους. Ο επιπολασμός της κατάθλιψης μετά από ΑΕΕ (Post Stroke Depression, PSD) 

κυμαίνεται από 6–79%. Η σύγκριση μεταξύ μελετών καθίσταται δύσκολη λόγω διαφο-

ρών στην ερευνητική τους μεθοδολογία. Για την εμφάνιση της PSD φαίνεται να ευθύνονται τόσο 

βιολογικοί όσο και ψυχοκοινωνικοί παράγοντες. Τα συμπτώματα της PSD ομαδοποιούνται σε τρεις 

κατηγορίες: συναισθηματικά, σωματικά και γνωσιακά. Στη διαφοροδιάγνωση συμπεριλαμβάνονται 

η κόπωση μετά από ΑΕΕ, όπως και ψευδοκαταθλιπτικές εκδηλώσεις εξαιτίας ισχαιμικών εμφράκτων 

(απάθεια, απροσωδία, αθυμορμία, ψευδοπρομηκική παράλυση). Η θνησιμότητα σε ασθενείς με PSD 

είναι μεγαλύτερη σε σχέση με μη καταθλιπτικούς ασθενείς μετά από ΑΕΕ, ενώ αυτοκτονικός ιδεα-

σμός παρατηρείται στο 6,6–11,3% των ασθενών με ΑΕΕ. Οι εκλεκτικοί αναστολείς επαναπρόσληψης 

σεροτονίνης (SSRI) θεωρούνται θεραπεία εκλογής για την PSD. Η γνωσιακή και λειτουργική αποκα-

τάσταση αποτελούν επιπλέον θεραπευτικούς στόχους. Αν και η PSD μπορεί να θεραπευθεί αποτελε-

σματικά, συνήθως αυτή υποδιαγιγνώσκεται, με αρνητικές συνέπειες στη λειτουργική αποκατάστα-

ση και στην επιβίωση των ασθενών με ΑΕΕ.
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Εισαγωγή

Μετά από ένα Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο 

(ΑΕΕ) παρατηρούνται ποικίλα νευροψυχιατρικά συ-

μπτώματα, όπως κατάθλιψη (Post Stroke Depression-

PSD), άγχος, ευερεθιστότητα ή διέγερση, απάθεια, 

αυτο- ή ετεροκαταστροφική συμπεριφορά και, λι-

γότερο συχνά, παραληρητικές ιδέες και ψευδαισθή-

σεις.1,2 Η PSD συγκαταλέγεται στις πιο συχνές νευρο-

ψυχιατρικές επιπλοκές ενός ΑΕΕ3 και αποτελεί έναν 

από τους παράγοντες που επηρεάζουν καθοριστικά 

την ανάρρωση και την αποκατάσταση των ασθενών 

μετά από ΑΕΕ.1,4 Η θνητότητα είναι αυξημένη σε 

ασθενείς με PSD σε σχέση με ασθενείς με ΑΕΕ χωρίς 

κατάθλιψη. Η επιδείνωση των βεβαρημένων από το 

ΑΕΕ γνωστικών λειτουργιών, καθώς και η αυξημένη 

πιθανότητα ιατρικών επιπλοκών σε ασθενείς με PSD, 

πολλαπλασιάζουν τον κίνδυνο ιδρυματοποίησής 

τους και επιβαρύνουν την οικογένεια και τους φρο-

ντιστές.5,6 Ένα από τα σημαντικότερα προβλήματα 

που καλείται να αντιμετωπίσει ο κλινικός ιατρός σε 

ασθενείς με PSD είναι η αναγνώριση και η αντιμετώ-

πισή της.

Επιδημιολογία

Το ΑΕΕ συγκαταλέγεται στις σημαντικότερες αιτίες 

αναπηρίας στον ενήλικο πληθυσμό.7 Η ανάρρωση 

από ΑΕΕ εξαρτάται από πολλούς παράγοντες, ένας 

από τους οποίους είναι και το ψυχολογικό στρες. 

Ο επιπολασμός της PSD παρουσιάζει μεγάλη δια-

κύμανση, από 6–79%. Τα 2 πρώτα έτη, ειδικά τους 

πρώτους 3–6 μήνες έπειτα από ΑΕΕ, υπάρχει μεγα-

λύτερος κίνδυνος εμφάνισης PSD.2,8,9 Αυτά τα πο-

σοστά δείχνουν ότι υπάρχει μεγάλη ποικιλία στον 

εκτιμώμενο επιπολασμό της PSD, ο οποίος εξαρτά-

ται από: 

α.  Το αν νοσηλεύονταν οι ασθενείς όταν έλαβε χώρα 

η εξέτασή τους (υψηλότερα ποσοστά σε νοσοκο-

μειακές μελέτες από ό,τι σε κοινοτικές)10,11 

β.  Τη χρονική στιγμή, σε σχέση με το ΑΕΕ, κατά την 

οποία διενεργήθηκε η μελέτη που χρησιμοποιή-

θηκε για την αξιολόγηση του επιπολασμού. Κατά 

το διάστημα του πρώτου μήνα μετά το ΑΕΕ, η συ-

χνότητα των καταθλιπτικών διαταραχών βρέθη-

κε να είναι 30% σε δομές αποκατάστασης, 33% 

σε κοινοτικές υπηρεσίες (community settings) 

και 36% σε νοσηλευόμενους, ενώ 1–6 μήνες μετά 

το ΑΕΕ η συχνότητα βρέθηκε να είναι μεγαλύτε-

ρη (36%) στις δομές αποκατάστασης σε σύγκρι-

ση με την κοινότητα και το νοσοκομείο.12 Επίσης, 

έχει φανεί ότι σχεδόν το ένα τρίτο των ασθενών 

παρουσιάζουν μείζονα κατάθλιψη αμέσως μετά 

το ΑΕΕ, ενώ το 60% αυτών των ασθενών παραμέ-

νουν καταθλιπτικοί 1 χρόνο μετά13

γ.  Tα ποικίλα κριτήρια που χρησιμοποιούνται για τη 

διάγνωση της καταθλιπτικής διαταραχής, το είδος 

και την εντόπιση του ΑΕΕ, τυχόν προϋπάρχουσα 

καταθλιπτική διαταραχή και τον βαθμό οικογενει-

ακής υποστήριξης14

δ.  Το εάν οι ασθενείς έλαβαν αντικαταθλιπτική αγω-

γή προφυλακτικά μετά το ΑΕΕ. Σε αυτή την περί-

πτωση οι ασθενείς εξαιρέθηκαν από κάποιες με-

λέτες ενώ από άλλες όχι.

Σύμφωνα με τους Sonnenberg et al, o επιπολα-

σμός της κατάθλιψης σε ασθενείς άνω των 55 ετών 

(ηλικία όπου συχνότερα εμφανίζεται το ΑΕΕ) εκτι-

μήθηκε 18% στις γυναίκες και 11% στους άντρες.15 

Αυτά τα ποσοστά μπορεί να μην αντικατοπτρίζουν 

την πραγματικότητα, καθώς εξαιρέθηκαν ασθενείς 

με άνοια και αφασία (που αποτελούν το 25% των 

ασθενών με ΑΕΕ).16 

Παρά τον υψηλό επιπολασμό της, η PSD συχνά 

δεν διαγιγνώσκεται εξαιτίας του ότι δεν έχει χαρα-

κτηριστικά ψυχοπαθολογικά συμπτώματα.6

Αιτιοπαθογένεια

Υπάρχουν δεδομένα που υποδεικνύουν ότι η αι-

τιολογία της PSD είναι πολυπαραγοντική και ότι σε 

αυτή συμβάλλουν βιολογικοί, συμπεριφορικοί και 

κοινωνικοί παράγοντες. 

Πολλές μελέτες από τη δεκαετία 1980–1990 έδει-

ξαν συσχέτιση μεταξύ ισχαιμικής βλάβης στην πρό-

σθια αριστερά μετωπιαία χώρα ή στην περιοχή των 

αριστερών βασικών γαγγλίων, και κατάθλιψης κατά 

την περίοδο αμέσως μετά το ΑΕΕ. Μάλιστα, όσο 

πιο κοντά στον μετωπιαίο λοβό εντοπιζόταν η βλά-

βη, τόσο πιο σοβαρή αναφερόταν η κατάθλιψη.1 Οι 

Singh et al, στη μελέτη Sunnybrook Stroke Study με-

ταξύ 1990–1993, έδειξαν ότι όσο πιο κοντά στον με-

τωπιαίο λοβό ήταν η βλάβη, τόσο σοβαρότερη ήταν 

η PSD. Οι Carson et al σε μετα-ανάλυσή τους, όμως, 
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δεν ανέδειξαν συσχέτιση μεταξύ εντόπισης της βλά-

βης και κατάθλιψης.17,18 Οι Robinson et al το 2003, σε 

μια μετα-ανάλυση έδειξαν ότι βλάβες που αφορούν 

στον αριστερό μετωπιαίο λοβό ή τα αριστερά βα-

σικά γάγγλια σχετίζονται με μεγαλύτερη συχνότητα 

κατάθλιψης κατά τους 2 πρώτους μήνες μετά το ΑΕΕ, 

σε σύγκριση με βλάβες του δεξιού ημισφαιρίου ή 

οπίσθιες βλάβες του αριστερού ημισφαιρίου.19 Από 

την άλλη, οι Brodaty et al στη Sydney Stroke Study, 

αφού εξέτασαν ασθενείς μετά από ΑΕΕ στους 3 και 

15 μήνες, κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η PSD 

σχετίζεται περισσότερο με την εικόνα αθροιστικής 

αγγειακής εγκεφαλοπάθειας παρά με την εντόπιση 

ή τη σοβαρότητα ενός μοναδικού ΑΕΕ.20

Οι Sachdev et al, με τη μελέτη Sydney Stroke Study, 

εκτίμησαν τον ρόλο της αμυγδαλής στη γνωσιακή 

και ψυχολογική έκπτωση ασθενών με ΑΕΕ και βρή-

καν ότι το μέγεθος της αμυγδαλής είναι μικρότερο 

σε αυτούς τους ασθενείς. Αν και η συσχέτιση του με-

γέθους της αμυγδαλής με διαταραχές της διάθεσης 

δεν έχει ακόμα επιβεβαιωθεί, μια μικρού μεγέθους 

αμυγδαλή πιθανόν να αυξάνει την προδιάθεση εμ-

φάνισης κατάθλιψης.21

Δεν υπάρχουν αρκετές αποδείξεις για βιοχημι-

κές διαταραχές στην PSD. Πρόσφατες μελέτες μα-

γνητικής φασματοσκοπίας συντονισμού (Magnetic 

Resonance Spectroscopy, ΜRS) δείχνουν μεταβολές 

στα επίπεδα γλουταμικού/γλουταμίνης του μετωπι-

αίου λοβού στην PSD, υποδηλώνοντας διαταραχές 

στη γλουταμινεργική διαβίβαση κατά την αμέσως 

μετα-ΑΕΕ περίοδο.22

Προδιαθεσικοί παράγοντες 

Διάφοροι καρδιαγγειακοί παράγοντες κινδύνου 

(π.χ. υπέρταση, υπερλιπιδαιμία, αθηροσκλήρωση), 

καθώς και ο σακχαρώδης διαβήτης, έχουν ενοχο-

ποιηθεί για εμφάνιση κατάθλιψης στους ηλικιωμέ-

νους.23 Επιπρόσθετα, σύμφωνα με τους Thrall et al, 

τουλάχιστον το 1/3 των ασθενών με κολπική μαρμα-

ρυγή, η οποία αποτελεί έναν σημαντικό παράγοντα 

κινδύνου για ΑΕΕ, παρουσιάζει κατάθλιψη.24 Η κατα-

θλιπτική συμπτωματολογία αυτή καθ’ εαυτή σχετί-

ζεται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ήπιας γνωσι-

ακής διαταραχής αλλά και ΑΕΕ.25,26 

Το ιστορικό προϋπάρχουσας κατάθλιψης ή ψυχι-

ατρικής διαταραχής εν γένει, όπως και η κοινωνική 

απόσυρση και απομόνωση, αποτελούν παράγο-

ντες κινδύνου για την εμφάνιση PSD σύμφωνα με 

την πλειοψηφία των μελετών και ανασκοπήσεων 

σχετικών με το θέμα αυτό.1,2,17,20,22,23,27,28 Η άνοια, η 

λειτουργική σωματική μειονεκτικότητα, η ηλικία, 

το φύλο και το κοινωνικο-οικονομικό επίπεδο ανα-

φέρονται στη βιβλιογραφία ως παράγοντες κινδύ-

νου. Δεν υπάρχει όμως ομοφωνία ούτε για το εάν 

ούτε για το κατά πόσο και προς ποια κατεύθυνση 

(θετικά ή αρνητικά) συμβάλλουν στην εμφάνιση 

της PSD.2, 22, 23,28

Κλινική εικόνα

Η νευροψυχιατρική συμπτωματολογία μετά το 

ΑΕΕ ποικίλλει, με την κατάθλιψη να αποτελεί την πιο 

συχνή εκδήλωση. Ακολουθούν το άγχος, η συναι-

σθηματική ακράτεια και οι καταστροφικές αντιδρά-

σεις.6 Η PSD είναι ένα επεισόδιο μείζονος καταθλι-

πτικής διαταραχής μετά από ΑΕΕ, στη συμπτωματο-

λογία του οποίου δεν συμπεριλαμβάνεται κατ’ ανά-

γκην το καταθλιπτικό συναίσθημα, αν και συνήθως 

είναι παρόν.29

Στην PSD παρατηρούνται τρεις κατηγορίες συ-

μπτωμάτων: 

  Ι.  Από το Συναίσθημα: καταθλιπτική διάθεση, ανη-

δονία, μειωμένη συναισθηματική αντιδραστικό-

τητα, άγχος και κοινωνική απόσυρση 

 II.  Από το Φυτικό Νευρικό Σύστημα: διαταραχές του 

κύκλου ύπνου-εγρήγορσης, ανορεξία, κόπωση, 

ελάττωση της σεξουαλικής διάθεσης, δυσκοιλιό-

τητα.

III.  Από τη Σκέψη/Αντίληψη: αισθήματα απόγνωσης, 

σκέψεις ενοχής και αναξιότητας, αυτοκτονικός 

ιδεασμός, δυσκολία στη συγκέντρωση, ψευδαι-

σθήσεις.29,30 

Η συμπτωματολογία της PSD φαίνεται να είναι 

διαφορετική από αυτή της πρωτοπαθούς μείζονος 

κατάθλιψης. Οι ασθενείς με PSD εμφανίζουν λιγότε-

ρο συχνά διαταραχές σκέψης και έχουν κυρίως σω-

ματικά συμπτώματα.31 

Ανάλογα με τον χρόνο κατά τον οποίο η PSD εμ-

φανίζεται μετά το ΑΕΕ, χαρακτηρίζεται ως πρώιμη, 

όταν συμβαίνει κατά τη διάρκεια των τριών πρώ-
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International Classification of Diseases, ICD) θεω-

ρείται ως η πιο αξιόπιστη μέθοδος διάγνωσης της 

PSD.39 Βάσει των κριτηρίων DSM-IV η PSD ορίζεται 

ως «Διαταραχή της Διάθεσης οφειλόμενη σε ΑΕΕ 

με Επεισόδιο Παρόμοιο προς Μείζον Καταθλιπτικό 

ή Με Καταθλιπτικά Στοιχεία-(κωδικός 293.83)»,40 

ενώ βάσει των κριτηρίων ICD-10 ορίζεται η PSD ως 

«Οργανική Συναισθηματική Διαταραχή-(F06.3)» της 

κατηγορίας «Άλλες Ψυχικές Διαταραχές που οφείλο-

νται σε εγκεφαλική βλάβη και δυσλειτουργία και σε 

σωματική νόσο-(F06)».41

Σε ανασκόπηση του 2005 από τους Hackett et al 

καταγράφηκαν τουλάχιστον 10 διαφορετικά εργα-

λεία για τη μέτρηση της διάθεσης με διαφορετικά 

cut-off points το καθένα και διαφορετικό τρόπο 

συμπλήρωσης (π.χ. από τον ασθενή ή τον εξετα-

στή).42 Πολλοί ερευνητές προτείνουν τη χρήση της 

Geriatric Depression Scale (GDS) για τους ηλικιωμέ-

νους ασθενείς.43 Η GDS είναι ιδιαίτερα χρήσιμη σε 

ασθενείς με ακέραιες τις γνωσιακές λειτουργίες ή 

με ήπια γνωσιακή διαταραχή και προτείνεται έναντι 

άλλων, όπως της Hospital Anxiety and Depression 

Scale (HADS),44 γιατί είναι ιδιαίτερα εύχρηστη και 

από ιατρούς ειδικοτήτων εκτός της ψυχιατρικής. Σε 

ασθενείς με αφασία μπορούν να χρησιμοποιηθούν 

το Stroke Aphasic Depression Questionnaire-10 

(SADQ-10)45 και η Aphasia Depression Rating Scale 

(ADRS).46 Σε ασθενείς με προϋπάρχουσα κατάθλι-

ψη χρησιμοποιούνται η Hamilton Rating Scale for 

Depression (HRSD)47 και η Montgomery-Asberg 

Depression Rating Scale (MADRS).48 Οι Gainotti et al 

έχουν αναπτύξει μια ειδική κλίμακα αξιολόγησης κα-

τάθλιψης μετά από ΑΕΕ, την Post-Stroke Depression 

Rating Scale (PS-DRS).49 Τέλος, η Beck Depression 

Inventory (BDI) μπορεί να χρησιμοποιηθεί για τη 

μέτρηση της βαρύτητας της κατάθλιψης, και στην 

περίπτωση της PSD.50,51

Διαφορική διάγνωση

Τα νευροψυχιατρικά σύνδρομα που θα πρέπει να 

διαφοροδιαγνωστούν από την PSD είναι:

•  Υποενεργό συγχυτικό παραλήρημα (hypoactive 

delirium): συχνά εκδηλώνεται με βραδυψυχισμό, 

απόσυρση, και συγχέεται με κατάθλιψη λόγω της 

επικάλυψης και άλλων συμπτωμάτων, όπως η αδυ-

ναμία συγκέντρωσης και η φτωχή μνήμη.1

των μηνών, και ως όψιμη, όταν εμφανίζεται μετά το 

πρώτο τρίμηνο. Στη συμπτωματολογία της πρώιμης 

PSD τα σωματικά συμπτώματα είναι πιο συχνά απ’ 

ό,τι στην όψιμη PSD και με μεγαλύτερης έκτασης 

αγγειακές βλάβες σε σχέση με την όψιμη PSD.32 Πιο 

σοβαρή θεωρείται η κατάθλιψη που εμφανίζεται το 

διάστημα μεταξύ 6 μηνών και 2 ετών μετά το ΑΕΕ.33

Οι Paradiso & Vaidya πρότειναν πως τα σωματικά 

συμπτώματα ήταν πιο συχνά σε ασθενείς με ΑΕΕ 

όταν αυτοί είχαν κατάθλιψη,34 ενώ οι Paradiso & 

Ohkubo αναφέρουν σε μελέτη τους ότι η PSD χαρα-

κτηρίζεται περισσότερο από φυτικά συμπτώματα 

και λιγότερο από δυσφορία όταν η βλάβη εντοπίζε-

ται στο δεξιό ημισφαίριο.35 

Ανάλογα με την ηλικία των ασθενών παρατη-

ρούνται διαφορές στην κλινική εικόνα της PSD. 

Συμπτώματα κόπωσης, διαταραχές ύπνου, βραδυ-

ψυχισμός και ανηδονία είναι πιο συχνά σε νεότε-

ρες ηλικίες, ενώ διαταραχές μνήμης και αδυναμία 

συγκέντρωσης παρουσιάζονται πιο συχνά στους 

ηλικιωμένους, στους οποίους επιπλέον τα σωματικά 

συμπτώματα συχνά επισκιάζουν την καταθλιπτική 

διάθεση.36

Διάγνωση-Αξιολόγηση

Για τη διάγνωση της PSD είναι απαραίτητο να απο-

δειχθεί από το ιστορικό, τη φυσική εξέταση και τα 

εργαστηριακά ευρήματα ότι αυτή είναι συνέπεια 

του ΑΕΕ. Η διάγνωση της PSD μπορεί να καταστεί 

ιδιαίτερα δύσκολη λόγω της αλληλοεπικάλυψης των 

συμπτωμάτων του ΑΕΕ και της κατάθλιψης, τα οποία 

τις περισσότερες φορές είναι δύσκολο να διαχωρι-

στούν και να αναγνωριστούν από τους κλινικούς 

ιατρούς, με αποτέλεσμα η PSD να υποδιαγιγνώσκε-

ται ή να υπερδιαγιγνώσκεται. Μερικά συμπτώματα 

παρουσιάζονται το ίδιο συχνά τόσο στο ΑΕΕ όσο και 

στην κατάθλιψη, όπως διαταραχές ύπνου, δυσκολία 

στη συγκέντρωση, μείωση όρεξης. Τα παραπάνω 

μπορεί να συμβάλουν στην υπερδιάγνωση της κα-

τάθλιψης στους ασθενείς με ΑΕΕ.6,37,38 

Η χρησιμοποίηση μιας ημιδομημένης ψυχιατρι-

κής συνέντευξης, η οποία να οδηγεί σε διάγνωση 

σύμφωνα με διεθνώς αναγνωρισμένα διαγνωστικά 

συστήματα (όπως των κριτηρίων DSM, Diagnostic 

and Statistical Manual of Mental Disorders ή 
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• H κόπωση μετά από ΑΕΕ: περιγράφεται ως αίσθημα 

πρώιμης εξάντλησης και κόπωσης κατά τη διάρ-

κεια νοητικής δραστηριότητας, απώλειας ενέργει-

ας και έντονης αποφυγής προσπάθειας. Η κόπωση 

μετά από ΑΕΕ μπορεί να εμφανιστεί, ενώ απουσιά-

ζει καταθλιπτική διαταραχή και έχει συσχετισθεί με 

βλάβες του θαλάμου και του στελέχους.52

• Καταστροφική αντίδραση: χαρακτηρίζεται από 

αιφνίδια επεισόδια κλάματος, ευερεθιστότητας και 

άγχους. Τα παραπάνω εκδηλώνονται κάθε φορά 

που ο ασθενής έρχεται αντιμέτωπος με ένα καθή-

κον που του έχει ανατεθεί, το οποίο αρνείται να 

εκπληρώσει. Το σύνδρομο «καταστροφικής αντί-

δρασης» μπορεί να σχετίζεται με προϋπάρχουσες 

ψυχιατρικές διαταραχές, με μεγαλύτερη συχνότη-

τα συννοσηρότητας με κατάθλιψη και με βλάβες 

στα βασικά γάγγλια.53 Επίσης, έχει περιγραφεί σε 

ασθενείς με μη ρέουσα αφασία και με βλάβες της 

αριστερής καλύπτρας.54

• Συναισθηματική απροσωδία: αναφέρεται στη δια-

ταραχή τόσο της παραγωγής όσο και της κατα-

νόησης της μελωδικότητας, της τονικότητας και 

της διακύμανσης του τόνου της φωνής, που είναι 

απαραίτητες για την έκφραση των συναισθημά-

των του ατόμου (π.χ. λύπη, χαρά, φόβος).55 Η συ-

ναισθηματική απροσωδία είναι συχνή σε ΑΕΕ του 

δεξιού ημισφαιρίου και συνήθως υφίεται αυτόμα-

τα. Διακρίνεται σε εκτελεστική και αντιληπτική. Η 

εκτελεστική απροσωδία αναφέρεται στη δυσκο-

λία του ασθενούς να παράγει προσωδιακά ακρι-

βείς εκφορές και συναντάται σε βλάβες της περιο-

χής Broca του δεξιού ημισφαιρίου. Η αντιληπτική 

απροσωδία χαρακτηρίζεται από την δυσκολία 

του ασθενούς να αντιλαμβάνεται τα προσωδιακά 

χαρακτηριστικά της ομιλίας κάποιου άλλου και 

παρουσιάζεται σε βλάβες της περιοχής Wernicke 

του δεξιού ημισφαιρίου.55,56 Οι ασθενείς με εκτε-

λεστική συναισθηματική απροσωδία, δυσκολεύο-

νται πολύ να εκφράσουν με τον λόγο ή με λέξεις τα 

συναισθήματά τους και μπορεί λανθασμένα να δια-

γνωσθούν ως καταθλιπτικοί, καθώς η ομιλία τους 

στερείται συναισθηματικής επένδυσης.55,57

• Ψευδοπρομηκική παράλυση: χαρακτηρίζεται από 

υπερβολικούς γέλωτες ή κλάματα χωρίς σύντονες 

μεταβολές της διάθεσης, όπως και από ευμεταβλη-

τότητα του συναισθήματος η οποία αναφέρεται σε 

αιφνίδιες μεταβολές της συναισθηματικής έκφρα-

σης. Λοιπά χαρακτηριστικά της ψευδοπρομηκικής 

παράλυσης είναι: δυσαρθρία, δυσφαγία, πάρεση 

του προσωπικού νεύρου, αυξημένο αντανακλα-

στικό του εμέτου, ζωηρά τενόντια αντανακλαστι-

κά των άκρων, σπαστικότητα και σημείο Babinski. 

Προκαλείται από διακοπή των κατιουσών φλοιο-

προμηκικών οδών πάνω από το επίπεδο της γέφυ-

ρας λόγω ΑΕΕ και άλλων νόσων. Το ψευδοπρομη-

κικό σύνδρομο έχει επιτυχώς αντιμετωπιστεί με 

αμπριπτυλίνη και/ή φλουοξετίνη.58

• Απάθεια ή «Έσω Μετωπιαίο Σύνδρομο»: χαρακτη-

ρίζεται από απώλεια κινήτρων του ατόμου να αρ-

χίσει νέες εργασίες και από αδιαφορία για τον κα-

θορισμό ή την επίτευξη στόχων.59 Αναφέρεται από 

τον ασθενή ως «συναισθηματικό κενό» ή «ευτονία» 

- μια μη ρεαλιστική αίσθηση ευεξίας. Το «απαθές 

άτομο» δεν οργανώνει ούτε εφαρμόζει σχέδια και 

δεν έχει παραγωγική σκέψη, ενώ παράλληλα μει-

ώνεται η κινητική του δραστηριότητα. Βλάβες της 

έσω μετωπιαίας περιοχής, ιδίως στην πρόσθια μοί-

ρα της έλικας του προσαγωγίου, καθώς και βλάβες 

του κερκοφόρου πυρήνα, της ωχράς σφαίρας και 

του θαλάμου, ευθύνονται για την απάθεια.60

• Αθυμορμία-(Loss of Psychic Autoactivation): Χα-

ρακτηρίζεται από μείωση ή απώλεια κινήτρων, 

επίπεδο συναίσθημα καθώς και απώλεια της ενστι-

κτώδους δύναμης για ζωή και δράση. Παράλληλα, 

το άτομο χάνει την εκούσια κινητικότητά του χωρίς 

να υπάρχει κάποιο εμφανές κινητικό έλλειμμα και 

συχνά παρουσιάζει επαναλαμβανόμενες πράξεις ή 

τικ. Μετά από εξωτερικό ερέθισμα, όπως μια απευ-

θείας εντολή, ο ασθενής είναι απόλυτα ικανός να 

κινηθεί φυσιολογικά και να εκτελέσει πολύπλοκα 

έργα είτε χειρωνακτικά είτε διανοητικά για όση 

ώρα παρακινείται να συνεχίσει, σε αντίθεση με τον 

ασθενή με απάθεια, όπου τα εξωτερικά ερεθίσμα-

τα δεν έχουν κανένα αποτέλεσμα.61 Η παραπάνω 

συμπτωματολογία διαφέρει από αυτή της κατάθλι-

ψης, διότι η κατάθλιψη προϋποθέτει καταθλιπτικό 

συναίσθημα και αρνητικές σκέψεις, ενώ οι αθυμορ-

μικοί ασθενείς δεν έχουν καθόλου σκέψεις (θετικές 

ή αρνητικές), ενώ οι γνωσιακές τους λειτουργίες 

διατηρούνται. Αυτό το σύνδρομο περιγράφηκε σε 

αμφοτερόπλευρες ισχαιμικές βλάβες της ωχράς 

σφαίρας και του κελύφους, σε ισχαιμικές βλάβες 

του κερκοφόρου πυρήνα άμφω και σε ισχαιμικά 

έμφρακτα του θαλάμου άμφω.62,63 
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 Άλλες διαταραχές, όπως αφασία, απραξία, άνοια, 

μπορεί να επιπλέξουν τη διάγνωση της κατάθλι-

ψης.37,38 Παράγοντες που καθιστούν δυσκολότε-

ρη τη διάγνωση είναι η έλλειψη εκπαίδευσης στην 

αναγνώριση των συμπτωμάτων που σχετίζονται πε-

ρισσότερο με την κατάθλιψη παρά με το ΑΕΕ και η 

μη επαρκής γνώση σχετικά με τις διαφορές μεταξύ 

κατάθλιψης και τυπικών σημείων της φυσιολογικής 

γήρανσης και του ΑΕΕ.64

Θνησιμότητα-Αυτοκτονικότητα

Η σχέση μεταξύ κατάθλιψης και θνησιμότητας αγ-

γειακής αιτιολογίας έχει ήδη αποδειχθεί στην ισχαι-

μική καρδιοπάθεια, όπου η «κατάθλιψη μετά το έμ-

φραγμα» αποτελεί αρνητικό προγνωστικό παράγο-

ντα όσον αναφορά στη θνησιμότητα λόγω εμφράγ-

ματος μυοκαρδίου. Με τη μελέτη των Williams et al, 

σε 51.119 νοσηλευόμενος ασθενείς λόγω ΑΕΕ, οι οποί-

οι είχαν πρώτα ελεγχθεί για κοινούς καρδιαγγειακούς 

παράγοντες κινδύνου και άλλες χρόνιες παθήσεις, 

φάνηκε ότι η κατάθλιψη στα τρία πρώτα χρόνια μετά 

το ΑΕΕ αυξάνει τον κίνδυνο θανάτου κατά 10%.65

Οι Kishi et al διερεύνησαν τον κίνδυνο αυτοκτο-

νίας σε 301 ασθενείς με ΑΕΕ και βρήκαν ότι το 6,6% 

είχε αυτοκτονικό ιδεασμό κατά τη διάρκεια της νο-

σηλείας (πρώιμος αυτοκτονικός ιδεασμός). Τα κοινά 

χαρακτηριστικά των ασθενών με αυτοκτονικό ιδε-

ασμό στην πρώιμη περίοδο μετά το ΑΕΕ ήταν: (α) 

μείζων κατάθλιψη και απώλεια αυτοεκτίμησης, β) 

νεότερη ηλικία σε σχέση με τους υπόλοιπους του 

δείγματος, (γ) μεγαλύτερη γνωσιακή έκπτωση, (δ) 

ιστορικό κατάχρησης αλκοόλ και (ε) εντόπιση της 

βλάβης σε πρόσθιες περιοχές των ημισφαιρίων.66 Οι 

ασθενείς της μελέτης επανεξετάσθηκαν μετά από 3, 

6, 12 και 24 μήνες από το ΑΕΕ και παρατηρήθηκε ότι 

το ποσοστό αυτοκτονικού ιδεασμού αυξήθηκε στο 

11,3% στους 24 μήνες (όψιμος αυτοκτονικός ιδεα-

σμός). Οι παράγοντες που σχετίστηκαν περισσότε-

ρο με την εμφάνιση όψιμου αυτοκτονικού ιδεασμού 

ήταν η απουσία κοινωνικής υποστήριξης και βλάβες 

σε περισσότερο οπίσθιες περιοχές των ημισφαιρίων, 

σε αντίθεση με τον πρώιμο αυτοκτονικό ιδεασμό, ο 

οποίος σχετίσθηκε με βλάβες σε πρόσθιες περιο-

χές. Τόσο ο πρώιμος όσο και ο όψιμος αυτοκτονικός 

ιδεασμός σχετίζονταν με την παρουσία καταθλιπτι-

κής διαταραχής, ιδιαίτερα μείζονος κατάθλιψης, και 

με ιστορικό προηγούμενου ΑΕΕ.67

Θεραπεία

Η πρώιμη διάγνωση της PSD είναι πολύ σημα-

ντική, καθώς η κατάθλιψη μπορεί να εμποδίσει την 

ανάρρωση και να επηρεάσει τη μετέπειτα κοινωνική 

επανένταξη, τις κινητικές και γνωσιακές λειτουργίες 

και την ποιότητα ζωής. Η περιοδική επανεξέταση 

των ασθενών για συμπτώματα κατάθλιψης, ακόμη 

και εκείνων που δεν παρουσίασαν κατάθλιψη στα 

αρχικά στάδια μετά το ΑΕΕ, είναι απαραίτητη, καθώς 

η PSD μπορεί να εμφανιστεί και όψιμα. Η θεραπεία 

θα γίνει αποτελεσματικότερη με τη συμμετοχή της 

οικογένειας ή και δομών ψυχοκοινωνικής αποκατά-

στασης για τη διαμόρφωση υποστηρικτικού περι-

βάλλοντος. Σε κάθε περίπτωση, συνιστάται ο κλινι-

κός ιατρός να παρακολουθεί τον ασθενή εβδομαδι-

αίως για τις πρώτες 6 εβδομάδες, ώστε να μπορεί να 

αξιολογήσει τις μεταβολές της διάθεσης, τον αυτο-

κτονικό ιδεασμό, την κοινωνική ζωή του ασθενούς 

και πιθανές ανεπιθύμητες ενέργειες των φαρμάκων 

που του χορηγήθηκαν.39

Η φαρμακευτική αγωγή, η ψυχοθεραπεία και η 

ηλεκτροσπασμοθεραπεία σε ανθεκτικές μορφές κα-

τάθλιψης είναι οι κυριότερες μορφές θεραπείας. Οι 

εκλεκτικοί αναστολείς επαναπρόσληψης της σερο-

τονίνης (Selective Serotonine Reuptake Inhibitors, 

SSRI) και τα τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά είναι οι δύο 

κατηγορίες αντικαταθλιπτικών που έχουν μελετηθεί 

περισσότερο, αν και οι SSRI θεωρούνται πρώτης επι-

λογής στους ηλικιωμένους λόγω των περιορισμένων 

παρενεργειών τους στο καρδιαγγειακό σύστημα, 

καθώς και των μειωμένων αλληλεπιδράσεών τους 

με άλλα φάρμακα. Πρόσφατα δεδομένα κατέδειξαν 

μια πιθανή αντιαιμοπεταλιακή δράση των SSRI, ενώ 

παράλληλα ισχυροποιείται βιβλιογραφικά η άποψη 

ότι οι παράγοντες αυτοί δεν αυξάνουν τον κίνδυνο 

αιμορραγικού ΑΕΕ λόγω της αντιαιμοπεταλιακής 

τους δράσης.68

Το όφελος της αντικαταθλιπτικής θεραπείας μετά 

το ΑΕΕ αποδεικνύεται και από την επίδρασή της στη 

θνησιμότητα λόγω ΑΕΕ. Στη διάρκειας εννέα ετών 

μελέτη των Jorge et al (2003) φάνηκε ότι ασθενείς 

οι οποίοι είχαν λάβει αντικαταθλιπτική θεραπεία 

(νορτριπτυλίνη ή φλουοξετίνη) σύντομα μετά το 

ΑΕΕ, επέζησαν περισσότερο σε σχέση με αυτούς 

που έλαβαν placebo αγωγή ανεξάρτητα με το εάν 

εμφάνισαν ή όχι κατάθλιψη αρχικά.69
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Δεν συμφωνούν όλες οι μελέτες όσον αφορά στην 

επίδραση της αντικαταθλιπτικής θεραπείας στην 

πρόληψη της κατάθλιψης μετά το ΑΕΕ. Αρκετοί με-

λετητές τείνουν να συμφωνήσουν ότι, προλαμβάνο-

ντας την εμφάνιση κατάθλιψης μέσω της αντικατα-

θλιπτικής θεραπείας, προλαμβάνονται καρδιαγγει-

ακά συμβάματα και μειώνεται η θνησιμότητα. Κατ’ 

άλλους όμως, είναι πιο σημαντική η βελτίωση των 

συνθηκών αποκατάστασης μετά το ΑΕΕ.70 

Οι ασθενείς που λαμβάνουν μέρος σε ενεργά 

προγράμματα αποκατάστασης παρουσιάζουν λι-

γότερα ποσοστά επιπολασμού της PSD σε σχέση 

με εκείνους που δεν συμμετέχουν.71 Σε μελέτη των 

Loong et al, το ποσοστό των ασθενών με κατάθλι-

ψη κυμαινόταν από 55% στην αρχή ενός προγράμ-

ματος αποκατάστασης, έως 28% στο τέλος του 

προγράμματος, αφού είχε βελτιωθεί η φυσική κα-

τάσταση στο 1/3 των ασθενών.72 Η αποκατάσταση 

σε ασθενείς με PSD θα πρέπει, επίσης, να περιλαμ-

βάνει προγράμματα επιμόρφωσης για τον ασθενή 

και την οικογένειά του, βελτίωση της υγιεινής του 

ύπνου, βελτίωση της διατροφής και συχνή σωματι-

κή άσκηση.73

Η συμπεριφορική και γνωσιακή ψυχοθεραπεία, 

με ή χωρίς φαρμακοθεραπεία, η βραχεία ψυχοδυ-

ναμική θεραπεία, η ομαδική και η διαπροσωπική 

ψυχοθεραπεία, έχουν δώσει ενθαρρυντικά αποτε-

λέσματα, εφόσον ο ασθενής μπορεί να συνεργα-

στεί.74

Συμπεράσματα

Η παρακολούθηση και αξιολόγηση της κατάθλι-

ψης συνιστάται μετά από ΑΕΕ, ιδιαίτερα σε όσους 

έχουν ήδη επιπλέον προδιαθεσικούς παράγοντες 

που σχετίζονται με την εμφάνιση της PSD. Η σχέση 

μεταξύ ΑΕΕ και κατάθλιψης, όπως και η φύση των 

αγγειακών ανωμαλιών που συσχετίζονται με την 

εμφάνιση της κατάθλιψης, χρειάζονται περαιτέρω 

διερεύνηση. Επιπρόσθετα, πρέπει να καθοριστεί 

ποιοι κοινωνικοί και ψυχολογικοί παράγοντες συμ-

βάλλουν αποτελεσματικά στην καλύτερη αντιμε-

τώπιση της PSD. Η έγκαιρη διάγνωση της PSD είναι 

αναγκαία για τη βελτίωση της ανάρρωσης και απο-

κατάστασης, καθώς και για τη μείωση της θνησιμό-

τητας. 

Post-stroke depression: Recognition 
and treatment interventions

S. Arseniou, A. Arvaniti, M. Samakouri

Department of Psychiatry, School of Medicine, Democritus University of Thrace, Alexandroupolis

Psychiatriki 2011, 22:240–248

Depression is the most common neuropsychiatric complication of a stroke (Post Stroke Depression-

PSD) and has been shown to impede the recovery and rehabilitation of these patients. Prevalence 

rates of PSD vary between 6% and 79%. Direct comparison between studies is limited due to their 

different methodology. Etiology of PSD is determined by biological and psychosocial factors. 

Symptoms of PSD appear in three areas: affective, somatic and cognitive. Differential diagnosis 

includes post-stroke fatigue and pseudo-depressive manifestations of ischemic infarctions (apa-

thy, aprosody, athymhormia, pseudobulbar palsy). Mortality in post-stroke patients is higher than 

in non-depressed stroke patients and suicide ideation is observed in 6.6–11.3% of stroke patients. 

Selective serotonin reuptake inhibitors (SSRI) are considered as the first choice treatment of PSD. 

Other therapeutic approaches include cognitive and functional rehabilitation. PSD is a potentially 

treatable condition, yet under-diagnosed, and has a negative effect on functional recovery and sur-

vival of stroke patients. 

Key words: Depression, stroke, antidepressive treatment
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