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Streszczenie

Tematem pracy magisterskiej jest ,,Ocena efektywnosci przezczaszkowej stymulacji pradem statym
(tDCS) w redukcji objawow depresji u 0s6b po przejsciowym epizodzie niedokrwiennym”. Celem pracy byto
zbadanie efektywnosci tDCS w redukcji depresji u pacjentow po przejsciowym epizodzie niedokrwiennym
mozgu w poréownaniu z psychoterapia indywidualng. Prac¢ rozpoczyna wstgp wyjasniajacy plan oraz zawartos¢
pracy. Pierwszy rozdziat skupia si¢ na rozpatrzeniu pojgcia przemijajacego epizodu niedokrwiennego (TIA) oraz
jego odniesienia wzgledem pacjentdw z depresja. Drugi rozdzial dotyczy pojgcia depresji rozumianego jako
zaburzenie nastroju. Objawy, modele poznawcze, triada poznawcza oraz teoria mikrogenetyczna, to glowne
tematy rozdziatu. Trzeci rozdzial zawiera opis mechanizmu funkcjonowania przezczaszkowej stymulacji pradem
statym (tDCS) oraz roli tej metody wredukcji objawow depresji u pacjentow po TIA. W rozdziale 4.
zaprezentowatam metodologi¢ badan, pytania i hipotezy oraz charakterystyke materiatu badawczego; to dwie
grupy  pacjentow  badanych ~ w Centrum  Reintegracyjno-Szkoleniowym  Polskiego  Towarzystwa
Neuropsychologicznego w Krakowie leczonych wg dwoch roznych protokotow terapii. Znajduje si¢ tu rowniez
opis metod badan oraz procedura przebiegu eksperymentu. W rozdziale 5. znajduja si¢ wyniki badan. Ostatni,
szoOsty rozdziat to odpowiedzi na pytania badawcze i weryfikacja hipotez, podsumowanie i dyskusja dotyczaca
efektywnosci terapii tDCS w poroéwnaniu z terapia indywidualng. Potwierdzono hipotezy, ze przezczaszkowa
stymulacja pradem statym (tDCS) jest bardziej efektywna w redukcji objawow depresji u 0sob po przejsciowym
epizodzie niedokrwiennym niz psychoterapia indywidualna. Cata praca zawiera aktualng wiedz¢ o przejsciowym
epizodzie niedokrwiennym (TIA), depresji, jak i przezczaszkowej stymulacji pradem stalym (tDCS). Posiada
wymiar aplikacyjny, ktory polega na tym, ze zaproponowany protokot treningu F3-F4 moze by¢ z powodzeniem
stosowany u 0sob z depresja po przejsSciowym epizodzie niedokrwiennym moézgu. Fundamentem pracy
magisterskiej jest dorobek naukowy Prof. zw. dr hab. Marii Pachalskiej, ktora w swych publikacjach i ksigzkach
doktadnie opisuje problematyke zagadnien poruszanych w pracy magisterskiej.



Wprowadzenie

Depresja poudarowa (PSD) jest powszechna u pacjentow, ktorzy przezyli przemijajacy epizod
niedokrwienny (transient ischemic attack, TIA). Osoby z PSD sg bardziej narazone na nieoptymalny powro6t do
zdrowia, nawracajace zdarzenia naczyniowe, stabg jako$¢ zycia i $miertelnos¢. Chociaz PSD jest powszechne,
pozostaje niepewno$¢ co do predysponujacych czynnikow ryzyka i optymalnych strategii zapobiegania

1 leczenia.

U pacjentdw z przemijajagcym atakiem niedokrwiennym TIA iudarem moézgu i odwiedzajacych
ambulatoryjng klinik¢ udarowa w Calgary, Alberta (Kanada) wypeliano kwestionariusz demograficzny i cztery
narzgdzia przesiewowe do wykrywania depresji: Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS-D) oraz
Geriatryczng Skale Depresji(GDS-15). Okazalo sie, ze sposrod 122 os6b z depresja u 40,5% wystapit
przemijajacy atak niedokrwienny TIA, a u 59,5% rozpoznano udar mozgu. Punktowa czgstos¢ wystgpowania
rozpoznanej aktualnej duzej depresji wynosita 9,8%, umiarkowanej depresji — 40.1% i fagodnej depresji— 50.1%
(por. Prisnie, Fiest, Coutts i in. 2016).

To pierwsze naukowe o$wiadczenie American Heart Association na temat TIA. Czlonkowie grupy
pisarskiej zostali wyznaczeni przez Komitet Nadzoru nad Os$wiadczeniami Naukowymi Amerykanskiego
Towarzystwa Kardiologicznego oraz Komitet Nadzoru nad Manuskryptami Amerykanskiego Towarzystwa
Kardiologicznego. Cztonkom przydzielono tematy zwigzane zich dziedzinami specjalizacji i przejrzeli
odpowiednia literatur¢, odniesienia do opublikowanych badan klinicznych i epidemiologicznych, wytyczne
dotyczace zdrowia klinicznego i publicznego, autorytatywne o$wiadczenia iopinie ekspertow. To
wielospecjalistyczne o$wiadczenie zawiera kompleksowy przeglad aktualnych dowodow iluk w aktualnej
wiedzy z zakresu epidemiologii, patofizjologii, wynikow leczenia i profilaktyki TIA oraz przedstawia implikacje
dla praktyki kliniczne;.

Depresja po przejsciowym epizodzie niedokrwiennym mozgu (TIA) jest zjawiskiem powszechnym i nie
leczona moze nasila¢ si¢ w ciggu zycia. Potwierdzaja to badania kohortowe prowadzone w réznych osrodkach
udarowych. Depresja, ktora nalezy do zaburzen nastroju, jest czgsta w kohorcie osob, ktore przezyty TIA i wiaze
si¢ ze zwigkszong zachorowalnos$cig na udar niedokrwienny mozgu i zwigkszona $miertelnoscia. Metaanalizy
czgstosSci wystepowania depresji sugeruja, ze u jednej trzeciej 0sob, ktore przezyly TIA, rozwija si¢ depresja, a u
jednej czwartej — Igk. U ponad potowy osob, ktére przezyty TIA, w pewnym momencie wystapi depresja. Te
sumaryczne dane sg wazne i silnie sugeruja wysoka stabilng czgstos¢ wystgpowania zaburzen nastroju poTIA,
ale metaanalizy sa ograniczone przez wszystkie zastrzezenia, ktore towarzysza danym zebranym z réznych

badan i populacji.

Powyzsze dane stanowig motywacj¢ do podjgcia badan nad refukcja depresji u pacjentow z TIA.
Obiecujaca metoda jest przezczaszkowa stymulacja pradem statym (tDCS). W ciggu ostatnich dziesigciu lat



w kilku badaniach zastosowano DCS u pacjentéw z duzymi zaburzeniami depresyjnymi (MDD). Prowadzone sa
rowniez badania nad efektywnoscia tGCS w przypadku zaburzen depresyjnych o mniejszym nasileniu. Badania
te dotycza réwniez zaburzen depresyjnych, jakie pojawiaja si¢ u pacjentow z réznorodnymi uszkodzeniami
mozgu, u ktérych rozwingly si¢ te zaburzenia. Nalezg tu réwniez badania prowadzone u oséb, ktore przezyty
TIA iu ktorych w nastgpstwie rozwingta si¢ depresja badz zaburzenia depresyjne. Tych badan jest jednak mato
iuzyskane wyniki sa niejednoznaczne. Dlatego tez celem moich badan byla ocena efektywnosci tDCS

w redukcji depresji u pacjentow z TIA.

W rozdziale pierwszym zaprezentowalam nowa definicj¢ przemijajacego epizodu niedokrwiennego
mozgu TIA. Obecnie powszechnie akceptowana definicja nazywana jest "tkankowa", poniewaz opiera si¢ na
obrazowaniu mozgu, a nie na czasie trwania objawow. American Heart Association i American Stroke
Association (AHA/ASA) definiujg obecnie TIA jako krotki epizod dysfunkcji neurologicznej o podiozu
naczyniowym, z objawami klinicznymi trwajacymi zwykle krdocej niz godzing i bez dowodow ostrego zawatu
w badaniach obrazowych. Obszar, jak irozlegtos¢ uszkodzenia konkretnej struktury moézgu, daje adekwatne
objawy kliniczne. Wystepowanie TIA w lewe] potkuli moézgu moze dawaé przejSciowe objawy niedowladu
potowiczego prawostronnego z afazja. Jesli TIA wystapito w prawej potkuli, to pojawig si¢ przejsciowe objawy
niedowladu polowiczego lewostronnego z zaburzeniami pragmatyki spolecznej (Pachalska 2011). Oméwitam
tez modyfikowalne i niemodyfikowalne czynnikiryzyka TIA orazudaru niedokrwiennego mézgu. Przyblizylam
epidemiologi¢ TIA oraz prewencyjne dziatania, ktére moga zabezpieczy¢ tych chorych przed dalszymi
nastgpstwami TIA, a zwlaszcza przed mozliwo$cia wystapienia duzego niedokrwiennego udaru moézgu

cechujacego si¢ mozliwoscia zgonu lub bardziej trwatych, dtugofalowych nastgpstw.

Wrozdziale drugim zaprezentowalam definicj¢ i epidemiologi¢ depresji poTIA. Zaprezentowatam
mozliwosci klasyfikacji depresji dzigki powstaniu Migedzynarodowego Podrecznika Zaburzen Psychicznych
(DSN (5) [Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, DSM-5] oraz Migdzynarodowej Statystycznej
Klasyfikacji Chordb i ProblemowZdrowotnych (ICD-10), [International Statistical Classification of Diseases and
Related Health Problems, ICD-10]. W tych dokumentach zostaty doktadnie opisane objawy depresji. Objawy
powinny utrzymywac si¢ u jednostki przez czas minimum dwoch tygodni oraz trwac przezwigksza cz¢$¢ dnia
iukazywa¢ znamiona roznicy z wczesniejszym, zdrowym, bezobjawowym funkcjonowaniem. Omoéwilam
modele pozwalajace na badanie depresji ze szczegdlnym uwzglednieniem modelu poznawczego A. Becka oraz
model mikrogenetyczny pozwalajacy spojrzec na istote depresji jako zmiang wzordéw potaczen nerwowych, a
wiec 1mozliwos¢ modyfikacjitych potaczen dzigkinowym metodom neuroterapiize szczegdlnym
uwzglednieniem tDCS, Zaprezentowalam tez wieloosrodkowe badania poswigcone strukturalnym

i funkcjonalnym zmianom w mézgu u 0séb z depresja w nastegpstwie TIA.

W rozdziale trzecim omoéwilam istot¢ oraz mechanizm dziatania tDCS. Przezczaszkowa stymulacja
pradem statym (tDCS) jest technika neuromodulacyjna, ktora polega na dostarczaniu pradu stalego o niskiej
intensywnosci do obszaréw korowych, ulatwiajac lub hamujgc spontaniczng aktywno$¢ neuronalng. Na
przestrzeni lat, mechanizm dziatania tDCS okazat si¢ istotny w neuropsychiatrii i rehabilitacji. Jak si¢ okazuje,

tDCS wplywa na redukcj¢ objawow depresji u chorych po przejsciowym epizodzie niedokrwiennym moézgu.



Rozdziat czwarty jest poswigcony metodologii badan. Glownym celem moich badan byla ocena
redukcji objawdéw depresji po epizodzie przemijajacego ataku niedokrwiennego mézgu u pacjentéw poddanych
terapii z wykorzystaniem metody przezczaszkowej stymulacji pradem statym (tDCS) w poréwnaniu
z pacjentami poddanymi rehabilitacji ambulatoryjnej metodami standardowymi. Zaprezentowanotu pytania
i hipotezy badan. Kolejno oméwiono material i miejsce badan.

Aby okresli¢c stan zdrowia pacjentow, zastosowano: analiz¢ dokumentacji, wywiad kliniczny,
Kwestionariusz Stanu Zdrowia, testy badan przesiewowych stanowigcych podstawe opracowania czynnikow
wlaczajacych i wykluczajacych z badan: Krétka Skala Oceny Umyshu [Mini-Mental State Examination —
MMSE], Bostonski Test Nazywania w wersji polskiej (Boston Naming Test - Polish Version, BNT-PL
(Pachalska 1999), Szpitalna Skala Le¢ku i Depresji (Hospital Anxiety and DepressionScale, HAD Scale),
(Zigmond, Snaith 1983) w polskiej adaptacji Majkowicza (2000) oraz test badan wlasciwych, czyli Skalg
Depresji Becka (Beck Depression Inventory). Zaprezentowano tu réwniez procedur¢ badan i terapii: w grupie
eksperymentalnej A byta prowadzona terapia z wykorzystaniem tDCS, odbywala si¢ ona 2 razy w tygodniu,
trwata 15 minut oraz rozlozona byta na 20 sesji. Natomiast w grupie kontrolnej B byta stosowana psychoterapia
indywidualna - sesje terapeutyczne prowadzono 2 razy w tygodniu, tacznie 20 sesji terapeutycznych,
w wariancie czasowym 15 minut. Kazdy pacjent byt badany dwukrotnie: przed rozpoczeciem terapii oraz po jej

zakonczeniu.

Rozdziat piaty prezentuje analize wynikowbadan. Stwierdzono, ze tDCS wplyn¢ta na obnizenie
nasilenia depresji w sposob istotny w poréwnaniu z psychoterapia indywidualna. Poszukujac doktadnych réznic
i zmian w nasileniu depresji w grupach terapeutycznych dla kolejnych pomiaréw wykorzystano dwuczynnikowa
analiz¢ wariacji wschemacie mieszanym dla czynnika migedzygrupowego: rodzaj terapii iczynnika
wewnatrzgrupowego. Stwierdzono, ze pte¢ ma istotne znaczenie w uzyskaniu wynikow: kobiety w poréwnaniu
z m¢zczyznami osiagaja wigksza redukcje depresji w grupie A. Tak samo kobiety w porownaniu z me¢zczyznami
osiggaja wicksza redukcje¢ depresji w grupie B. Sity efektu dla pici s3 podobne w grupie tDCS oraz psychoterapii
indywidualnej. Stwierdzono rowniez, ze wiek nie ma wptywu na uzyskane wyniki leczenia zarowno w grupie A,
jak i w grupie B. Wyniki potwierdzaja glowny cel badania iz tDCS wplywa na redukcje objawoéw depresji u
pacjentow po przejsciowym epizodzie niedokrwiennym moézgu wstopniu wyzszym niz psychoterapia
indywidualna.

Rozdziat szosty jest poswigcony podsumowaniu i dyskusji wynikéw badan. Zaprezentowano tu
weryfikacj¢ hipotez oraz interpretacje uzyskanych wynikow badan w oparciu o dane uzyskane w $wiatowej
literaturze. Zwrdcono uwage m. in. na niewystarczajaco dtugi czas trwania psychoterapii indywidualnej, ktory
byt prowadzony przez okres 8 tygodni, raz w tygodniu po 30 minut (w zaleceniach $wiatowych czas ten
powinien trwa¢ do pot roku, za$ sesje terapeutyczne powinny by¢ prowadzone 5 razy w tygodniu); poprzednie
badania wykazaly, ze psychoterapia indywidualna moze tagodzi¢ objawy depresji, jezeli jest stosowana
wystarczajaco dtugo. Dzieje si¢ tak dlatego, ze w poczatkowym okresie tej terapii (do okoto 4 tygodni) moze
wystapi¢ wzmocnienie objawow depresji zwigzane z czgstym omawianiem samopoczucia pacjenta. Omowiono
réowniez zmeczenie forma terapii i wykonywania testow. Dzieje si¢ tak dlatego, ze pacjenci z TIA i depresja sa
przemeczeni roéznymi formami zabiegdow terapeutycznych, ktére wiaza si¢ z wypelnianiem testow oraz

z konieczno$ciag rozmowy z terapeuta, na co wskazywali tez inni autorzy. Czynnik ten moze mieé istotne



znaczenie zwlaszcza u tych pacjentow, ktorzy cechuja si¢ adynamig i brakiem energii do wykonywania réznych
czynnosci zycia codziennego. Dlatego tez dodatkowe obcigzenie rozmowa z terapeuta jest traktowane przez
mozg jako swoista ,.kara” dla i tak juz bardzo zmg¢czonego pacjenta, co moze stymulowa¢ w mozgu uktad kary.
Kolejno przedyskutowano atrakcyjnosé¢ terapii DCS. Wigze si¢ to z traktowaniem przez pacjentow tej nowej
formy terapii jakociekawa i efektywna, a wigc mozg traktuje ja jako nagrodg, co stymuluje uktad nagrody Taka
interpretacje proponuja tez inni autorzy, ktorzy podkre$laja, ze stymulacja ukladu nagrody: w badaniach
neuroobrazowych prowadzonych z udzialem osob, ktore braly udzial w przezczaszkowej stymulacji statym
pradem elektrycznym (tDCS).

Prace koncza wnioski z badan, dobrane do potrzeb pracy pismiennictwo krajowe i §wiatowe oraz aneks

zawierajacy gtowne metody badan.



Rozdzial 1. Przemijajacy epizod niedokrwienny mozgu

Przemijajacym epizodem niedokrwiennym (transient ischemic attack, TIA) nazywamy przemijajaca
dysfunkcj¢ neurologiczng spowodowang zaburzeniami krazenia mozgowego. TIA trwa krotko, za$ jego objawy
wygasaja po uptywie 24 godzin (Mazur i in. 2004). TIA ma charakter ogniskowy, zaburza jednak prac¢ uktadu
nerwowego (Kozubski iin. 2014). Zaprezentowana tu definicja TIA jest oparta na czasie trwania objawow

neurologicznych.

1.1. Nowa definicja przemijajacego epizodu niedokrwiennego mozgu

Obecnie powszechnie akceptowana definicja nazywana jest "tkankowa", poniewaz opiera si¢ na
obrazowaniu mozgu, a nie na czasie trwania objawdéw. American Heart Association i American Stroke
Association (AHA/ASA) definiujg obecnie TIA jako krotki epizod dysfunkcji neurologicznej o podiozu
naczyniowym, z objawami klinicznymi trwajacymi zwykle krocej niz godzing i bez dowodow ostrego zawatu
w badaniach obrazowych [Abd-Allah, Tawfik, Shamloul i wsp. 2016]. Obszar, jak irozlegtos¢ uszkodzenia
konkretnej struktury mozgu, daje adekwatne objawy kliniczne. Wystgpowanie TIA w lewej potkulimozgu moze
dawac przejSciowe objawy niedowladu potowiczego prawostronnego z afazja. Jesli TIA wystapilo w prawe;j
potkuli, to pojawig si¢ przejsciowe objawy niedowladu potowiczego lewostronnego z zaburzeniami pragmatyki

spotecznej (Pachalska 2011).

1.2. Diagnoza TIA

Dopostawienia diagnozy najbardziej istotny okazuje si¢ wywiad, gdyz pacjenci cz¢sto konsultujg si¢

z lekarzem po wygasnigciu objawow neurologicznych. Glowne objawy kliniczne TIA ilustruje ryc. 1.1. Naleza
tu:

e silny bdl glowy,

e asymetria twarzy,

e oslabienie konczyn pojedne;j stronie,

e zaburzenia mowy,

e zaburzenia pola widzenia (np. podwdjne widzenie),

e zaburzenia rownowagi.



Oprocz tych zaburzen moga pojawi¢ si¢ rowniez inne objawy. Naleza do nich zawroty glowy,
dysartria, ostabienie mi¢$ni zuchwy, twarzy lub jezyka i trudnosci w potykaniu (dysfagia), niezborno$¢ ruchow

(ataksja), zaburzenia czucia, nietrzymanie moczu i kalu. Obserwuje si¢ rowniez zaniedbanie polowicze (por.

Silny bdl gtowy

Asymetria twarzy

Ostabienie
konczyn po jednej
stronie

Zaburzenie mowy

Zaburzenie
widzenia

Zaburzenia

rownowagi

POBIOVE

Zrédto: Pachalska, Kaczmarek, Kropotov 2021.

Gattellari, Goumas, Garden i wsp. 2012).

W najnowszych pracach neurologicznych (por. Kozubski iin. 2014; Solomon, Amarenco2020)

podkresla sig, ze TIA z definicji musi dawa¢é objawy, z kolei udar mézgu moze by¢:

v

Zwraca si¢ rowniez uwage na fakt, ze niemy udar niedokrwienny moézgu czgstowystepuje przed lub
poTIA lub po duzym udarze niedokrwiennym mozgu [Coutts, Hill, Simon i wsp. 2005]. Pacjenci z niewielkim

udarem niedokrwiennym mozgu iTIA naleza dogrupy ryzyka duzego udaru niedokrwiennego mozgu.

zawatl 1 s3 natychmiastowe, zauwazalne objawy;

nie ma natychmiastowych, zauwazalnych objawow.

o)
S

Ryc. 1.1. Objawy kliniczne przej$ciowego epizodu niedokrwiennego mozgu.

objawowy, duzy udar niedokrwienny mézgu - wbadaniach obrazowych obecny jest trwalty

niemy udar niedokrwienny mézgu —w badaniach obrazowych obecny jest trwaly zawal, ale



W przebiegu TIA utrudnione jest normalne funkcjonowanie neuronéw (Deb, Sharma, Hassan 2010).
Ostatecznie prowadzi to do martwicy neuronéw w wyniku okluzji naczynia. Tkanka moézgowa jest niezwykle
wrazliwa na te zmiany, a ,,okno terapeutyczne”, ktore jest potrzebne, aby zapobiec przeksztatceniu si¢
odwracalnego niedokrwienia w nieodwracalny zawal, jest waskie, stad wyrazenie ,,czas to moézg” (Kanekar,
Zacharia, Roller 2012). Z terapeutycznego punktu widzenia czas, ktéry zapewnia ,,0kno terapeutyczne”, pozwala
na catkowite odwrécenie objawdéw neurologicznych za pomoca wiasciwych metod interwencyjnych:

inwazyjnych lub nieinwazyjnych (Trystuta 2017).

1.3. Modyfikowalne i niemodyfikowalne czynniki ryzyka TIA oraz udaru

niedokrwiennego mozgu.

TIA iudar niedokrwienny mozgu maja wspolng przyczyne. Obydwa zespoly chorobowe sg wynikiem
zaktocenia przeptywu krwi do o$rodkowego uktadu nerwowego. W udarze niedokrwiennym objawy utrzymuja
si¢ na ogot dtuzej niz siedem dni [Kozubski iin. 2014]. W literaturze przedmiotu wymienia si¢ modyfikowalne
i niemodyfikowalne czynniki ryzyka TIA oraz udaru niedokrwiennego mozgu, ktore prezentuje ilustruje Tabela
1.1.

Tabela 1.1. Modyfikowalne i niemodyfikowalne czynniki ryzyka TIA oraz udaru niedokrwiennego mézgu.

Czynniki ryzyka TIA oraz udaru niedokrwiennego mozgu

Niemodyfikowalne Modyfikowalne

v wiek: ryzyko zwigksza si¢ 2-krotnie col0 lat, od

I nadcisnienie tetnicze
55. roku zycia ¢

v’ pleé: mezezyzni majg czeSciej udary mozgu niz v’ choroby serca (migotanie przedsionkow)
kobiety

v’ predyspozycje rodzinne i genetyczne (TIA lub v’ zaburzenia gospodarki lipidowej, cukrzyca,
udar niedokrwienny mozgu dna moczanowa
w rodzinie w wywiadzie)

v’ genetycznie uwarunkowane zespoty v’ zakazenia (np. cytomegalowirusem,
predysponujace do stanéw zakrzepowych koronawirusem SARS-CoV-2)

v’ przebyty przejsciowy TIA v

przebycie NeuroCOVID-19

v’ przebyty udar niedokrwienny mozgu v choroby naczyn (zwezenie tetnicy szyjnej
wewnetrznej, dysplazja wtoknisto-migsniowa)

v' Uzywki (palenie papieroséw, naduzywanie
alkoholu inarkotykow np. amfetaminy,
kokainy)

v’ otytoé¢, matoaktywny tryb zycia

V' zespOt bezdechu sennego

v’ zaburzenia krzepnigcia, wtym polekowe,
hiperfibrynogenemia

v niedoczynno$¢ tarczycy

v’ przyjmowanie antykoncepcji hormonalnej

v’ cigza

Zrodto: Trystuta (2017), zmodyfikowane
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Tkanka mozgowa funkcjonuje dobrze, dopoki jest zaopatrywana przez krew w tlen, glukoz¢ i inne
produkty odzywcze przez uklad sercowo-naczyniowy. Do mozgu doprowadzana jest krew przez 4 zasadnicze
naczynia. Nalezg tu:

e tetnica szyjna prawa i lewa — przebiegajace wzdluz gardta;

e tetnice kregowe — od przodu i tylu potaczone tetnicami komunikujgcymi.

T. Incxaca

T. sroakown T. preodiia
MAEQU rEgU

L. naoEyniowkows

prradnio
T. iscracs
tybrn
T tyina
MOZU
GO
MOZAzH
T. podatiienes
T. preadnis dolns
et
T. razenicwas
prrednin T. tylna doinm

maidiku

Ryec. 1.2. Unaczynienie mozgu.
Zrodto: Pgchalska, Kaczmarek i Kropotov ( 2021)

Centralnym elementem tego ukladu jest serce, ktére pracuje jak pompa zapewniajaca przeptyw krwi
w uktadzie naczyn krwionosnych. Serce sktada si¢ z 2 przedsionkow i 2 komér. Zdrowe serce pracuje miarowo
1 w sposob uporzadkowany: przedsionki i komory kurcza si¢ regularnie. Dzigki temu krew przemieszcza si¢ bez
zaklocen. Niekiedy dochodzi do zaktdcenia prawidlowej pracy serca. Jednym z najczestszych zaklocen jest
migotanie przedsionkéw, czyli jeden zrodzajow zaburzen rytmu serca, ktory S5-krotnie zwigksza ryzyko
zachorowania na TIA oraz udar niedokrwienny moézgu (Trystuta 2017). Kozubski (2014) porzadkuje patologie
prowadzace doTTA i udaru mézgu w kolejnosci czgstosci ich wystepowania. Nalezg tu:

1. Stan serca zwany migotaniem przedsionkow: staba koordynacja skurczu sprawia, ze przedsionki nie
pracuja juz wuporzadkowany sposob i wpadajg w chaotyczne, nierowne drgania. Sprzyja to
zaburzeniu uporzadkowanego przeptywu krwi. Krwinki sklejaja si¢, wskutek czego powstaje
zakrzep zwany tez skrzepling wuszku przedsionka. Skrzeplina ta moze uwolni¢ si¢, ulec
przemieszczeniu i dosta¢ si¢ dotetnicy mozgowej unaczyniajacej mozg [Solomon, Amarenco 2020].
Moze wigc zatka¢ t¢ tgtnicg, co prowadzi do niedokrwienia obszaru moézgu przez nig
zaopatrywanego (por. ryc. 1.3). Bez mozliwosci wyréwnawczego napltywu krwi innymi naczyniami
obszar mozgu, ktéry byt unaczyniany przez zamknigta t¢tnicg, moze obumieraé, bedac pozbawiony
substancji zyciodajnych. To jest wiasnie TIA lub niedokrwienny udar moézgu (por. Pachalska,

Kaczmarek i Kropotov 2021).
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_ Ryc. 1.3. TIA lub niedokrwienny udar mozgu
Zrodto: Pachalska, Kaczmarek i Kropotov (2021)

W TIA, inaczej niz w udarze mozgu, przeplyw krwi moze zosta¢ przywrocony, co prowadzi do
ustgpienia objawoéw neurologicznych.

Zator blaszki miazdzycowej w duzym naczyniu mozgu lub blaszka miazdzycowa zlokalizowana
w tetnicy szyjnej wspolnej, zwykle przy rozwidleniu mi¢dzy szyjka wewnetrzng i zewnetrzng, ktora
moze zatorowac przeplyw do naczyn mozgowych (por. ryc. 1.4), podobnie jak skrzep w poprzednim
przyktadzie [Trystuta 2017]. Czgs¢ blaszki moze ulec przemieszczeniu i doprowadzi¢ do patologii

zatorowej w naczyniach mézgowych.
Tetnica Tetnica zwezona

prawidiowa przez blaszke
\ \miazdiycowq

Komorki miesni
gtadkich

Makrofagi
Wibkna przeksztatcone
miesniowe gtadkie w komorki piankowe  Tiuszcze, wapn,

debris komoérkowe

Ryc. 1.4. Blaszka miazdzycowa, ktora moze zwezi¢ swiatlo tetnicy.
Zrodto: Pgchalska, Kaczmarek i Kropotov ( 2021)

choroba malych naczyn, ktora tworzy niedrozno$¢ bezposrednio w naczyniach moézgowych,
w przeciwienstwie do wczesniej wspomnianego zatoru odleglego. Wostatnich latach coraz wicksza
uwage zwraca si¢ na fakt, ze TIA oraz niedokrwienne udary moézgu iudary oniejasnej etiologii

wystepuja u os6b mtodych. Jedng z mozliwych przyczyn jest choroba matych naczyn (SVD — small
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vessel disease). To przewlekle i postgpujace schorzenie dotyczy drobnych, przeszywajacych naczyn
krwiono$nych moézgu, tzn. malych tetnic, tetniczek, naczyn wlosowatych 1imatych zyt
zaopatrujacych istot¢ bialg i glgbokie struktury istoty szarej (por. Pachalska, Kaczmarek i Kropotov
2021). Choroby matych naczyn sa zwigzane z mutacjami w genach COL4A41 i COL442, NOTCH3,
GLA, HTRAI orazTREXI. Sa to rzadkie schorzenia (por. ryc. 1.5) objawiajace si¢
charakterystycznymi zespotami neurologicznymi, a takze specyficznymi zmianami radiologicznymi
oraz widocznymi w badaniach neuropatologicznych (Pantoni 2010; Federico, DiDonato, Bianchi

iin. 2012; Wardlaw, Smith, Biessels i in. 2013).

i “Zaburzenia tkanki chznewj' TR
¢ o zespot Ehlersa-Danlosa typ |V
« neurofibromatoza typu 1

e zespoIMarfana
// Zaburzema homeostazy .
/

« choroba Fabry’ego N\ P x
. 7

LIEILAS ( CADASIL
« homocystyuria \

« rodzinne dysllpldemle
kepkl Z6tte rzekome

B e Waskulopatie: x\\
" Choroby serca: Udar mézgu « dysplazja widknisto-migsniowa
( « kardiomiopatie \ + choroba moya moya y

\§ « rodzinne migotanie - -
N przedsionkc')w

.

Zaburzenla koagular:Jl . Zaburzema hematologlczne

« niedobor biatka C N / « niedokrwisto$¢ sierpowato- N
( + niedobor biatka S ) N krwinkowa /
\_ * odporno$¢ na aktywowane // “~_+ rodzinny zespot Sneddqu/

S blalko (o} T I

Ryc. 1.5. Inne przyczyny TIA oraz niedokrwiennego udaru mozgu.
Zrodto: Pachalska, Kaczmarek i Kropotov (2021)

Klinicznie fenotypy choroby matych naczyn réznia si¢ w zaleznosci od postaci. w postaciostrej
objawiaja si¢ udarami lakunarnymi badz glebokimi krwotokami, a w postaci przewlektej — napadami migreny
z aura, objawami pozapiramidowymi, ot¢pieniem, depresja czy zaburzeniami chodu (Pantoni 2010). Ich
wystgpowaniu mogg towarzyszy¢ objawy nieneurologiczne (zmiany skorne, oczne, kostne, zaburzenia
hormonalne, nefrologiczne i kardiologiczne) (por. Wardlaw, Smith, Biesselsiin. 2013; Wong, Caplan, Kim 2017;
Kim, Bang 2017).

Mikroangiopatie wrodzone, mimo ze s3 rzadkimi chorobami o$rodkowego ukladu nerwowego,
stanowig coraz czg$ciej rozpoznawang przyczyn¢ TIA i niedokrwiennego udaru moézgu (Wong, Caplan, Kim
2017). Ich patofizjologia jest jeszcze mato poznana (z wyjatkiem zespotu CADASIL)'. Charakteryzuja sig
typowym fenotypem choroby matych naczyn. Sa odpowiedzialne za TIA orazudary niedokrwienne moézgu
w miodym wieku (por. French, Seshadri, Destefano iin. 2014). Autorzy ci podkreslaja, ze obok incydentow

" CADASIL, mézgowa autosomalna dominujaca arteriopatia

z podkorowymi zawatami i leukoencefalopatia (ang. Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with
Subcortical Infarcts and Leucoencephalopathy) — uwarunkowana genetycznie choroba naczyn moézgowych,
ktora charakteryzuja nawracajace TIA oraz udary niedokrwienne mozgu, a w konsekwencji wolno postepujace
otgpienie i zmiany w istocie biatej widoczne w badaniu MRI.



naczyniowych charakterystyczna jest obecno$¢ innych objawoéw neurologicznych: migreny z aura, padaczki,
zaburzen psychicznych i zaburzen poznawczych o wczesnym poczatku. Wiele ztych chordb wspotistnieje
z uszkodzeniami siatkowki, nerek, skory imigéni, natomiast brakuje typowych naczyniowych czynnikoéw
ryzyka, takich jak cukrzyca, nadcisnienie t¢tnicze, palenie papieroséw. Niezmiernie wazny jest wywiad rodzinny
w kierunku TIA oraz udaréw niedokrwiennych o wezesnym poczatku i otgpienia. w rozpoznaniu pomocne jest
badanie metoda rezonansu magnetycznego (MRI), poniewaz w niektorych przypadkach zmiany radiologiczne sa
bardzo charakterystyczne, w wigkszos$ci jednak konieczne jest badanie genetyczne.

Inne, rzadsze przyczyny, jak np. rozwarstwienie t¢tnic mozgu, stany zwigkszajace krzepliwo§¢ krwi,

zapalenie naczyn i inne (Kozubski i in. 2014).

TIA, podobnie jak udar mézgu, wigze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem zgonu lub niepetnosprawnosci.
Rozpoznanie TIA jest wazna wskazowka do rozpoczgcia leczenia, w tym przyjmowania lekow i zmiany stylu
zycia w celu zapobiezenia objawowemu, duzemu udarowi niedokrwiennemu mézgu. Leczenie to powinno
stanowi¢ profilaktyke stopniowej apoptozy, do ktorej moze dojs¢ poprzez niedotlenienie iniedozywienie
neurondéw. Zaprzestanie funkcjonowania pewnego obszaru mézgowia prowadzi domartwicy, potocznie zwanej
zawatem mozgu (Pachalska 2011).

Podejrzenie TIA powinno by¢ pilnie ocenione w warunkach klinicznych, gdzie dostepne jest
badanie obrazowe moézgu (najlepiej obrazowanie dyfuzyjne). Duze znaczenie ma odpowiednia wiedza
specjalistyczna. Postgpowanie obejmuje wprowadzenie protokolu antyudarowego: zazywanie aspiryny
(natychmiast i bezterminowo, z klopidogrelem przezpierwsze 21 dni), ocen¢ w celu zidentyfikowania przyczyny
TIA i pokierowania interwencja terapeutyczna, jesli to konieczne, oraz kontrolg czynnikéw ryzyka [Solomon,

Amarenco 2020].
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1.4. Epidemiologia przemijajacego epizodu niedokrwiennego

Niewiele jest danych epidemiologicznych dotyczacych czgsto$ci wystgpowania izapadalnosci na
przemijajacy atak niedokrwienny (transient ischemic attack - TIA). Dzieje si¢ tak dlatego, ze czgstosé
wystgpowania TIA w populacji jest trudna do oszacowania z powodu innych zaburzen, ktére przypominaja ten
zespot chorobowy. Czgsto$¢ wystepowania TIA w Stanach Zjednoczonych moze wynosi¢ okoto pét miliona
rocznie, a szacunki mowia o okoto 1,1 na 1000 oséb w populacji Stanéw Zjednoczonych (Kiran, Panuganti,
Prasanna iin. 2021). Szacuje si¢, ze ogolna czgstos¢ wystgpowania TIA wsrod dorostych w Stanach
Zjednoczonych wynosi okoto 2%. Liczby te sa przyblizone, gdyz wielu chorych nie korzysta z pomocy
lekarskiej (por. tez Kim, Bang 2017).

Uchiyama, Amarenco, Minematsu iin. (2014) stwierdzili, ze czg¢stos¢ wystegpowania TIA w Europie
wynosita odpowiednio: 0,52-2,37 i 0,05-1,14 u me¢zczyzn i kobiet w wieku 55-64 lat, 0,94-3,39 10,71-1,47 u
os6b w wieku 65-74 lat oraz 3,04-7,20 12,18-6,06 u os6b w wieku 75-84 lat. Odpowiednie czestosci
wystgpowania s3 podobne w Stanach Zjednoczonych, a nizsze w Japonii. W polskiej literaturze przedmiotu nie
ma $cistych danych epidemiologicznych dotyczacych TIA.

Juz od dawna wiadomo, ze TIA jest istotnym czynnikiem ryzyka udaru niedokrwiennego moézgu.
W pewnym stopniu przelomowe okazaty si¢ badania wskazujace, iz ryzyko to jest najwigksze w ciagu
pierwszych dni, a znaczaco mniejsze po tygodniu od epizodu TIA (Wu, McLaughlin, Lorenzetti iin. 2003;
Giles, Rothwell 2007). Jak wskazuja dane epidemiologiczne, 1/5 pacjentow z TIA w ciagu nastgpnych trzech
miesiecy doswiadcza niedokrwiennego udaru moézgu (Sonni i Thaler 2013). Wykazano, ze wcze$niejszy udar
niedokrwienny mozgu w wywiadzie zwigksza czestos¢ wystgpowania TIA. W nielicznych badaniach
stwierdzono, ze wigkszo$¢ osob, u ktorych wystapit pierwszy udar mozgu, miata wezesniej objawy TIA [Navis,
Garcia-Santibanez, Skliut i wsp. 2019].

Czestos¢ wystgpowania TIA i udaréw niedokrwiennych mézgu wzrasta wraz z wiekiem (Navis, Garcia-
Santibanez, Skliut 2019. Autorzy cistwierdzili, ze brak jest dowoddéwna to, jak wiek wptywa na strategie
leczenia oraz na wyniki leczenia. w populacyjnym badaniu kohortowym z lat 1948-2017 szacowana czgstos¢
wystgpowania TIA wynosita 1,19/1000 oséb. Ryzyko udaru niedokrwiennego moézgu bylo istotnie wigksze po
TIA w poréwnaniu z parowanymi uczestnikami grupy kontrolnej, ktérzy nie mieli TIA (skorygowany
wspotczynnik zagrozenia = 4,37), a ryzyko udaru niedokrwiennego mozgu w ciagu 90 dni poTIA bylo istotnie
mniejsze w ostatnich latach, czyli 2000-2017 w poréwnaniu z wczesniejszym okresem zlat 1948-1985
(wspotczynnik zagrozenia, 0,32). Czgstos¢ wystgpowania TIA wzrastata bardzo wyraznie wraz z wiekiem,
niezaleznie od rasy 1ipici. Dane dotyczace czynnikowryzyka wystapienia TIA z wylaczeniem udaru
niedokrwiennegosa jednak bardzo ograniczone (Kozubski i in. 2014).

Narodowe Towarzystwo Udarow Moézgu w USA (National Stroke Association) ustanowito w 2006
roku nastgpujace wytyczne dotyczace oceny TIA: (Johnston, Nguyen-Huynh, Schwarz i in. 2006). Wytyczne te
ilustruje Tabela 1.2.
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Tabela 1.2 Wytyczne dotyczace oceny TIA.

Akronim Oznaczenie

CBC pelna morfologia krwi

CEA endarterektomia te¢tnicy szyjnej
TCD przezczaszkowy Doppler

TEE echokardiogram przezprzetykowy
TTE echokardiogram przezklatkowy

W przewidywaniu pdzniejszego ryzyka wystgpienia TIA lub udaru niedokrwiennego mozgu bardzo
wazna jest tzw. punktacja ABCD2 (Cutting, Regan, Lee i in. 2016). Punktacja ABCD2 zostata opracowana w
celu zapewnienia bardziej solidnego standardu przewidywania. Na wynik ABCD2 skladaja si¢ czynnikitakie
jak wiek, ci$nienie krwi, objawy kliniczne, czas trwania choroby, cukrzyca oraz 2-dniowe ryzyko

wystapienia udaru niedokrwiennegomoézgu.

V' Wiek: powyzej 60 lat (1 punkt).
v Ci$nienie krwi wigksze lub réwne 140/90 mmHg przy pierwszej ocenie
(1 punkt).
v Objawy kliniczne: ogniskowe ostabienie z nastepstwami neurologicznymi
(2 punkty) lub zaburzenia mowy bez ostabienia (1 punkt).
v' Czas trwania TIA dtuzszy niz 60 min (2 punkty) lub od 10 min do59 min (1 punkt).
v Cukrzyca (1 punkt)

2-dniowe ryzyko wystapienia udaru niedokrwiennego moézgu wynosito 0% dla punktacji 0 lub 1, 1,3%
dla21ub 3, 4,1% dla4 Iub 51 8,1% dla 6 lub 7.

Zaprezentowana powyzej skala ABCD2 zostata opracowana w celu przewidywania indywidualnego
ryzyka i selekcji pacjentow przy pierwszej prezentacji. W prognozie TIA surowy wskaznik ryzyka udaru (%) dla
populacjiogélnej wynosit 1,7, 4,8, 6,6, 8,51 11,4 w ciaggu 2 dni, 1 tygodnia, 1 miesigca, 3 i 6 miesi¢cy, natomiast
dla pacjentéw hospitalizowanych wynosit odpowiednio 13,71 12,4 w ciggu 1 i 3 miesigcy.

Istnieja bardzo ograniczone dowody na zwigzek migdzy wywiadem rodzinnym w kierunku udaru
mozgu, a czg¢stoscig wystgpowania udaru po TIA, co wykazato, ze wywiad rodzinny w kierunku udaru mézgu
nie przewiduje ryzyka wystgpienia udaru niedokrwiennegopo TIA. Istnieja réwniez ograniczone dowody na
sezonowg zmienno$¢ czestosci wystepowania TIA. Ta jednostka chorobowa najczgéciej wystgpuje jesienia lub
wiosng, rzadziej zimg lub latem, a takze najczg¢éciej w poniedziatki. Wydaje si¢, ze nie ma zgody co do
sezonowych réznic w czestosci wystgpowania TIA (Sonni, Thaler 2013).

Wigkszos¢ osrodkéw zajmujacych si¢ leczeniem udaru mozgu przyjmuje pacjentdéw z TIA doszpitala

w celu przyspieszonego leczenia i obserwacji, jesli punktacja wynosi4 lub 5 pkt lub wigcej. w przypadku
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pacjentow z nizszg punktacja nadal uzasadniona jest szybka ocena ileczenie. Udowodniono, ze takie

przyspieszone podejscie poprawia wynikileczenia i zapobiega wystapieniu niedokrwiennego udaru mozgu

[Cutting, Regan, Lee i in. 2016].

1.5. Obnizenie zapadalnosci

Pytania o istot¢ TIA, jak i mozliwosci obnizenia zapadalno$ci przyczyniaja sie dolicznych badan

skupiajacych sie prewencji (Blaszczyk iin. 2008: Trystula 2017). Mianem prewencji w tym przypadku

nazywa si¢ réznegorodzaju dziatania i srodkimajace na celu zminimalizowanie wystapienia prawdopodobnych

patologii w dzialaniu somatycznym i psychicznym oraz zmniejszania skutkéw patologii spowodowanych

w mozgowiu (Trystuta i Pachalska 2019; Trystuta, Tomaszewski i Pachalska 2019).

Prewencja dzielona jest na:

pierwotng,skupiong na podejmowaniu dziatan, ktorych celem jest ograniczenie pojawienia si¢ zaburzen,
wczesne zapobieganie konkretnym zaburzeniom.

wtorng, polegajaca na zapobieganiu rozprzestrzeniania si¢ juz istniejacych patologii (mowa o
wczesnych objawach).

wlasciwg, trzeciego stopmia, podczas wystapienia fazy ostrej TIA, skupiong na przeciwdzialaniu

nastegpstwom tej jednostki chorobowej oraz zminimalizowania nawrotow patologii (Trystuta 2017).

Obowiazujace w Polsce zalecenia POLKARD (Narodowy Program Profilaktyki i Leczenia Chordb

Uktadu Sercowo-Naczyniowego) zalecaja traktowanie TIA jako ostrego stanu zaburzen krazenia moézgowego,

ktéry wymagaja takiego samego postgpowania, jakie stosuje si¢ w ostrym udarze niedokrwiennym moézgu

(Kozubski i in. 2014: Uchiyama, Amarenco, Minematsu i in. 2014). Nalezy tu rowniez terapia:

1.

tzw. metodami nieinterwencyjnymi, polegajaca na redukowaniu nadcis$nienia tg¢tniczego, usuwaniu
zaburzen gospodarki lipidowej, zaktocen zwigzanych z metabolizmem glukozy, leczeniem cukrzycy.
Nalezy tu zmiana stylu zycia, w tym wtasciwa aktywno$¢ fizyczna, zbilansowana dieta, rezygnacja ze
spozywania alkoholu oraz palenia papierosow (Kozubski i in. 2014). Naleza tez r6znego rodzaju terapie
zapobiegajace zaburzeniom psychicznym, w tym redukcja depresji poprzez stosowanie neuroterapii

(neurofeedback, tDCS) (por. Pachalska, Kaczmarek i Kropotov 2021).

tzw. metodami interwencyjnymi, polegajaca na rewaskularyzacji krytycznie zwezonych tetnic szyjnych
prowadzonej operacyjnie, tzw. endarterektomii (carotidendarterectomy, CEA) albo stentowania
(carotidstenting, CAS). Te metody sa proponowane, jezeli przyczyn¢ TIA stanowito krytyczne
zwezenie tetnicy szyjnej wewnetrznej zwiagzane z rozrostem blaszki miazdzycowej (por. Trystuta 2017;
2018). W Polsce czg¢sciej wykorzystuje si¢ metode operacyjnej rewaskularyzacji krytycznie zwezonych
tetnic szyjnych (Carotid endarterectomy, CEA). Polega ona na usuni¢ciu blaszki miazdzycowej
z tetnicy szyjnej wewnetrznej i uzyskanie przeptywu krwi domoézgu. Moze by¢ wykonywana jako: (1)

endarterektomia klasyczna, (2) endarterektomia przez wynicowanie (ewersyjna). Metoda ta jest
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prowadzona w ostatnich latach z przeciwzatorowg neuroprotekcja podczas zabiegéw chirurgicznych

(shunt) (por.Rothwell, Eliasziw Gutnikow i in. 2004; Trystuta 2017).

Wnowszej literaturze przedmiotu pordéwnuje si¢ efektywnos¢ réznych metod leczenia nastgpstw
i profilaktyki wtornego epizodu niedokrwiennego moézgu. Prowadzi si¢ zatem badania nad jakoscia zycia
uwarunkowang stanem zdrowia (Health-relatedquality of life, HRQOL)®. Pacjenci z TIA w nastepstwie operacji
uzyskuja lepsza jako$¢ zycia uwarunkowang stanem zdrowia (HRQOL), ktéra polega migdzy innymi na tym, ze
maja wigksze szanse na niewyst¢gpowanie niedokrwiennego udaru po TIA (por. Trystuta 2017). Wiaze si¢ to
réwniez ze zmniejszeniem lgku i redukcja stanow depresyjnych, przez co poprawia si¢ ich jako$¢ zycia zwigzana
ze stanem zdrowia (HRQoL) (por. Trystuta 2018). Postrzeganie przez pacjentow jakoscizycia zwigzanej ze
stanem zdrowia (HRQoL) mierzonej za pomocg domen SF-36 jest prawie identyczne w grupie CEA (w ktorej
wykorzystano metod¢ operacyjna), jak i CAS (w ktorej wykorzystano stentowanie), z wyjatkiem niewielkiej, ale
istotnej poprawy ogolnego stanu zdrowia w grupie CEA poroku obserwacji (Trystuta 2018).

Sumujgc ten rozdzial warto stwierdzi¢, ze w rzeczywistosci, lewa iprawa te¢tnica szyjna wraz
z tetnicami  kr¢gowymi systematycznie zaopatruja w krew mozg iinne narzady twarzoczaszki. Poniewaz
morfologia leczonych i nieleczonych tetnic szyjnych tej samej osoby nie musi by¢ podobna, poréwnanie ich
hemodynamiki moze przyczyni¢ si¢ do poprawy naszego zrozumienia transportu krwi domoézgu. Cowigcej,
moze to pomdc wocenie wynikow po endarterektomii, nie tylko poprzez poréwnanie z warunkami
przedoperacyjnego zwezenia, ale rowniez z jego nieleczonym odpowiednikiem i zbadanie réwnowagi transportu

krwi migdzy nimi (por. Trystuta 2017).

*Jakos¢ zycia uwarunkowana stanem zdrowia (HRQOL) to postrzegany przez jednostke lub grupe stan zdrowia
fizycznego i psychicznego na przestrzeni czasu. Przydatne sa ogolne informacje na temat jakosci zycia
zwigzanej ze zdrowiem, takie jak kontrola HRQOL i jej rola w praktyce zdrowia publicznego (por. Trystuta
2017, Trystuta i Pachalska 2019).
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> przeptywu krwi przeptywu Krwi <«
Zwezenie tetnicy w przekroju Normalna $rednica tetnicy

Ryc. 1.6. Endarterektomia przez wynicowanie (ewersyjna) zwezonej tetnicy szyjnej wewngtrzne;j.
Na schemacie uwidoczniono lokalizacj¢ tetnic szyjnych (po lewej stronie) i miejsca cig¢ skornych dla uzyskania
donich dostegpu (po prawej stronie) oraz kolejne etapy tego zabiegu (nacigcie, usunigcie blaszki miazdzycowej,
zszycie naczynia). Na przekrojach uwidoczniono naczynie z blaszka miazdzycowa przed zabiegiem oraz
przywrdcony normalny przeplyw krwi po zabiegu.
Zrédto: Trystuta M. (2017), za zgoda Wydawnictwa Impuls

Mierniki jako$ci zycia zwiazanej ze stanem zdrowia (HRQoL), ze szczegdlnym uwzglednieniem
depresji, ktora jest szczegélnie niebezpieczna dla rozwoju schorzen naczyniowych sa przydatne w przysztych
badaniach klinicznych w celu poréwnania skutecznosci rewaskularyzacji tetnic szyjnych dang metoda
operacyjna, ale rowniez w celu oceny komfortu psychicznego pacjentéw, ktorzy przebyli TIA oraz nastgpstw
(Trystuta iPachalska 2019; Trystuta, Tomaszewski, Pachalska 2019). Te badania sa wazne, gdyz chorzy
z przemijajacym atakiem niedokrwiennym (TIA) sa na og6t niestabilni klinicznie, z obawa przed wystapieniem
uposledzajacego zycie udaru niedokrwiennego mozgu. Identyfikacja osob onajwyzszym i najnizszym ryzyku
wystapienia udaru w pierwszych dniach itygodniach po TIA pozwolitaby na wtasciwe wykorzystanie
warto$ciowych strategii szczeg6lnie prewencjiwtornej i trzeciegostopnia [Abd-Allah, Tawfik, Shamloul i wsp.
2016].
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Nalezy tu rowniez redukcja lgku (Wilczek-Ruzyczka iin. 2021) oraz — co jest wazne dla celow tej
pracy — redukcja stanow depresji kulminujacej si¢ w uczuciach beznadziejnosci, ospatosci, rezygnacji i rozpaczy
(Pachalska, Kaczmarek i Kropotov 2021). Depresja, ktora jest powszechnym zjawiskiem po TIA, jest niezwykle
niekorzystna dla jako$ci zycia zwiazanej ze stanem zdrowia pacjenta: na ogol niszczy wigzi emocjonalne (w tym
komunikacyjne) oraz spoteczne pacjenta, jest wyjatkowo ucigzliwa dla samego pacjenta i nasila jego poczucie
bezradnosci, ktora przeczy wszelkiemu wyzdrowieniu, nie ustgpuje latwo nawet pomimo intensywnej

rehabilitacji, wywiera znaczacy wptyw na funkcjonowanie pacjenta w zyciu indywidualnym i spotecznym.
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Rozdzial 2. Depresja po przejsciowym epizodzie

niedokrwiennym mozgu (TTA)

2.1. Informacje wstepne

Depresja przedstawiana jest jako jedna z gtéwnych przyczyn niepetnosprawnosci i dysfunkcji na
$wiecie. Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO2018) zaliczana jest do najpowszechniej wystepujacych
chorob. Wedlug prognoz organizacji zaburzenie to wkrotce bedzie na drugim miejscu pod wzgledem
powszechnosci chordb, a do2030 roku osiagnie pierwsze miejsce. Wedtug danych WHOna depresj¢ na calym
$wiecie choruje okoto 350 min ludzi. w Polsce na depresj¢ cierpi mniej wigcej 1,5 mln osob. Okazuje sig, ze jest
to od 3 do 4% wszystkich zaburzen psychicznych. Szacowany wiek diagnozy przypada na 20-40 rok zycia.
Zdaniem Swiatowej Organizacji Zdrowia (World Health Organization -WHO) w 2015 roku depresja pojawita si¢
u 322 milionéw os6b na calym $wiecie, czyli jest najczesciej pojawiajacym si¢ zaburzeniem psychicznym
(Kiejna, Piotrowski, Adamowski i wsp. 2015). Na podstawie przeprowadzonych badan epidemiologii zaburzen
psychicznych (Epidemiology of Mental Disorders, ESEMeD) w szesciu krajach Europy, pokazaty, ze depresja
znajduje si¢ w czoldwce wszystkich zaburzen psychicznych (12,8%). Koszty ekonomiczne w Polsce zwigzane
z leczeniem depresji znajdujg si¢ w przedziale 1-2,6 mld zlotych (badania IZWOZ, 2014). Koszty w catej
Europie wahaja si¢ w granicach 170 mld euro (dane WHO, 2014). w przebiegu 2 lat sprzedaz lekow
antydepresyjnych podniosta si¢ o 2 miliony. W Polsce w 2017 roku zostala przeznaczona suma 346,2 mln

zlotych na leki antydepresyjne (badania IQVIA®).

2.2. Epidemiologia depresji po przejSciowym epizodzie niedokrwiennym

mozgu (TIA)

Depresja po przejsciowym epizodzie niedokrwiennym mozgu (TIA) jest zjawiskiem powszechnym i nie
leczona moze nasila¢ si¢ w ciagu zycia (Rao, Jackson, Howard i in 2001; Hickie, Simons, Naismithiin 2003;
Hackett, Yapa, Parag i in. 2005; Luijendijk, Stricker, Wieberdink i in. 2011). Broomfied, Quinn, Abdul-Rahim
iin. (2014) w badaniach kohortowych prowadzonych w kilku osrodkach udarowych stwierdzili, ze depresja,
ktora nalezy dozaburzen nastroju jest czesta w kohorcie osob, ktore przezylty TIA i wigze si¢ ze zwigkszong
zachorowalnoscia na udar niedokrwienny mozgu izwigkszong S$miertelnoscia. Metaanalizy czestosci
wystgpowania depresji sugeruja, ze u jednej trzeciej osob, ktore przezyly TIA, rozwija si¢ depresja, a u jednej
czwartej — lgk [Hackett, Yapa, Parag i in. 2005; Luijendijk, Stricker, Wieberdink i in. 2011]. U ponad potowy
0s6b, ktore przezyty TIA, w pewnym momencie wystapi depresja [Rao, Jackson, Howard i in 2001; Luijendijk,
Stricker, Wieberdink iin. 2011]. Te sumaryczne dane s3 wazne i silnie sugeruja wysoka stabilng czgstos$¢

wystgpowania zaburzen nastroju po TIA, ale metaanalizy sa ograniczone przez wszystkie zastrzezenia, ktore

3Instytut Nauk o Danych Cztowieka IQVIA (IQVIA Institute for Human Data Science), rok 2017.
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towarzysza danym zebranym zroéznych badan ipopulacji. Czgsto§¢ wystgpowania depresji po TIA jest
analizowana w wielu badaniach kohortowych (por. Broomfield, Quinn, Abdul-Rahim i in. 2014).

Wystegpowania depresji po TIA nie jest przedmiotem czgstych analiz, zwlaszcza w badaniach
kohortowych (por. Broomfield, Quinn, Abdul-Rahim i in. 2014). Metaanalizy czg¢sto$ci wystgpowania depresji
sugeruja, ze u jednej trzeciej osob, ktére przezyly TIA, rozwija si¢ depresja, a u jednej czwartej — lek [Hackett ,
Yapa, Parag i in. 2005; Luijendijk, Stricker, Wieberdink i in. 2011]. U ponad potowy osob, ktore przezyty TIA,
w pewnym momencie wystapi depresja [Rao, Jackson, Howard i in 2001; Luijendijk, Stricker, Wieberdink i in.
2011]. Te sumaryczne dane s3 wazne i silnie sugeruja wysoka stabilng czesto$s¢ wystgpowania zaburzen nastroju
po TIA, ale metaanalizy sa ograniczone przezwszystkie zastrzezenia, ktére towarzysza danym zebranym
z r6éznych badan i populacji.

Broomfield, Quinn, Abdul-Rahim iin. (2014) sugeruja, ze konieczne jest lepsze zrozumienie
czynnikow ryzyka depresji po udarze iTIA, co moze pomodc w badaniach naukowych i interwencjach

docelowych, w tym prowadzonych dzialaniach terapeutycznych, z wlaczeniem neuroterapii.

2.3. Istota depresji

Depresja nazywana jest tez epizodem depresyjnym badz zaburzeniem depresyjnym nawracajacym.
Warto dodaé, ze w jej sktad wchodzg liczne, zréznicowane zaburzenia kliniczne. Jest jedna z najczestszych
powaznych choréb, ktére w sposob negatywny wplywajg na nastrdj, samopoczucie, myslenie, jak i codzienne
funkcjonowanie. Depresja powoduje uczucie smutku i/lub utrate zainteresowania czynno$ciami, ktore kiedys
sprawiaty przyjemnos¢. Moze to prowadzi¢ do réznych probleméw emocjonalnych i somatycznych oraz moze
niekorzystnie wplywa¢ na zdolno$¢ do codziennego funkcjonowania, np. w pracy i domu. Skupiajac si¢ na
tradycyjnej typologii depresji, za jej przyczyn¢ okresla si¢ czynniki endogenne (takie, ktore nie posiadaja
konkretnej przyczyny zewngtrznej, moga by¢ rowniez powiagzane z warunkami genetycznymi) oraz czynniki
egzogenne (reaktywne), ktore 1tacza si¢ zokoliczno$ciami sytuacyjnymi, psychospotecznymi badz
poprzedzajacymi reakcjami na stresory. Z wielu zrodet wynika, iz jest to taka sama depresja ocharakterze
jednobiegunowym, natomiast podziat na depresj¢ o czynnikach endogennych i egzogennych jest uwarunkowany
nasileniem réznorodnych objawow, ktore moga si¢ formowa¢ od tagodnych po cigzkie stany. Charakter

objawow ilustruje Tabela 2.1.
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Tabela 2.1. Charakter objawow.

Cecha Objaw

Nastroj Smutek albo uczucie obnizonego nastroju

Zainteresowania Zmniejszenie lub calkowita utrata zainteresowania czynnos$ciami, ktore kiedys
sprawialy przyjemno$é¢

Waga Utrata masy ciata lub zwigkszenie masy ciata, niekoniecznie zwigzane
z codzienng dieta

Sen Hipersomnia i insomnia

Energia Stan chronicznego zmeczenia, spadek energii

Aktywno$¢ ruchowa

Bezcelowa aktywno$¢ fizyczna, nadruchliwo$¢ lub znaczace spowolnienie
ruchow

Poczucie wlasnej | Zanizone poczucie wlasnej wartosci, brak pewnosci siebie
wartosci
Uwaga i planowanie | Problemy z selektywnos$ciag uwagi, koncentracja, brak planowania i trudnosci

dzialania

w podjeciu decyzji

Stan psychiczny

Mysli samobojcze, przemyslenia egzystencjalne, mysli o $mierci

Wedtug Migdzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji Chordb i Problemow Zdrowotnych ICD-10,
objawy musza trwa¢ minimum dwa tygodnie imusza odzwierciedla¢ zmian¢ poprzedniego poziomu
funkcjonowania, do rozpoznania depresji. Przed postawieniem diagnozy niezbedne jest przeprowadzenie szeregu
badan wykluczajacych réznorodne problemy zdrowotne, jak np. problemy z tarczyca, niedobor witamin, guz

moézgu.

Typowa cecha osoby z depresja jest obnizony odbiér siebie. Wigze si¢ on zaréwno z aspektem
emocjonalnym, jak i poznawczym. w tym drugim przypadku dominujg pesymistyczne oczekiwania, przekonania
oraz intruzywne mysli. Naleza tu takie charakterystyki jak: autokrytyka, poczucie winy, brak wiary,
przygnebienie, smutek. Wielu autoré6w podkresla, ze u osob z depresja, zwlaszcza po udarach mézgu, w tym

TIA, dochodzi do tego, ze Ja idealne i Ja realne czgsto sa sprzeczne ze soba.

Erikson (1977), poréwnujac wszystkie przedstawione charakterystyki osobowosci i obraz wtasnego Ja,
rozwaza stosunck Ja realnego do Ja idealnego. Podkresla, ze whasciwie funkcjonujace mozgowie umozliwia
dobieranie odpowiednich ,;masek”, czyli alternatywnych sposobow przedstawiania si¢, ktore odpowiadaja
wymaganiom otoczenia w danej chwili. Fakt ten, zdaniem Eriksona, sprawia, iz rozwija si¢ rozszczepienie
miedzy przezyciem wewngtrznym a jego zewngtrzng ekspresja. Rozszczepienie to w wigkszej lub mniejszej
skali jest nieuniknione, gdyz wynika z samego systemu Ja oraz z obrazu $wiata. Duzo zalezy od stopnia
$wiadomosci tego faktu; jezeli zupehie stracimy panowanie nad rozszczepieniem w swoim zyciu, mozna mowic
— zdaniem tego autora —o schizofrenii (stgr. oyilew,schizein, ‘rozszczepi¢’ ippnv, Qpev-,phrén,phren-, ‘umyst’).
Higgins, Klein, Straumanet al. (1987) zwracali uwage na fakt, ze u podstaw wszelkich zaburzen emocjonalnych
lezy niespojno$¢ pomiedzy Ja realnym, Ja idealnym oraz Ja powinno$ciowym. Wedtlug tych autoréw brazy
samego siebie mozna klasyfikowa¢ réwnocze$nie na osi wlasny—cudzy, gdyz czym innym jest obraz Ja
realnego, idealnego lub powinno$ciowego, ktory posiadamy my sami, a czym innym naszobraz w ujgciu
innych osob.

Pachalska, Kaczmarek i Bednarek (2020) stwierdzaja, ze na niespdjno$¢ wlasnegoobrazu Ja realnego

z obrazem Ja idealnego prowadzi dosmutku i depresji, natomiast niespojno$¢ naszego Ja idealnego z cudzym
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obrazem naszegoJa, czyli Ja realnego — do poczucia wstydu. Autorzy ci wskazuja tu na istotny element pojecia
osobowosci, jakim jest aspekt relacyjny, czyli spoleczny. Wspomniana powyzej zmienno$¢ osobowosci byta
powodem bardzo wnikliwych, wieloletnich dyskusji i badan uczonych na catym §wiecie. Wiedze z tych dyskusji
ibadan wykorzystano czeSciowo w opisywaniu struktury osobowo$ci w modelu diagnostycznym choréb
psychicznych w DSM-5. Zaproponowano tu cztery skladniki funkcjonowania osobowos$ci, ktére mozna
powiazac¢ z systemem Ja (por. ryc. 2.1). Nalezg tu:

1. Tozsamo$¢ (w rozumieniu wlasnego Ja) — czyli do§wiadczanie siebie jako osoby odrebnej, z jasno
okreslonymi granicami pomig¢dzy soba (Ja) iinnymi osobami; stabilna iprawidlowa samoocena;
umiejetnos¢ regulowania i szeroki zakres do§wiadczenia emocjonalnego (odczuwanie i ekspresja).

2. Samoregulacja — umiej¢tno$¢ stawiania irealizowania spojnych isensownych krotkoterminowych
i zyciowych celow; dziatanie zgodnie z konstruktywnymi i prospotecznymi wewngtrznym standardami
zachowan; zdolno$¢ do autorefleks;ji.

3. Empatia — rozumienie i docenienie przezy¢ i motywacji innych osob; tolerancja dla ré6znych pogladow;
rozumienie skutkow wlasnego zachowania wobec innych;

4. Intymnos$¢ — glebokos¢ i trwatos¢ wiezi z innymi osobami; cheé i zdolno$¢ do blisko$ci; wzajemnosé

w odnoszeniu si¢ do innych ludzi przejawiajaca si¢ w zachowaniu.

Osobowos¢é

powir‘iowe

Ryc. 2.1. Podstawowe sktadniki osobowosci w powigzaniu z systemem Ja,
_ wtym Ja realnym, Ja idealnym i Ja powinno$ciowym.
Zrodto: Pachalska, Kaczmarek, Kropotov (2021), za zgoda
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Osobowos¢ cztowieka bowiem ujawnia si¢, gdy konkretne zachowania i umiej¢tnosci komunikacyjne
tworza jego obraz w oczach innych ludzi. Obraz ten nie ksztattuje si¢ w prozni ani de novo dla kazdej spotykanej
osoby, lecz w okreslonym kontekscie spotecznym i wedhug okreslonych wzorcow obowigzujacych w danej
w kulturze. Dla cztowieka z depresja Ja idealne nalezy do raju utraconego idealizowanej przesztosci,

w przypadku osoby tworczej. Ja idealne wciaz podaza ku lepszej przysztosci, a dla czlowieka z osobowoscia

ubozejaca, w tym z depresja Ja idealne w ogodle juz nie istnieje (por. Obuchowski, 2000).

Pachalska, Kaczmarek i Bednarek (2020) wiaza jednak depresj¢ z systemem Ja w ogdle, ktore obejmuje
zarowno Ja biologiczne, jak iemocjonalne oraz poznawcze. Poglad ten oparli autorzy na fakcie, ze
w zaburzeniach depresyjnych wspolistnieja tzw. objawy somatyczne, czyli zaburzenia regulacj i rytméw snu,
przemiany materii, jak 1iczynnosci ukladu autonomicznego, utrata wagi iapetytu, z zaburzeniami
menstruacyjnymi, obnizone libido, pobudzenie lub zahamowanie psychoruchowe. Chorzy skarza si¢ rowniez na
nasilanie si¢ objawowwe wczesnych godzinach porannych. Osoba z uporczywym zaburzeniem depresyjnym
(wczesniej okre§lanym jakozaburzenie dystymiczne) ma nastroj depresyjny w wigkszoSc idni w ciagu
conajmniej dwoch lat i przez wigkszo$¢ dnia. U dzieci i mtodziezy nastrdj drazliwy lub przygnebiony musi trwac

co najmniej rok.

2.4. Strukturalne i funkcjonalne zmiany w mézgowiu u osob z depresja

Zaburzenia depresyjne powoduja réznorodne strukturalne i funkcjonalne zmiany w moézgowiu.
Zdaniem Kolba i Whishawa (2003)* osoby cierpigce na zaburzenia depresyjne wykazuja zmiany zachodzace
w strukturach mézgowia. Nalezy tu m.in.:

v' zmniejszeniu oczodotowej kory przedczotowe;j,
v zmniejszeniu objetodci platdw czotowych,
v zmniejszeniu ulega rowniez hipokamp, zakret obreczy i ciato migdatowate.

Autorzy ci podaja réwniez, ze zaburzenia depresyjne, jak i stany zapalne, moga wywota¢ aktywacje
uktadu hormonalnego i immunologicznego za posrednictwem osrodkowego uktadu nerwowego, kierowanego
przez dwukierunkowg sie¢ sygnalow. Moga zatem wplywa¢ na réwnowage cytokin (przekaznikow)
powstajacych w uktadzie odpornosciowym przez co moga wigzac si¢ z réznymi chorobami somatycznymi (por.
tez Kolb i Whishaw 2003). O§ HPA, czyli podwzgorze-przysadka-nadnercza, jest kluczowym modulatorem
sygnatéw, utrzymuje on pobudliwo$¢ przekaznikoéw i pasujacych donich receptoréw w celu zachowania
homeostazy. Poprzez aktywizacj¢ tej osi podnosi si¢ stezenie kortyzolu, tak samo jak adrenaliny w surowicy
krwi.

U zdrowego czlowieka, dzigki aktywnosci petli sprz¢zen zwrotnych, zauwazalne jest wyciszenie reakcjina stres.
Zjawisko stresu przewleklego pojawia si¢ w momencie, kiedy dochodzi do przedtuzenia reakcjistresowe;j
w czasie, coprowadzidouszkodzenia petlisprzezen zwrotnych. Hiperkortyzolemia oraznieprzerwana aktywacja

autonomicznegouktadu nerwowegodziataja negatywnie na funkcjonowanie organizmu jednostki. Stres

*Kolb B., Whishaw L (2003), Fundamentals of human neuropsychology, 5™ ed.,Worth Publishers, New York.
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przewlekly jestpowiazany wprost proporcjonalnie z patofizjologia zaburzen depresyjnych. Innymistowy

utrzymujace si¢ objawy depresjisg nastgpstwem dlugofalowegostresora psychologicznego.

Ramos Linares, Piqueras Rodriguez, Martinez Gonzalez i wsp. (2009) zauwazaja, ze zaburzenia
depresyjne sa nieprawidtowa odpowiedzig organizmu na stresory, ktore czgsto przypisywane sg depresji
i dalszym poczatkiem choroby. Holahan, Pahl i Cronkite, (2009) wskazuja na role depresji w przewidywaniu
choroby fizycznej u poczatkowo zdrowych oséb. Ma to shluzy¢ skupieniu si¢ na szeregu prawdopodobnych
mechanizméw wyjasniajacych. Osoby z depresja pala wigcej tytoniu, pija wigeej alkoholu, nie dbaja o wlasna
aktywnos¢ fizyczna, zaniedbuja zdrowa i zbilansowana diet¢ i prezentuja zanizony poziom opieki zdrowotne;j.
Zdaniem tych autorowwyzej wymienione i inne zachowania zdrowotne przyczyniajg si¢ dowyjasnienia zwigzku
choroby fizycznej z depresja. Dlugotrwaty stres i nadmierna aktywacja osi HPA przyczyniajg si¢ do depresji
psychogennej i powstawania chordb. Zaburzenie osi HPA podczas depresji jest uwazane za predykator
wystapienia cukrzyey (np. insulinoopornos¢, starzenie si¢ komorek, podwyzszony poziom kortyzolu). Osoby
z depresja majg wyzszy poziom leukocytow i CRP. Zmiany endokrynologiczne (np. kortyzol i cytokiny)
w depresjiwplywaja na zdrowie koSci i zwickszaja ryzykoztaman i osteoporozy. Depresja i bol toprocesy, ktore
maja wspolny mechanizm, ktory jest wiazany z funkcjonowaniem osi HPA.

Obserwacje i badania neuropsychiatrowwskazuja, ze dopowstawania depresji przyczynia si¢ utrata
stezenia serotoniny i noradrenaliny. Zachwianie réwnowagi stabego wydzielania dopaminergicznego réwniez
przyczynia si¢ dopowstawania zaburzen depresyjnych. Ostabione wydzielanie noradrenaliny i serotoniny
powoduje powstawanie wigkszej wrazliwosci na bodzce bolowe w OUN, za czym idg wzmozone doznania
symptomow bolowych (Puzynski, 1988; za: Widrka, 2002).

Pachalska (2007) podkre$la, ze u o0s6b zroznorodnymi uszkodzeniami moézgu izwigzang

z nimidepresja zmiany moga wystapi¢wzakresie roznychprocesowpsychicznych, Nalezg tu:

1. zaburzenia ogoélnobiologiczne; czylizaburzenia snu (nadmiar snu i bezsenno$¢), zaburzenia taknienia,
odzywiania (utrata apetytu, malourozmaicona dieta), wzrost alboutrata masy ciala, utrata
checidodziatania, brak motywacji;

2. zaburzenia neurobehawioralne; dotycza spowolnienia inadmiernej aktywnoscipsychoruchowe;j,
problem z przetwarzaniem nowych informacji, utrata podejmowania inicjatywy

3. zaburzenia emocjonalne, znicksztalcony obrazwtasnej osoby, poczucie winy, wyrzuty sumienia.

4. zaburzenia poznawcze, zwigzane z zaburzeniamispostrzegania; mowa tutaj odeprywacjisensorycznej,
polegajacej na odrzucenie bodzcowzewnetrznych zwigzanych z sensoryka itzw. mnemoniczne
,,zamkniecie”, brak decyzyjnosci i radzenia sobie z problemami i sytuacjamistresowymi, majg miejsca
rowniez myslioSmierci i samobdjstwach — wszystkotodotyczy zaburzen myS$lenia’ zaburzenia
pamigciroboczej dotycza problemow z przypomnieniem sobie aktualnych zdarzen; zaburzenia

selektywnos$ci uwagi, problemy z koncentracja zwigzane sa z zaburzeniami uwagi.

26



2.5. Rozpoznanie i objawy depresji

Whiatej edycji klasyfikacji Diagnostic and Statistical Manual of MentalDisorders (DSM-5) oraz
w Miedzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji Chordb i Probleméw Zdrowotnych (ICD-10, International
Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems), zostaly doktadnie opisane objawy depres;ji.
Objawy powinny utrzymywac si¢ u jednostki przez czas minimum dwoch tygodnioraztrwaé przezwigksza czgs¢
dnia i ukazywa¢ znamiona réznicy z wezesniejszym, zdrowym, bezobjawowym funkcjonowaniem (Wierzbinski,

2019).Kryteria ICD-10 dziela objawy depresjina podstawowe i dodatkowe (por. Tabela 2.2.):

Tabela 2.2. Objawy depresjiwg ICD-10.

Objawy podstawowe:

1. | pogorszenie, utrata nastroju,

2. | zwigkszona meczliwo$¢, znuzenie, zmniejszenie napgdu psychoruchowego,

3. | utrata motywacji i zainteresowan (mniejsze odczuwanie przyjemnosci).

Objawy dodatkowe:

4. | zaburzenia apetytu, laknienia, zmiana masy ciala,

5. | zaburzenia snu,

6. | zaburzenia pamigci, uwagi i koncentracji,

7. | poczucie beznadziejnosci, obnizone poczucie wlasnej wartosci,

8. | zachowania autodestrukcyjne, myslisamobdjcze,

9. | spowolnienie lub pobudzenie psychomotoryczne.

Rozpoznanie depresjimoze nastgpi¢, kiedypacjent doznaje minimum cztery z wyzej wymienionych
objawow,wtym dwa z nich naleza dosymptomowpodstawowych, a czas ich utrzymywania si¢ wynosidwa
tygodnie.

Wedtug Kleina (2012) gltéwnym objawem depresji jest utrata poczucia kontrolinad wlasnym
zyciem. Poglad ten jest na tyle wazny, gdyz oparty jest na nowej definicji zdrowia. Swiatowa Organizacja
Zdrowia, ujmuje zdrowie jako: ,.kompletny, fizyczny, psychiczny i spoteczny dobrostan cztowieka, a nie tylko
brak choroby Iub niepelnosprawnosci”’. Innymi stowy zdrowie to nie tylko brak choroby lub
niepelnosprawnosci, lecz pelny dobrostan fizyczny, psychiczny i spoteczny’. Jednak moéwienie ocatkowitym
dobrostanie, jakowarunku sine qua non zdrowia sprawia, ze nawet najmniejsze zaklocenie
jednostkowegoszczescia, ktore moze by¢ zdefiniowane jakoproblem zdrowotny, jest uwazane za bledne i

uczenina catym $wiecie od dos¢ dawna starali si¢ doprowadzi¢ dozmiany tej definicji(Jadad, O’Grady 2008).

*World Health Organization. (2006). Constitution of the World Health Organization — Basic Documents, Forty-fifth
edition, Supplement, October 2006.
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W 2009 r. wczasie obrad SwiatowegoKongresu Ekspertow w dziedzinie zdrowia w Holandii - 38
specjalistow pod przewodnictwem Dr Machteld Huber (2011) wypracowatonowa definicj¢ zdrowia
jako,,zdolnos¢ doadaptacji i samoobstugi”. Eksperciuwzglednili w niej wspolczesne wyzwania spoteczne,
fizyczne i emocjonalne przed ktérymistanat cztowiek. Definicja ta, nawiazujac dofunkcjonowania cztowieka
w zyciu codziennym, ktore u osob chorych jest utrudnione, pozwala na badania jakoscizycia zwigzanej ze
stanem zdrowia (HRQoL) orazna prowadzenie roznorodnych oddzialywan terapeutycznych sprzyjajacych tej

adaptacji, a wigc i odzyskaniu kontrolinad wtasnym zyciem (por. tez Pachalska, Bednarek i Kaczmarek 2021).

2.6. Poznawczy model depresji

Poznawczy model depresjizostal opracowany przez Aarona Becka (1967), prekursora poznawczych
teorii depresji. Model ten byl tez nazywany w literaturze modelem negatywnych mysli(por. Czabata, 2000).
Glowny mechanizm, ktory lezy u podtoza rozwoju depresji, zdaniem Becka, Browna, Steer i wsp, (1987) to(1)

triada poznawcza oraz(2) btedy logicznego myslenia (por. ryc. 2.2).

Triada
poznawcza

Btedy logicznego myslenia

Rye. 2.2. Glowny mechanizm lezacy u podioza rozwoju depresji
Zrodto: opracowanie wlasne

Ad.1. Triada poznawczajest zwigzana znegatywnym postrzeganiem wydarzen z przesztosci,
terazniejszosci i przysztosci ora zinterpretacja wlasnych doswiadczen. Negatywne myslipowstaja na podstawie
doswiadczen, ktore ksztattuja patologiczne, nieadekwatne zachowania nazywane schematami poznawczymi.
Nalezy tu: niska samoocena, negatywne mysli, poczucie bezradnosci (por. Tabela 2.3).

Tabela 2.3 Triada poznawcza
Elementy triady Objaw

Niska samoocena Przekonanie, Ze jest si¢ bezwarto$ciowa nikomu niepotrzebng osoba.
Nieprzyjemne doswiadczenia sg przypisywane wtasnej bezwarto§ciowosci. Z
powodu niskiej samooceny przekonanie, ze nigdy nie zazna on szczgscia.
Negatywne mysli Przekonanie, ze wszystkocospotka osobe z depresja bedzie niepomysine dla nie;j.
Negatywna interpretacja bezspornie pozytywnych doswiadczen. Btgdna
interpretacja matych utrudnien jako przeszkody nie dopokonania.

Poczucie bezradnosci Poczucie, ze niepomyslne wydarzenia bgda pojawiac si¢ stale i osoba z depresja
bedzie wobec nich bezsilna, gdyz beda wystepowac z jej powodu.

Objawy te aktywizuja si¢ podczas konkretnych sytuacji i prowadza doobnizenia poczucia wiasnej
warto$ci i zaburzen w funkcjonowaniu tej osoby. W miar¢ uptywu czasu prowadza one dozmiany nastroju,
poczucia lgku, smutku, braku energii oraz utraty motywacji do dzialania. w konsekwencjitakistan prowadzi do

rozwoju zaburzen depresyjnych (Sacco iBeck, 1995). Pozytywne (zdrowe) mysli tatwo odrézni¢ od
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negatywnych (niezdrowych). Pozytywne mysli powodujga uczucie satysfakcji, spokoju, braku napigcia
i przyczyniaja si¢ do tworzenia udanych idojrzatych relacji zinnymiosobami. Negatywne mysli sprzyjaja
irracjonalnemu funkcjonowaniu danej osoby, poprzez wzmozenie u niej uczucia wewngtrznego napigcia, lgku
oraz emocjonalnego cierpienia. Model poznawczy zaktada, ze nieadekwatne, negatywne i dysfunkcjonalne mysli

wplywaja na zachowanie i nastrdj jednostki (Beck 2011).

Ad. 2. Bledy logicznegomyslenia polegaja na przyjeciu przezpacjenta z depresja niewlasciwych

sposobow rozumowania (Beck 2011). Tlustruje je Tabela 2.4.

Tabela 2.4. Bledy logicznegomyslenia

Bledy Objaw

logicznegomyslenia

Arbitralne Wyciaganie wnioskow na podstawie niewielkiej liczby przestanek lub pomimo
wnioskowanie ich braku.

Abstrakcja selektywna | Skupienie na nieistotnym szczegole, przy jednoczesnym pomini¢ciu
wazniejszych aspektéw niezbednych do racjonalnej oceny danej sytuacji.

Odruchowe Wyciagania ogélnych wnioskow dotyczacych braku wartosci, zdolnosci lub

uogolnianie dziatania, na podstawie jednego faktu lub odrgbnych, nie majacych zwigzku
faktow.

Wyolbrzymianie Powazne btedy oceny, w ktorych mate negatywne wydarzenia sa wyolbrzymiane,

ipomniejszanie a pozytywne pomniejszane. Osoba nadaje negatywnym sytuacjom istotne

znaczenie, wyolbrzymia je, oraz czyni siebie odpowiedzialng za nie. Pozytywne
elementy sytuacji zostaja sprowadzone do minimum.

Na powstawanie zespotow psychicznych, depresji czy stanéw lgkowych znaczacy wplyw maja
zaburzenia myslenia. Spowodowane jest to blgdnym interpretowaniem konkretnych do§wiadczen (Beck 2011).
Warto zaprezentowal wtej pracy modele poznawcze depresji. Nalezy tu: (1) model poczucia

beznadziejnosci oraz (2) model wyuczonej bezradnosci.

Model poczucia Model wyuczonej

beznadziejnosci bezradnosci

Rye. 2.3. Modele poznawcze depresji
Zro6dto: opracowanie wlasne

1. Model poczucia beznadziejnosci jest zwigzany z pesymistycznym nastawieniem doprzyszlosci.
Osoba zaktada, ze w jej zyciu beda wystgpowaé tylkonegatywne sytuacje, ktorym nie mozna begdzie zapobiec.
Przyczynia si¢ todonegatywnej oceny samegosiebie.

2.Model wyuczonej bezradnosci, ktory jest rozumiany jako bierna postawa wobec wydarzen
zyciowych. Reakcja jest tak silna izautomatyzowana, ze osoba z depresja nie dopuszcza innego sposobu
rozumowania i zmiany sposobu myslenia. Mamy doczynienia z dwoma typami bezradno$ci wystgpujacymi u

jednostki:
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b) problem zzauwazeniem zaleznosci migdzy dzialaniem a jego
konsekwencjami.

c) problem z dziataniem zwigzany ze zmniejszong motywacja i brakiem checi
do dzialania.

W obu przypadkach brak poczucia kontroli powoduje negatywne rezultaty.

2.7. Dysfunkcjonalne schematy dzialania.

Kazda osoba, w zdrowiu czy w chorobie tworzy od najmlodszych lat kazda wyobrazenia na temat
samego siebie, ludzi i s$wiata. Nasze kluczowe przekonania sa tak oczywiste i glgbokie, ze czesto nie s3
artykulowane, i rzadko ulegaja zmianom. Mysli te czgsto uwazane sg za prawdy absolutne (Beck i Alford 2009).
Kluczows role odgrywa tu schemat poznawczy, ktory wedhug J. Piageta (1966) jest strukturg umystowa,
skupiajacg i organizujaca informacje. w srodku tej struktury znajduja si¢ najwazniejsze przekonania. To one
wplywaja na zachowania, uczucia i mysli jednostki. Dysfunkcjonalne podstawowe przekonania maja wplywna
percepcje, coznajduje swoje odzwierciedlenie w myslach automatycznych. Myslinatomiast maja znaczacy

wplywna reakcje fizjologiczng, behawioralng orazemocjonalna.

W nowszej literaturze przedmiotu mozna znalez¢ poglady, ze u podloza depresji leza mechanizmy
zwigzane z utworzeniem si¢ okre§lonegowzoru sieci neuronalnych pozwalajacego na przejecie kontroliuktadu
emocjonalnego nad ukladem poznawczym ze szczegdlnym uwzglednieniem pamigei i myslenia (Pachalska,

Bednarek i Kaczmarek 2021).

2.8. Depresja w Swietle teoriimikrogenetycznej

Teoria mikrogenetyczna odgrywa bardzo istotne znaczenie w $wiatowej neuronauce oraz w polskiej
szkole neuropsychologii. Efektem wlaczenia dobadan neuropsychologicznych pojecia mikrogenezy jest
zrozumienie, ze objaw moze formowac si¢ w czasie, co oznacza, ze taczy w sobie wiele réznych aspektow
zwigzanych z dang jednostka chorobowa. Jednym z waznych zatozen teorii mikrogenetycznej, jak stwierdzaja
Pachalska, Bednarek iKaczmarek (2021) jest funkcjonowanie umyslu w oparciu o dynamiczne modele

umyslowe.

2.8.1. Dynamiczne modele umystowe

Dynamiczne modele umystowe uformowane na podstawie wczesniejszych do$wiadczen inabytej
wiedzy z jednej strony ulatwiaja znacznie proces rozumowania, lecz zdrugiej strony powoduja pewne
ograniczenia w sposobie spostrzegania otaczajacej rzeczywistosci oraz ocenie zaistnialych zjawisk (Pachalska,
Bednarek i Kaczmarek 2021). Wigze si¢ to przede wszystkim z faktem, ze kazdy model jest uproszczeniem
reprezentowanego zjawiska lub obiektu. Inaczej nie bylyby przydatne. z jednej strony utatwia to nam orientacje¢

w zlozonym i trudnym czg¢sto do zrozumienia otoczeniu, z drugiej jednak moze prowadzi¢ do zafalszowania
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obrazu rzeczywisto$ci. Sytuacja taka powstaje zwlaszcza wtedy, gdy modele te maja zbyt statyczny charakter

i dana osoba stosuje je w wielu odmiennych sytuacjach.

Na znaczenie dynamicznych modeli rzeczywistosci zwracal uwage juz Bartlett (1932), tworca terminu
‘schemat poznawczy’ powszechnie stosowanego w psychologii spolecznej. Bartlett zaznaczatl jednak, Zze termin
schemat jest zbyt statyczny i nie oddaje rzeczywistego dynamicznego charakteru tego konstruktu. Umiejetnosce
wykorzystywania dynamicznych modeli umystowych sprzyja efektywnemu dziataniu i dlatego tez swiadczy
opoziomie inteligencji cztowieka (Zeigarnik 1969). U o0s6b mniej sprawnych intelektualnie mozemy

zaobserwowa¢ zmniejszenie mozliwos$ci celowego dziatania (Obuchowski 2002; Brown 2015).

Jednak stosowanie nadmiernie uproszczonych modeli rzeczywistosci wigze si¢ z ograniczeniem
zasobow umystowych, co powoduje, ze czgsto dzialamy jako ,.skapcy poznawczy” (Kahneman, 2011).
Ograniczenia te dotycza przede wszystkim zakresoéw pamigci roboczej. Nie powinno wigc dziwi¢, ze wlasciwie
kazde uszkodzenie moézgowia powoduje ograniczenie mozliwosci intelektualnych chorego, cho¢ bywa, ze
przejawia si¢ to jedynie we wzmozonej meczliwosci. Sytuacje dodatkowo komplikuje fakt, Zze nasze czynnosci
poznawcze s3 $cisle powigzane ze stanami emocjonalnymi, stad — jak wskazuje Obuchowski (2002) silne
wzburzenie moze prowadzi¢ do zej$cia na nizszy poziom orientacji i dziatania w bardzo uproszczony, wrecz
schematyczny sposob. Dzieje si¢ tak przykladowo u os6b po udarach moézgu, wtym z TIA, u ktoérych
w nastgpstwie choroby rozwingta si¢ depresja (Pachalska, Kaczmarek, Bednarek 2021).

2.8.2. Uklad funkcjonalny

W neuropsychologii procesu podkresla sig, ze dziatanie moézgu jest Scisle zwigzane z dzialaniem uktadu
funkcjonalnego (Luria 1976) obejmujacego: (1) systemy i podsystemy moézgu, (2) dziatanie ukladu nagrody,
oraz (3) uktadu spoczynku. Pojecie uktad funkcjonalny (functional state network, FSN) zostalo wprowadzone
przez Luri¢ (1976). Uklad ten jest niezwykle zlozony i obejmuje obszary mozgu, ktore nie zawsze znajduja si¢
w bezposredniej stycznosci. w obrebie tego ukladu dziataja polaczone réwniez funkcjonalnie w swoistg
hierarchig rownie zlozone podsystemy, ktore skladaja si¢ na system regulujacy na przyktad spostrzeganie
(wzrokowe, stuchowe czy dotykowe), czy funkcje wykonawcze. Wspolczesne badania wskazuja wrecz, ze
w obreb systemow odpowiedzialnych za funkcje poznawcze i wykonawcze wchodza nie tylko obszary korowe,
lecz takze struktury podkorowe. Wigze si¢ to z emocjonalnym zabarwieniem tego typu czynnosci modulujacych
przejscie od myslenia dodzialania (Pachalska, Kaczmarek, Kropotov 2014). w teorii mikrogenetycznej podkresla
si¢ rowniez rol¢ pnia moézgu w moderowaniu percepcji idzialania (Brown 2015). Znany jest bowiem

wplywpotrzeb i popgdowna procesy percepcji i dziatania (Pachalska, Kaczmarek i Kropotov 2014).

Zjawisko to jest czg$ciowotlumaczone przez modele asocjacyjne podkreslajace, ze specjalizacje
funkcjonalng nie tworzy mozaika specyficznych o$rodkéwstrukturalnych, ale polgczenia migdzy nimi, ktore
odgrywaja istotng role w regulacjiczynnos$cipsychicznych. Ztozony charakter uktadu funkcjonalnegoumozliwia
wymian¢ poszczeg6lnych sktadowych, w przypadku gdy jeden z obszar6wmozgu ulegnie uszkodzeniu (Kolb
1 Whishaw2003). Luria (1976) méwioprzebudowie funkcji, costanowipodstawe oddziatywania terapeutycznego.

Oddziatywanie topolega przede wszystkim na wykorzystaniu zachowanych umiej¢tnoscipacjenta. Zdaniem
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wielu uczonych przejecie utraconych funkcjiumozliwia zjawiskoplastycznoscimozgu pozwalajace na wilaczenie
tzw. naprawionych podsystemowbezkoniecznos$ciprzebudowywania calegouktadu funkcjonalnego(por.

Pachalska 2008; Prigatano2009).

Ztozony charakter uktadu funkcjonalnegomozna zilustrowaé w oparciu oteori¢ mikrogenetyczng (por.

ryc. 2.4).

Dziatanie Percepcja Czas Przestrzen
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_ Ryc. 2.4. Uklad funkcjonalny
Zrodto: opracowanie M. Pachalska
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2.8.3 Systemy funkcjonalne mozgu

Systemy funkcjonalne moézgu to pojgcie wprowadzone przez neurofizjologéw w zwigzku z badaniami
neuroobrazowymi moézgu (Kolb i Whishaw2003; Kropotov 2009). Warto podkresli¢ ze Peter Carruthers (2006)
znany zwolennik modularnej pracy moézgu®, wycofat si¢ z uzywania tego terminu i zaproponowat zastapienie go
terminem system funkcjonalny moézgu. Autor wigze to z charakterystyczng dla umystu czltowieka
elastycznoscig i kreatywno$cia. Jest oczywiste, ze cigglta wymiana informacji (czyli dynamiczna rownowaga
migdzy pobudzeniem i hamowaniem) stanowi podstawe sprawnego dzialania moézgu, na co zwracal uwagg juz
Iwan Pawlow (1951). Jednakze w przeciwienstwie do maszyny cyfrowej mozg pracuje dualnie, co oznacza, ze
czes$¢ informacji jest przez moézg opracowywana sekwencyjnie a cz¢$¢ rownolegle. Dualno$¢ ta przejawia si¢
takze wopozycji przetwarzania analitycznego i globalnego oraz wlinearnym lub hierarchicznym
uporzadkowaniu poszczegélnych sktadnikoéw danego sygnahu. Jednakze nie tylko dualnos$¢ stanowi o ztozono$ci
pracy umystu. Dodatkowe skomplikowanie (a przez to i finezyjno$¢ dzialania) tego uktadu wprowadza
mozliwo$¢ zamiany kolejnosci operacji sktadowych w zalezno$ci od zadania, przed jakim stoimy. Ponadto o
dynamice dziatania mozgu stanowi opisana w rozdziale 6smym plastycznos¢, czyli zmienno$¢ poszczegdlnych

uktadow funkcjonalnych w reakcji na zmiang warunkow srodowiskowych i doswiadczenie danej osoby.

Warto réowniez wskaza¢ na problemy, zwigzane ze sposobem dziatania naszego umystu. Wobec
wielkiej liczby informacji, jakich codziennie dostarcza nam otoczenie do podstawowych jego zasad nalezy
selekcja odbieranych danych. Wtasciwie caly uktad nerwowy dziala na zasadzie lejka, poczynajac od elementow
podstawowych, dzigki czemu do centrum dochodza jedynie najistotniejsze dane (por. Kaczmarek, 1998).
Oznacza to jednoczes$nie, ze wiele znich nie dostrzegamy, przez co nasz obraz $wiata nabiera wielce

subiektywnego charakteru.

W amerykanskiej literaturze z ubieglego wieku wymieniano dwa podstawowe systemy funkcjonalne
mozgu: percepcji idzialania. Byla to najprawdopodobniej spuscizna po behawioryzmie, ktory zawezal
dziatanie doformuty S — R. w tradycyjnym ujeciu procesow percepcji brakuje opisu wspotpracujacych ze soba,
poszczegolnych systeméw sensorycznych. Autorzy koncentruja si¢ na ogdét na samym procesie percepcji
(gtownie wzrokowej). w zwigzku z tym istnieje wiele prac, ktore skupiajg si¢ na opisach rodzajow receptorow.

Wyroéznia si¢ przy tym: receptory zewngtrzne, ktore informuja nas o otaczajacym S$wiecie, oraz
receptory wewnetrzne, ktore informuja nas, co si¢ dzieje wewnatrz naszego ciata. Trzeba przy tym zaznaczyc¢, ze
w odréznieniu od danych docierajacych z zewnatrzdane odbierane przezreceptory wewngtrzne nie dochodza
donaszej $wiadomosci. Jednakze réwniez w przypadku bodzcow zewngtrznych nie odbieramy samych
przedmiotow lub zdarzen, lecz jedynie wrazenia, ktére sa przetwarzane w impulsy nerwowe kierowane do

odpowiednich struktur naszego mozgowia.

6Pojc;cie modutowej organizacji kory moézgowej, bliskie metaforze komputerowej, zostato zainicjowane
przez Johna Ecclesa (1977), ktéry modutem nazwal wyodrgbniona grupe komorek (osiggajaca liczbg do 10000). Komorki te
sa ze soba wzajemnie polaczone, przez co staja si¢ one swego rodzaju catoScig. Umozliwia im to tworzenie
wewngetrznego potencjatu 1 hamujace oddzialywanie na sasiednie kolumny. Teori¢ modutowej organizacji mézgu rozwinat
i spopularyzowat Jerry Fodor (1983), a ojej atrakcyjnoséci dla psychologéw poznawczych stanowi fakt, ze moduly
komorkowe dajg si¢ porownaé ze zintegrowanymi mikroobwodami systemu elektronicznego. Jest tojednak duze
uproszczenie dlatego w omawianym modelu mozgu podkresla si¢ role wzajemnej wymiany informacji migdzy
poszczegdlnymi modutami dla sprawnego funkcjonowania cato$ci.
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Postep nowych sposobéw neuroobrazowania (por. Pachalska, Kaczmarek i Kropotov 2014) pozwala na
poznanie budowy, i jednoczesnie ,,jezykow mozgu” (kodow):
v" chemicznego, widoczne za pomocg spektroskopii,
v elektrycznego, ktore sg przyktadem nowych technik oraz elektroencefalografii oraz

magnetoencefalografii

W zwiazku z tym dziala nie tylko zgodnie ze struktura, w tym z potaczeniami neuronalnymi, lecz takze ze
ztozonymi procesami neurochemicznymi. Fakt ten jest jednym zwaznych powodoéw opracowania
w neuronaukach koncepcji systemow funkcjonalnych w obrebie moézgowia (Luria 1976; Kropotov 2009).
Zostaty one opracowane z perspektywy lacznych badan neurofizjologicznych ineuropsychologicznych
pacjentow z réznorodnymi uszkodzeniami mozgu. Nalezg tu cztery podstawowe systemy funkcjonalne moézgu
(ryc. 2.5). Naleza tu:

systemy sensoryczne i sieci uwagowe;
system pamigci;

system wykonawczy:

system emocjonalny.

bl

1l

—

Wejscie
sensoryczne

Wyjscie
motoryczne

System
pamieci

Noradrenalina Serotonina  Acetylocholina Dopamina

Ryc. 2.5. Podstawowe funkcjonalne systemy mozgu oraz neuromodulatory dziatajace w mozgowiu

Druga dekada XXI wieku daje mozliwo§¢ rozeznania si¢, jak duzo wystepuje nowosci
technologicznych, ktére pozwalaja na pomoc w precyzowaniu wielu diagnoz: od genow do zlozonego
zachowania (por. Kropotov, 2016). Swoje zastosowanie odgrywaja w genetyce a mianowicie przy pomiarze
genotypu jak i ekspresji gendw. W neuroanatomii podczas pomiaru endofenotypu 1, neurofizjologii przy
endofenotypie 2, jak i w neuropsychologii mierzac endofenotyp 3, oraz w neuropsychiatrii pomiar fenotypu 4
(ryc. 2.6).
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Rozszerzony endofenotyp

Genotyp Endofenotyp 1 Endofenotyp 2 Endofenotyp 3 Fenotyp Pomiar

Genetyka  Neuroanatomia  Neurofizjologia Neuropsychologia Neuropsychiatria Nauka

COoMT Zanik istoty Niska aktywacja ~ Zaburzenia Deficyt Przyktad
Val/met szarej w korze  w korze czotowej pamigci poznawczy

czotowej w czasie roboczej
wykonywania
zadan

Rye. 2.6. Mikrogentyczna diagnoza depresji: od genéw do ztozonego zachowania
Zrodto: Pachalska, Kaczmarek, Kropotov 2020

Wprzypadku pacjentdw zréznymi uszkodzeniami mozgowia wykorzystuje si¢ nieinwazyje metody

mapowania (Kropotov, 2016).

Zalicza si¢ donich:

1. Metody hemodynamiczne: rezonans magnetyczny (z ang. Magnetic resonance imaging, MRI),
pozytonowa tomografia emisyjna (zang. Positron tomography, PET). Zmiany hemodynamiczne zwigzane sa
z aktywnoscig neuronalng: od 1 sekundy do minut.

2. Metody elektromagnetyczne: magnetoencefalografi¢ (ang. magnetoencephalography, MEG),
obrazowanie polega na rejestracji konkretnego obszaru pola magnetycznego, ktory jest wytworem mozgu.
Wysokoczute mierniki magnetycznego pola odbieraja sygnaty z okolic czaszki osoby badanej. Do grupy metod
zaliczane jest rowniez EEG (ang. Quantitative Electroencephalography, qEEG), ktore jest iloSciowym badaniem,

ktoére pozwala zobaczy¢ prace moézgu w spoczynku.

Nowe techniki EEG pozwalaja na uchwycenie spektakularnej pracy mozgu. Pokazujg one, zZe istnieje
szansa na wyznaczanie potrzebnych neuromarkerow, charakteryzujacych wigkszos¢ jednostek chorobowych, jak
i tworzenia programow neuroterapii. Sprzyjaja rowniez wyborom efektywnych metod terapeutycznych, jak np.
metoda tDCS, ktora jest coraz czgsciej stosowana w leczeniu depresji w normie i w patologii (por. Pachalska,

Kaczmarek i Kropotov 2014; 2021).
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Rozdzial 3. Przezczaszkowa stymulacja pradem stalym

3.1. Czym jest tDCS?

Przezczaszkowa stymulacja pradem statym (transcranial direct current stimulation, tDCS) to technika
neuromodulacyjna, ktora dostarcza prad staty o niskiej intensywno$ci do obszarow korowych, ulatwiajac lub
hamujac spontaniczng aktywno$¢ neuronalna. wciagu ostatnich dziesigeiu lat fizjologiczne mechanizmy
dziatania tDCS byly intensywnie badane, dajac wsparcie dla badan nad jego zastosowaniami w klinicznej
neuropsychiatrii irehabilitacji. Jednak kazdego dnia powstaja nowe kwestie metodologiczne, etyczne

i regulacyjne (Nitsche i wsp. 2000; Pachalska, Kaczmarek, Kropotov 2014; Kropotov 2016) .

3.2. Krotka historia tDCS

Wplyw niekontrolowanej stymulacji elektrycznej na mozg opisywano juz w odleglej przesztosci.
Scribonius Largus (lekarz cesarza rzymskiego Klaudiusza) opisat przypadki osob u ktérych umieszczenie zywej
ryby torpedowej na skorze glowy w celu dostarczenia silnego pradu elektrycznego tagodzito bdl glowy (Largus,
1529, cyt. za:). Galen z Pergamonu, wielki badacz medycyny starozytnych, i Pliniusz Starszy rowniez opisali
podobne odkrycia. W XI wieku Ibn-Sidah, muzutmanski lekarz, zasugerowal uzycie zywego suma elektrycznego
do leczenia epilepsji (Kellaway, 1946). Wraz z wprowadzeniem baterii elektrycznej w XVIII wieku stala si¢
mozliwa systematyczna ocena efektu bezposredniej stymulacji przezczaszkowej. Osoby takie jak Walsh (1773),
Galvani (1791, 1797) i Volta (1792) uznawaty, ze stymulacja elektryczna o réznym czasie trwania moze
wywotywac rozne efekty fizjologiczne (Zago i in. 2008).

Jedno z pierwszych systematycznych doniesien o klinicznym zastosowaniu pradow galwanicznych
pochodzi ztego okresu, kiedy Giovanni Aldini (bratanek Galvaniego) iinni stosowali przezczaszkowa
stymulacje elektryczng w leczeniu melancholii (Aldini, 1804). W ciaggu ostatnich dwoch stuleci wielu innych
badaczy (Zago iin. 2008) w celu uzyskania dalszych odniesien zastosowali prad galwaniczny do leczenia
zaburzen psychicznych z roznym skutkiem. W najnowszej historii stosowanie terapii elektrowstrzasowej i lekow
psychofarmakologicznych oraz brak wiarygodnych markeréw neurofizjologicznych przestaniaty stymulacje
osrodkoweg ouktadu nerwowego pradem statym jako narzedzia terapeutycznego i badawczego, szczegolnie
w dziedzinie psychiatrii. Niemniej prad galwaniczny jest stosowany nieprzerwanie w leczeniu schorzen uktadu

migéniowo-szkieletowego i bolu obwodowego.

Renesans przezczaszkowej stymulacji pradem statym (tDCS) jako formy nieinwazyjnej stymulacji
mozgu mial miejsce na przetomie tego wieku. Badania Priori i wspotpracownikow (Priori i wsp. 1998), a
nastgpnie Nitsche i Paulus (2000) wykazaly, ze stabe, bezposrednie prady elektryczne moga by¢ skutecznie
dostarczane przezczaszkowo, aby wywota¢ dwukierunkowe, zalezne od polaryzacji zmiany w korze mozgowe;j.

w szczego6lnosci wykazano, ze stymulacja anodowym pradem stalym zwigksza pobudliwo$¢ korowa, podczas
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gdy stymulacja katodowa jg zmniejsza.W miar¢ jak dziedzina nieinwazyjnej stymulacji mozgu przesuwata si¢
w kierunku klinicznych zastosowan, pojawity si¢ nowe problemy. Nalezy tu gtéwnie problem metodologiczny:
jak bada¢ tDCS w neuropsychiatrii, ktéra w przeszlosci byta silnie oparta na farmakoterapii (Brunoni i in. 2010),
oraz jakie sg optymalne podejscia dotyczace projektu badania (np. dwuramienne, trzyramienne kontra
czynnikowe), metodologia badania (zaslepienie, stosowanie placebo, jednoczesne stosowanie lekow),
wymagania dotyczace proby (tj. wielkos¢ proby, kryteria kwalifikowalnosci, rekrutacja proby), interwencje (np.
umiejscowienie elektrod, dawkowanie, czas trwania, a takze porownanie z farmakoterapia), wyniki (np. wyniki
kliniczne vs. zastgpcze) i bezpieczenstwo. Inny problem - etyczny: kto powinien stosowaé tDCS w warunkach
klinicznych (np. lekarze, neuropsycholodzy, wyspecjalizowany personel); dopuszczalna wielko$¢ ryzyka
wywolania nieprawidtowej, diugotrwatej neuroplastycznosci iczy tDCS mozna zastosowaé do poprawy
wynikéw neuropsychologicznych u o0séb zdrowych. W przeciwienstwie do przezczaszkowej stymulacji
magnetycznej (TMS), ktoéra jest dostarczana za pomoca wyrafinowanego urzadzenia, przezczaszkowa
stymulacj¢ pradem stalym mozna podawaé za pomocg urzadzen juz wyprodukowanych i stosowanych
w medycynie przeciwbolowej i kosmetycznej. Urzadzenia te dostarczaja prad staly do stawow i/ lub skory.
Ponadto, w przeciwienstwie do TMS, urzadzenia te sg niedrogie i latwo dostepne i moga by¢ kupowane przez

osoby nieprzeszkolone, w tym pacjentow.

3.3. Mechanizmy dzialania tDCS

tDCS rézni si¢ od innych nieinwazyjnych technik stymulacji moézgu, takich jak przezczaszkowa
stymulacja elektryczna (TES) i TMS. tDCS nie indukuje wyladowan neuronalnych poprzez ponad progowa
depolaryzacje btony neuronalnej, ale raczej moduluje spontaniczng aktywnos¢ sieci neuronowej (Bolognini i in.
2009). Na poziomie neuronalnym gtéwnym mechanizmem dzialania jest zalezne od polaryzacji przesunigcie
(polaryzacja) spoczynkowego potencjatu blony tDCS. Podczas gdy stymulacja anodowa generalnie zwicksza
aktywnos¢ korowg i pobudliwo$¢, stymulacja katodowa ma odwrotne skutki (Bolognini i in. 2000). Badania na
zwierzgtach wykazaly, ze zmiany pobudliwosci znajduja odzwierciedlenie w obu szybkos$ciach spontanicznych
odpalania (Bindman iin. 1964) oraz wrazliwo$¢ na aferentne wej$cia synaptyczne (Jefferys1981). To wihasnie
ten pierwotny mechanizm polaryzacji lezy u podstaw ostrego wptywu pradow stalych o niskiej intensywnosci na

pobudliwos¢ korowa u ludzi (Priori i in. 1998).

Jednak tDCS wywotuje skutki nastgpcze trwajace do jednej godziny, albo dhuzej. Dlatego
mechanizméw dzialania tDCS nie mozna przypisaé wylacznie zmianom potencjalu elektrycznego blony
neuronalnej. tDCS zaburza réwniez pobudliwo$¢ moézgu poprzez modulacje neurondéw wewnagtrzkorowych
i korowo-rdzeniowych. Efekty tDCS moga by¢ podobne dotych obserwowanych w dlugotrwalym
wzmocnieniu synaptycznym (Long-Term Potentiation, LTP), jak wykazano w jednym z ostatnich badan na
zwierzgtach, w ktorym zastosowano anodowa stymulacj¢ kory ruchowej iwykazano trwaly wzrost
postsynaptycznych potencjatéw pobudzajacych (Fritschiin 2010). Badania z wykorzystaniem spektroskopii
wykazaty, ze po anodowym tDCS (atDCS) w mozgu poziom mioinozytolu znacznie wzrasta, podczas gdy
poziom acetylo-asparaginianu nie zmienit si¢. ,,Posrednie” efekty tDCS sa widoczne w zmianach funkcji mozgu

zaleznych od tacznosci odleglych obszaréw korowych i podkorowych (Borosiin. 2008). Co ciekawe, tDCS
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moduluje nie tylko aktywno$¢ pojedynczego neuronu i wywotang aktywnos$¢ neuronalng, ale takze spontaniczne
oscylacje neuronéw (Ardolino i wsp. 2005). Autorzy ci stwierdzili, ze ponizej elektrody katodowej wzrasta

wolna aktywnos¢ EEG w pasmie theta i delta.

Chociaz wigkszo$¢ wezesnych badan tDCS przeprowadzono w korze ruchowej, nalezy zauwazy¢, ze
tDCS nie tylko indukuje dlugotrwale zmiany potencjatéw wywotanych motorycznie, ale takze wplywa na
potencjaly somatosensoryczne i wzrokowe (Ferrucci i in. 2008). Ta aktywno$¢ jest zalezna od stymulowanego
obszaru (Galea iwsp. 2009). w badaniach tych dostarczono dowodow, ze tDCS moze wptywac¢ na ludzki
mozdzek. Cogiamanian iin. (2008) oraz Winkler i wsp. (2010) wykazali, ze przezskérna stymulacja tDCS
moduluje przewodzenie wzdluz rdzenia kregowego i odcinkowych szlakow odruchowych.Waznym aspektem

przy omawianiu mechanizméwtDCS jest wielkos¢ i lokalizacja pradu indukowanego w korze moézgowe;.

Podsumowujgc, mechanizmy dziatania tDCS pozostaja w znacznej mierze wyjasnione, co moze miec¢
istotne konsekwencje dla przysztych zastosowan klinicznych. Mechanizmy te prawdopodobnie obejmujg rézne
dziatania na neurony o charakterze synaptycznym i niesynaptycznym oraz wptywaja na zmiany w osrodkowym
uktadzie nerwowym.

3.4. Parametry neurostymulacji

Parametry tDCS moga si¢ znacznie rozni¢ inalezy zdefiniowa¢ tu kilka czynnikow. Czynnikite
obejmuja:
1. rozmiar i potozenie elektrod,
2. nat¢zenie pradu (od 01 do02 mA).
3. czas trwania stymulacji,
4. liczbe sesji dziennie
5. przerwy migdzy sesjami.

Zmieniajac te parametry, mozna dostarcza¢ rozne ilosci pradu elektrycznego, wywolujac w ten sposob
odmienne (w tym niepozadane) nastgpstwa fizjologiczne. Innym potencjalnym problemem jest fakt ze
urzadzenia tDCS nie sg znormalizowane na catym $wiecie. Urzadzenia te mozna tatwo zbudowaé przy uzyciu
standardowego wyposazenia i technologii w laboratoriach inzynieryjnych szkot i uniwersytetow (Kropotov
2016). w rzeczywistosci w laboratoriach neuromodulacji na calym §wiecie mozna znalez¢ kilkanascie typow
roznych urzadzen tDCS. Poréwnanie wynikow badan przy pomocy tych urzadzen mogloby byé prowadzone
w badaniach wieloosrodkowych, jednak takich badan na $wiecie jest niezwykle mato (Pachalska, Kaczmarek

i Kropotov 2021).

3.5. Umiejscowienie elektrod

Chociaz pola elektryczne tDCS s3 wzglednie nieogniskowe, ustawienie elektrod jest kluczowe. Na

$wiecie prowadzi si¢ wiele badan ukierunkowanych na ocen¢ umiejscowienia elektrod i nastgpstw dla osoby
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poddawanej neurostymulacji(Kropotov 2016). W jednym ztakich badan wykazano, ze zmiana odniesienia
elektrody z DLPFC w obszarze M1 wyeliminowata wplyw tDCS na pami¢¢ robocza (Fregni i wsp. 2005). Inne
badania wykazaty, ze progi fosfenu sg modulowane tylko podczas stymulacji obszaréw potylicznych (kory
wzrokowej) (Antal i inni. 2004). Podobnie, badanie efektywnosci tDCS dotyczace duzej depresji wykazato, ze
tylko stymulacja DLPFC
(a nie stymulacja potyliczna) tagodzita objawy (Boggio i in. 2008).

Badania tDCS zazwyczaj wykorzystuja jedng elektrod¢ anodowa i jedng katodowa. Elektrody te sa
umieszczane w okreSlonych miejscach skory glowy w celu modulowania wybranego obszaru moézgowia.
Pozycja elektrod jest zwykle okreslana zgodnie z migdzynarodowym systemem EEG 10-20. Bioragc pod uwage
celowos¢ tDCS, wydaje si¢ to wlasciwe. Na przyklad w czasie badania dotyczacego kory motorycznej
umieszcza si¢ elektrody nad C3 lub C4; w przypadku uktadu wzrokowego elektrody sa zwykle umieszczane nad
Ol lub O2 (przeglad badan oceniajacych wptyw na rézne obszary moézgu), (Utz, Dimova i wsp. 2010). Montaz
jest zwykle okreslany jako monopolarny (jednobiegunowy). z drugiej strony montaze z dwoma elektrodami na
glowie okreslane sg zwykle jako bipolarne (dwubiegunowe). Jednak ta nomenklatura moze by¢ niedoktadna,
poniewaz technicznie stymulacja pradem stalym jest najczesciej generowana przez dwa bieguny (elektrody)
modelujagce dipol elektryczny migdzy elektrodami. Dlatego proponuje si¢ alternatywna nomenklature:
,jednogtowicowa” i,dwugltowicowa” wcelu rozréznienia odpowiednio konfiguracji jednobiegunowe;j
i dwubiegunowej. Badacze wtej dziedzinie uzywaja réwniez terminéw ,elektroda odniesienia” i ,.elektroda
stymulujgca” nazwania — odpowiednio— elektrody ,neutralnej” 1i,aktywnej”. Jednak termin ,elektroda
odniesienia” moze by¢ rowniez problematyczny, szczegdlnie w przypadku montazu bicefalicznego (na obu
potkulach), poniewaz elektroda ,,odniesienia” nie jest fizjologicznie oboj¢tna i moze rowniez przyczyniac si¢ do
modulacji aktywnos$ci. Niemniej badacze uzywaja tych termindéw, aby podkresli¢, ze w swoich badaniach
przyjmuja zatozenie, iz w konkretnym, wykorzystanym w neuromodulacji montazu jedna elektroda jest badana
jako,stymulujaca”, a druga jako,,odniesienie” (Boggio iin. 2008). Zdrugiej strony korzystna moze by¢
mozliwos¢ jednoczesnego zwigkszania i zmniejszania aktywno$ci w réznych obszarach mozgu. Na przyktad
moze to by¢ przydatne w stanach zwigzanych z aktywnoscia migdzypotkulowa, ktora jest pozbawiona cech
réwnowagi, np. u oso6b po niedokrwiennym udarze moézgu (Williams i in. 2010). Wybor montazu bedzie zalezat
od celu badania; na przyktad niedawne badanie poréwnujace rézne konfiguracje tDCS wykazato, ze chociaz
ustawienia biencefaliczme (na obu poétkulach lub na potkuli ina policzku lub ramieniu) byly skuteczne,
konfiguracja monocefaliczna (jednopotkulowa) nie réznila si¢ od stymulacji pozorowanej wykorzystujacej niski
amperaz, np. 0.5 mA (Mahmoudi iin. 2011). Wreszcie, w konfiguracji monocefalicznej, przy uzyciu bardzo
wysokich pradow (np. 0.2), istnieje potencjalne ryzyko wplywania na aktywno$¢ pnia méozgu, w tym kontrolg
oddechu (nalezy zauwazy¢, ze to ryzyko zostalo zaobserwowane tylko w jednym raporcie historycznym
(Bindman, Lippold, Redfearn 1964), badacz musi mie¢ pewnos¢, ze w docelowym obszarze moézgu indukowane
bedzie znaczace pole elektryczne. OczywiScie nie bez znaczenia jest tu rodzaj uszkodzenia moézgu i jezeli mamy
do czynienia zpacjentami wybudzonymi z dlugotrwalej $piaczki, lub z choroba obturacyjng (POCHP),

niezbedne jest zachowanie ostroznosci (Pachalska, Kaczmarek i Kropotov 2014).
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3.6. Neuromodulacja z wykorzystaniem tDCS

Podczas tDCS prad jest generowany w mozgu; rézne montaze powoduja wyrazny przeptyw pradu przez
moézg. Istnieje mozliwos¢ dostosowania montazu elektrod, ktéra pozwala na optymalizacje¢ tDCS do okreslonych
potrzeb klienta/ pacjenta. Chociaz projekt montazu tDCS czg¢sto opiera si¢ na podstawowych zalozeniach (np.
,zwickszona / zmniejszona pobudliwo$¢ pod anodg / katoda™), modele obliczeniowe przeptywu pradu w mozgu
podczas tDCS (tak zwane modele feed forwad ,,doprzodu”) zapewniaja doktadniejszy wglad w szczegdtowe
wzorce przeptywu pradu, oraz w niektorych przypadkach pokazuja, ze podstawowe zatozenia okazujg si¢ nie
prawdziwe. Przy interpretacji wynikow takich symulacji nalezy wzia¢ pod uwagg, ze nat¢zenie przeptywu pradu
w jakimkolwiek okreslonym regionie moézgu nie przeklada si¢ w zaden prosty liniowy sposob na stopien

neuromodulacji moézgu, co wielu autoréw taczy z cechami indywidualnymi klienta/pacjenta (Kropotov 2016).

Wigkszos¢ badan klinicznych wykorzystuje urzadzenia tDCS, ktoére maja mozliwo$¢ generowania
stalego pradu elektrycznego, ale nawet w tej przestrzeni istniejg duze réznice w dawkowaniu i montazu, ktore
mozna wykorzysta¢, za pomoca modeli, w celu optymalizacji wynikow dziatania/terapii. Calkowity zakres
wielkosci wprowadzanego pradu wynosi zwykle od 0,5 do2 mA. Bikson i wsp. 2010 zaproponowali kroki
w celu poprawy specyficznosci tDCS (w tym uzycie wigkszych gabek i elektrod poza glowicowych). Autorzy ci
sugeruja, ze potrzeba wigcej analiz, aby okresli¢ role montazu elektrod w neuromodulacji specyficzng dla
danych potrzeb klienta/pacjenta. Podejscia modelowania odgrywaja zasadnicza rol¢ w realizacji tego celu. Na
przyktad w badaniach modelowania niedawno przewidziano istotng role pozycji,,zwrotnej” elektrody
w modulowaniu catkowitego przeptywu pradu, w tym pod elektroda ,,aktywng” (lub ,,stymulujaca”) (Biksoniin.
2010). W szczegolnosci, w przypadku ustalonej pozycji elektrody aktywnej na skorze czaszki, zmiana potozenia
elektrody powrotnej (wtym pozycji glowowej i pozaglowowej) wptywa na przeptyw pradu przez przypuszczalny
obszar docelowy bezposrednio pod elektrodg aktywna.

Badania modelowania przeprowadzone przez Datta i wsp. (2010) sugeruja, ze indywidualne réznice
anatomiczne moga wplywa¢ na przeptyw pradu przez kor¢. w poréwnaniu z TMS, ktéry wykorzystuje
potencjaly wywolywane do indeksowania sity dziatania, nie ma podobnego uzasadnienia dla miarowania dawki
tDCS. Powigzana kwestig jest modyfikacja doboru dawki tDCS u o0s6b z wadami czaszki lub zmianami
zwigzanymi z niedokrwiennym udarem mozgu. Takie osoby moga by¢ kandydatami do terapii tDCS, ale
oczekuje sig, ze uszkodzenia mézgu moga zaktoci¢ przepltyw pradu. Na przyktad kazdy defekt / uraz wypelniony
ptynem moézgowo-rdzeniowym (CSF), w tym te zwigzane z udarem moézgu lub urazowym uszkodzeniem mozgu,
maja preferencyjnie ,,bocznikowac¢” przeptyw pradu. Idealnie bytoby, gdyby tDCS byl dostosowywany w sposob
specyficzny dla pacjenta (do specyficznego uszkodzenia moézgu), aby wykorzysta¢ takie znieksztalcenia
w kierowaniu przeptywu pradu dodocelowych regionéw, jednocze$nie unikajac wszelkich obaw dotyczacych
bezpieczenstwa. Dowody z badan modelowych sugeruja, ze w przypadku typowych tDCS znaczne ilosci pradu
moga dociera¢ do szerokich obszaréw korowych, zwtaszcza pomiedzy i pod powierzchnig elektrody (Wagner
i wsp. 2007). Badania modelowe pokazuja rowniez, ze montaz elektrod ma kluczowe znaczenie dla ilo$ci pradu
przeptywajacego przez skor¢ i dostarczanego do moézgu w okre§lonym celu. Najnowsze dane modelowania

uwzgledniajace geometri¢ zakretow i bruzd wykazaty, ze prad elektryczny moze koncentrowaé si¢ na krawedzi
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zakretu (Datta i wsp. 2009). Dlatego efekty moga nie by¢ jednorodne w calym stymulowanym obszarze.
Wicksze zrozumienie ztozonosci przeptywu pradu przez glowe (odzwierciedlajace ztozonos¢ neuroanatomii),
wzmacnia uzytecznos¢ stosowania modeli obliczeniowych do pomocy w projektowaniu dawki tDCS (Sadleir
i wsp. 2010), zamiast polega¢ poprostu na pewnych zasadach heurystycznych (np. zaktadanej zwigkszonej

pobudliwosci pod anodg).

Oprocz przewidywania przeptywu pradu w moézgu, badania modelowe zapewniaja rowniez wglad w
projekt elektrod (glownie wielkos¢ i ksztalt) poprzez przewidywanie wzorcow przeptywu pradu przez skore.
Badania modelowe potwierdzity, ze prad nie przeptywa rownomiernie przez skorg, ale raczej ma tendencj¢ do
koncentracji w poblizu krawedzi elektrod lub reaguje na niejednorodnosciskory (Mirandaiwsp. 2004).
Konstrukcja elektrody to gabka lub specjalnie zaprojektowane plastry o unikalnych ksztaltach i materiatach,
nasgczone sola fizjologiczna, w celu zmaksymalizowania wielko$ci oraz uzyskania skupienia neurostymulacji.
Modelowanie potwierdza, ze zmniejszenie zasolenia elektrod obniza szczytowe natgzenie pradu na krawedziach

elektrod, nawet przy statym nat¢zeniu pradu i sredniej gestosci (Minhas i in. 2010).

3.7. Bezpieczenstwo/ toksycznos¢

Chociaz tDCS rozni si¢ pod wieloma wzglgdami od innych nieinwazyjnych terapii
neuromodulacyjnych, poniewaz nie indukuje neuronalnego potencjatu czynnosciowego i wykorzystuje stabe
prady elektryczne, istnieja problemy dotyczgce bezpieczenstwa jego stosowania. W wielu badaniach naukowych

podkresla sig, ze metoda tDCS nie tylko jest nieinwazyjna, ale takze bezbolesna i bezpieczna (por. ryc. 3.1).

Nieinwazyjna Bezbolesna Bezpieczna

Rye. 3.1. Cechy przezczaszkowej stymulacja pragdem statym (tDCS)
Zrodto: opracowanie wlasne

Jesli produkty elektrochemiczne wytwarzane przez te prady zetkna si¢ ze skora, moze wystapic
podraznienie skory; ponadto ogrzewanie tkanki zwigzane z nienaruszong skora moze powodowac pieczenie
skory (Palm i in. 2009), chociaz lekkie zaczerwienienie jest bardziej prawdopodobne. Odczucia te sa zwigzane
Z miejscowymi, rozszerzajacymi naczynia zmianami skornymi, a nie uszkodzeniami skory (Durand i in. 2002).
tDCS zostal przetestowany na tysigcach osob na catym $wiecie bez dowoddéw na toksyczne skutki.
Przeprowadzono setki badan analizujacych oddziatywania uboczne tDCS w réznych kontekstach, niektére z nich

skupiaty si¢ w szczegolnosci na bezpieczenstwie. Na przyktad w duzym badaniu retrospektywnym Poreisz
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iwsp. (2007) dokonalil oceny dzialan niepozadanych u 77 zdrowych oséb 125 pacjentow, ktorzy
otrzymalitacznie 567 sesji stymulacji 1 mA. Wyniki pokazuja, ze najczgstszymi skutkami ubocznymi byty:

1. lagodne mrowienie (75%),

2. lekkie swedzenie (30%),

3. umiarkowane zmgczenie (35%),

4

bol glowy (11,8%)

Dla celow mojej pracy na uwage zasluguja badania Russo, Souza Carneiro, Bolognini i wsp. 2017).
Autorzy przeprowadzili kompleksowe wyszukiwanie artykutéw opublikowanych wlatach 1998-2015
opisujacych zastosowanie tDCS u pacjentéw po udarze mozgu, przeprowadzone poprzez ekstrakcje danych
z bazy danych MEDLINE/PubMed. Tylko 11,62% opublikowanych prac donosito o wystgpowaniu dziatan
niepozadanych tDCS u pacjentéw z udarem mozgu. Najczgéciej wystepowat:

1. $wiad (70%),

2. pieczenie (40%),

3. bol glowy (40%),

4. mrowienie (30%),

5. sennos¢ (20%),

6. trudnosci z koncentracja,
7. lekkie zmgczenie,

8.  zaczerwienienie skory

9. zawroty glowy (10 %).

Nie stwierdzono istotnej réznicy mi¢dzy badaniami ,,zglaszajacymi” a ,niezglaszajacymi” dziatan
niepozadanych dotyczacych parametréw tDCS (intensywno$¢, gesto$¢ pradu, czas trwania stymulacji i liczba

sesji).

Wickszos¢ ztych skutkéw ubocznych roznita si¢ jedynie nieznacznie u o0séb poddanych
neurostymulacji z wykorzystaniem tDCS i neurostymulacji placebo (na korzys¢ tej ostatniej techniki). w innym
badaniu przeanalizowano 164 sesje stymulacji. Autorzy stwierdzili jedynie tagodne dzialania niepozadane
z niewielka czgstoscig (0,11% w grupie z aktywna stymulacjg i 0,08% w grupie ze stymulacjg pozorowana)
(Brunoni, Ferrucci, Bortolomasi i wsp. 2010). Inne badania wstgpne (Ferrucci i wsp. 2009) réwniez wykazaly
jedynie tagodne i przemijajace skutki uboczne. W rzeczywistosci najpowazniejszym, zgtaszanym zdarzeniem

niepozadanym byly zmiany skorne w miejscu umieszczenia elektrod, np. drobna wysypka (Palm i in. 2008).

Wickszo$¢ z tych obserwacji pochodzi z badan pojedynczej stymulacji na zdrowych osobach bez
lekow. Mniej wiadomo o niekorzystnych skutkach codziennego (lub nawet dwa razy dziennie) uzywania tDCS u
pacjentdw z zaburzeniami neuropsychiatrycznymi, ktorzy stosuja farmakoterapie. W takich warunkach
niekorzystne skutki mozna spotggowac przez potaczenie neurostymulacji z okre§lonym lekiem, dlatego nalezy o
nie pyta¢ podczas terapii. Znane sg badania studium przypadkow, oczym wspomniatam juz powyzej, w ktérych

wykazano, ze tDCS moze indukowa¢ stany manii/ hipomaniiu pacjentéw z ci¢zka depresja (Brunoni i in. 2011).
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3.7.1. Przeciwwskazania

Przeciwwskazania do terapii to:

1. implanty metalowe w okolicy gtowy,

. rozrusznik serca,

. zabiegi operacyjne w obrebie glowy w ciggu ostatnich 6 miesi¢cy,

. ostre zmiany skérne w obszarze okolicy zabiegowe}],

“»n AW

. epilepsja w wywiadzie.

3.8. Dawkowanie tDCS

Rosnace gestosci pradu zwigksza glebokos¢ pola elektrycznego, wplywajac w ten sposob na rézne
populacje neurondw. Jednak przy wigkszej intensywnosci tDCS moze to by¢ bolesne dla badanych. ztego
powodu bardziej efektywnym podejsciem, zaprojektowanym w celu przedhuzenia efektow tDCS, jest wydtuzenie
czasu trwania stymulacji oraz zmniejszeniu ggstosci pradu (Nitsche iin. 2008). Krotkie aplikacje (np. sekundy
do kilku minut) anodowych / katodowych tDCS powodujg zmiany pobudliwosci podczas neurostymulacji, ale
nie powoduja skutkéw dlugotrwatych- Natomiast dziesig¢ lub wigcej minut stymulacji moze wywolaé
dlugotrwale skutki, ktore moga utrzymywac si¢ przez ponad godzing i dtuzej. Dokladny czas trwania efektow
zalezy od docelowego obszaru kory irodzaju ocenianej zmiennej. Dla celéwklinicznych kluczowe znaczenie
maja dlugotrwale efekty. Interwencje tDCS z pojedyncza dawka maja stosunkowo krotkotrwate skutki
nastgpcze. Do wywolania znaczacej interwencji synaptycznej wymagane s wielokrotne sesje stymulacji.
w rzeczywistosci powtarzajace si¢ sesje tDCS mogg mie¢ skumulowane skutki zwigzane z wigksza skalg
i czasem trwania efektoéw behawioralnych. Na przyktad katodowe tDCS stosowane przez5 kolejnych dni wigze
si¢ ze skumulowang poprawa funkcji motorycznej trwajaca do 2 tygodni po zakonczeniu stymulacji. Jest to
efekt, ktorego nie obserwuje si¢, gdy sesje sg stosowane co tydzien (w przeciwienstwie do codziennych)
(Bindmaniwsp. 1964; Johnson, & Durrant 2018). Trwaja badania, czy to podej$cie jest odpowiednie do
maksymalizacji i stabilizacji efektow elektrofizjologicznych tDCS.

3.9. Spostrzezenia z badan tDCS dotyczacych duzej depresji

Weiagu ostatnich dziesigciu lat w kilku badaniach zastosowano tDCS u pacjentéw z gieboka depresja
(MDD). Fregni i wsp. (2006) przeprowadzili pilotazowe, randomizowane, kontrolowane pozornie, podwojnie
za$lepione badanie, w ktérym 10 pacjentow zostato losowo przydzielonych do otrzymywania przez 5 dni
stymulacji aktywnej lub pozorowanej. Boggio i wsp. (2008) rowniez zakwalifikowali 40 pacjentéw z gleboka
depresjg z réoznymi stopniami refrakcji(ale bez lekow) i przydzielili ich losowo dol0 sesji aktywnego tDCS
podawanego w obszarze DLPFC, aktywnego tDCS potylicy lub pozorowanego tDCS. Wyniki tych badan
sugeruja, ze grupa osob otrzymujacych tDCS aktywujace obszar DLPFC wykazata lepsza, znaczaca poprawe
wynikow w tescie depresji HDRS w poréwnaniu z innymi grupami. Rigonatti i wsp.(2008) stwierdzili w badaniu
otwartym, ze fluoksetyna 20 mg / dobe ianodowy tDCS prezentowaly podobne wyniki po 6 tygodniach
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leczenia. Ferrucci i wsp. (2009) stymulowali 14 pacjentow z gleboka depresja przy uzyciu 2 mA przez 20 minut,
przez5 dni, dwa razy dziennie, osiagajac znaczng popraw¢ nastroju. Takie efekty wydajg si¢ silniejsze u
pacjentow ze znacznym zawansowaniem choroby. Dodatkowo witaczono 40 pacjentow z glgboka depresja do
podwojnie zaslepionego, kontrolowanego badania pozorowanego, ale nie udato si¢ wykaza¢ znaczacej roéznicy
miedzy grupami w tej fazie; tDCS byt bardziej skuteczny tylko w fazie otwartej, w ktorej pacjenci otrzymywali
dodatkowe 5 sesji. Badanie to ma jednak pewne ograniczenia: zastosowana dawka byla stosunkowo niska (1
mA) iodbylo si¢ tylko5 sesji stymulacji, ktére byly naprzemienne (inne badania wykorzystywaty sesje
nastgpujace po sobie). Ponadto nie wykluczono pacjentdow z zaburzeniami osi II. Wreszcie Brunoni i wsp.(2011)
poréwnali pacjentdow z depresja jednobiegunowg i afektywna dwubiegunowa i odkryli, ze tDCS moze by¢

optymalnym sposobem leczenia obu schorzen.

3.10. Etyka przezczaszkowej stymulacjipradem stalym

Metoda tDCS jest potencjalnym kandydatem do leczenia uzupehiajacego szeregu schorzen
neuropsychiatrycznych. Dlatego tez konieczne jest rozwazenie etyki stosowania tej metody, gdyz moze ona
wywolywa¢ zmiany w zachowaniu (osad moralny, oszustwa i podejmowanie decyzji). Na przyklad jedno
z ostatnich badan wykazalo, ze tDCS wplywa na zachowanie utylitarne. Podobnie jak w innych badaniach
dotyczacych tDCS, efekty zalezne od polaryzacji skutkowaly u kobiet zachowaniami samolubnymi vs.
bezinteresownymi. Chociaz efekty byly krotkotrwate (ochotnicy nie byli narazeni na codzienng stymulacjg),
obszar docelowy jest podobny do uzywanego w badaniach oceniajacych dhugotrwale skutki tDCS (Riggall,
Forlini, Carter i wsp. 2015). R6znorodne badania tDCS na zdrowych osobach wykazaty pozytywne zmiany uwagi

1 pamigci. z punktu widzenia neureotyki gldwne pytania brzmia:

1. Czy tDCS poprawia funkcje poznawcze u zdrowych os6b?
2. Czy tDCS mozna wykorzysta¢ do zwickszenia wydajnosci w okreslonych sytuacjach (np. przed
egzaminami szkolnymi, w sporcie)?
Inna kwestig jest to, ze opisane efekty poznawcze po stosowaniu tDCS (zwigkszona uwaga i pamig¢) sa
pod pewnymi wzgledami podobne do amfetaminy. Pomimo zastosowan terapeutycznych, amfetamina (o
sugestywnej nazwie ,,speed”) jest sprzedawana nielegalnie jako lek rekreacyjny i wzmacniajacy wydajnosc.
Badania i rozwdj wszelkich nowych urzadzen daja mozliwo$¢ postgpu w nauce o mozgu i opiece klinicznej, a
takze stanowig wyzwanie dla spolecznosci medycznych i paramedycznych, aby zajely si¢ potencjalnymi
zagrozeniami i komplikacjami, dylematami etycznymi imoralnymi oraz kwestiami ekonomicznymi opieki
zdrowotnej i sprawiedliwo$ci dystrybucyjnej. w przypadku innowacyjnych neurotechnologii sa to gléwne
putapki, na ktére nalezy zwrdci¢ uwagg. Interwencja w mozgu jest zawsze zwigzana z roznorodnymi (wtym
z negatywnymi) nastgpstwami. Pomimo obaw tylko poprzez starannie zaplanowane badania kliniczne
i eksperymentalne mozna zapewni¢ rozw¢j metod udzielania pomocy osobom z uszkodzeniami mozgu,

zaburzeniami emocjonalnymi, psychologicznymi lub neuropsychiatrycznymi.

Technika tDCS ma szeroki zakres potencjalnych zastosowan i moze by¢ wykorzystywana do leczenia

zaburzen neuropsychiatrycznych. tDCS ma unikalne cechy, takie jak zdolno$¢ do wywotywania efektow
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antagonistycznych w pobudliwo$ci korowej zgodnie z parametrami stymulacji. Nalezy tu; jednoczesne
(,;,online”) stosowanie z testami neuropsychologicznymi i psychofizjologicznymi; nieinwazyjnos¢, a zatem brak
interakcji farmakokinetycznych oraz niska cena. Istnieje mozliwo$¢ przenoszenia aparatury, dzigki czemu tDCS
nadaje si¢ do zwigkszania dostgpu do nowatorskich terapii. Takie cechy stanowig wyzwania w zakresie
projektowania klinicznego, neuroetyki i kwestii prawnych, szczegdlnie jezeli terapia ma by¢ prowadzona w

domu, gtownie przez klienta/pacjenta (Wurzman, Hamilton, Pascual-Leone 2016).
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Rozdzial 4. Metodologia badan

4.1. Problematyka badawcza i cel badan

Problematyke badawcza niniejszej pracy stanowila ocena efektywnosci przezczaszkowej stymulacji
pradem statym (tDCS), ktéra wptywa na redukcje objawow depresjiu chorych po przejsciowym epizodzie
niedokrwiennym mozgu. Gtéwnym celem badan byta ocena redukcji objawoéw depresji po epizodzie
przemijajacego ataku niedokrwiennego mozgu u pacjentéw poddanych terapii z wykorzystaniem metody
przezczaszkowej stymulacjipradem statym (tDCS) wporéwnaniu z pacjentami poddanymi psychoterapii
indywidualne;j.

Realizacja tego celu wymaga:
- wiedzy na temat istoty depresji po epizodzie przemijajacego ataku niedokrwiennego mozgu;
- umiejetnosci terapii depresji z wykorzystaniem tDCS: Nadmieniam, ze posiadam certyfikat

dostosowania tej metody.

Zmienne zalezne i niezalezne oraz ich pomiar. Do zmiennych niezaleznych zaliczamy:
Parametry socjodemograficze:

- wiek,

- ptec.

Zmienne zalezne to:

- glebokos¢ depresji— stwierdzana na podstawie wynikéw w Skali Depresji Becka.

4.2. Pytania i hipotezy badawcze

1. Czy u chorych poprzejsciowym epizodzie niedokrwiennym mo6zgu moze wystapié ciezka depresja?

HO: U chorych poprzejsciowym epizodzie niedokrwiennym moézgu moze wystapic ciezka depresja.
H1: U chorych poprzejsciowym epizodzie niedokrwiennym mozgu nie wystepuje ciezka depresja.

2. Czy przezczaszkowa bezposrednia stymulacja pradem elektrycznym stosowana wu chorych
poprzejsciowym epizodzie niedokrwiennym mézgu jest bardziej efektywna w redukcjidepresjiniz
psychoterapia indywidualna?

HO: Przezczaszkowa bezposrednia stymulacja pradem elektrycznym stosowana u chorych
poprzej$ciowym epizodzie niedokrwiennym moézgu jest bardziej efektywna w redukcjidepresjiniz psychoterapia
indywidualna.
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H1: Przezczaszkowa bezposrednia stymulacja pradem elektrycznym stosowana u chorych
poprzejSciowym epizodzie niedokrwiennym mozgu nie jest bardziej efektywna w redukcji depresji niz

psychoterapia indywidualna.

3. Czy przezczaszkowa bezpoSrednia stymulacja pradem elektrycznym jest bardziej efektywna niz
psychoterapia indywidualna w redukcji depresji u kobiet w poréwnaniu do mezczyzn po
przejsciowym epizodzie niedokrwiennym moézgu?

HO: Przezczaszkowa bezposrednia stymulacja pradem elektrycznym jest bardziej efektywna niz
psychoterapia indywidualna wredukcji depresji u kobiet w poréwnaniu z me¢zczyznami po przejsciowym

epizodzie niedokrwiennym moézgu.

H1: Przezczaszkowa bezposrednia stymulacja pradem elektrycznym nie jest bardziej efektywna niz
psychoterapia indywidualna wredukcji depresji u kobiet w poréwnaniu z me¢zczyznami po przejsciowym

epizodzie niedokrwiennym moézgu.

4. Czy przezczaszkowa bezpoSrednia stymulacja pradem elektrycznym jest bardziej efektywna

w redukcji depresjiu mtodszych chorych po przejsciowym epizodzie niedokrwiennym mézgu?

HO: Przezczaszkowa bezposrednia stymulacja pradem elektrycznym jest bardziej efektywna w redukcji
depresjiu mtodszych chorych w poréwnaniu ze starszymi chorymi po przejsciowym epizodzie niedokrwiennym

moézgu.
H1: Przezczaszkowa bezposrednia stymulacja pradem elektrycznym stosowana u chorych

poprzejSciowym epizodzie niedokrwiennym mozgu nie jest bardziej efektywna w redukcji depresji niz

psychoterapia indywidualna u mtodszych chorych po przejsciowym epizodzie niedokrwiennym mozgu.
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4.3. Material badan

W badaniach wzig¢to udziat 50 praworgcznych pacjentow z depresja po przemijajagcym ataku
niedokrwiennym mozgu rehabilitowanych w Centrum Reintegracyjno-Szkoleniowym PolskiegoTowarzystwa
Neuropsychologicznego w Krakowie. Pierwsza grupg, zwang dalej grupg A (25 osob), stanowili chorzy poddani
terapii z wykorzystaniem przezczaszkowej stymulacjipradem statym (transcranial direct current stimulation,
tDCS). Druga grupa badana, zwana dalej grupa B (25 osob), to chorzy, ktérzy nie wyrazili zgody na terapi¢
z wykorzystaniem przezczaszkowej stymulacji pradem statym i brali udziat w psychoterapii indywidualnej. Taki
dobor do grup jest nie tylko wlasciwy etycznie, ale takze zapewnia jednorodno$¢ uzyskanych wynikow.

W Tabeli 4.1. przedstawiono charakterystyke biograficzng badanych z grupy A i B. Srednia wieku
badanych jest zblizona w obu badanych grupach i wynosi w grupie A — 67.56 (SD = 6.53); za$ w grupie B —
67.12 (SD = 7.53); Srednia wicku w grupie A u mezczyzn - 68.25 (SD= 7.62), a u kobiet 66.92 (SD= 5.58)
z kolei w grupie B u me¢zezyzn — 67.58 (SD= 8.38), a u kobiet — 66.69 (SD= 6.98). Osoby badane nie majg cech
otgpienia, gdyz posiadaja ogodlng sprawno$¢ umystowa mierzong Krotka Skalg Oceny Stanu Psychicznego
(MiniMentalStateExamination, MMSE) w normie [MMSE > 24 pts.] oraz nie maja gl¢bokiej i sredniego stopnia
afazji, a zwlaszcza trudnosci w nazywaniu w Bostonskim Tescie Nazywania w wersji Polskiej (Boston Naming
Test- Polish Version, BNT-PL) [BNT-PL >50pts] oraz sg w wieku pomigdzy 60 a 80 r. z., w zwiazku z tym
mogty by¢ wlaczone doeksperymentu, zgodnie z kryteriami wlaczajacymi i wykluczajacymi.

Tabela. 4.1. Charakterystyka biograficzng badanych z grupy A i B.

Czynniki Grupa eksperymentalna | Grupa kontrolna B
A
X SD X SD
Wiek 67.56 6.53 67.12 7.53
MMSE* 27.9 2.07 28.1 2.32
BNT-PL** 53.35 1.23 52.8 1.47
. Kroétka Skala Oceny Stanu Psychicznego (Mini Mental State Examination, MMSE)

** BostonskiTest Nazywania w wersji Polskiej (Boston Naming Test- Polish Version, BNT-PL)
Wyksztalcenie w obu badanych grupach bylo porownywalne. itak w grupie A wyksztalcenie

podstawowe miato 4 osoby (16%), srednie 12 osob (48%), za$ wyzsze 9 o0sob (36%), natomiast w grupie B
wyksztalcenie podstawowe: 4 osoby (16%), srednie 13 0sob (52%), a wyzsze 8 0sob (32%).

48



4.4. Kryteria wlaczajace i wykluczajace z badan

W celu oceny zdolnosci badanych do odpowiedniego wyrazania swoich pogladéw
w testach oraz bezpieczenstwa stosowania tDCS, wprowadzilam starannie opracowane kryteria wlaczajace i
wykluczajace z badan, co ilustrujg Tabele 4.2 1 4.3.

Tabela 4.2. Kryteria wlaczajace.

Zmienne Tak Nie
Chorzy, ktorzy wciggu ostatnich 6 miesiecy przebyli przemijajacy atak | O O
niedokrwienny moézgu, udokumentowany w badaniach neuroobrazowych mozgu

Chorzy, u ktérych neuropsychiatra potwierdzit depresj¢ po przemijajacym ataku | O O

niedokrwiennym mozgu

Chorzy, u ktorych potwierdzono przesiewowo depresj¢ po przemijajacym ataku | O O
niedokrwiennym mozgu w Szpitalnej SkaliLeku i Depresji(HADS-A > 8 pts;
HADS-D > 8 pts; )

Chorzy w wieku 60-81 lat w chwili prowadzenia eksperymentu O O
Chorzy bez cech otepienia (MMSE > 24 pts.), ktorzy posiadali zdolnos¢ | O O
wykonywania testow

Chorzy, ktorzy mogli wyrazi¢ swiadoma zgod¢ na udziat w badaniach O O

Tabela 4.3. Kryteria wykluczajace.

Zmienne Tak | Nie

Chorzy, ktorzy nie mieli potrzeby korzystania z pomocy neuropsychiatry po | O O
przemijajacym ataku niedokrwiennym mozgu

a
a

Chorzy, u ktorych nie stwierdzono przesiewowo depresji w Szpitalnej SkalilLe¢ku
i Depresji (HADS-A < 7 pts; HADS-D < 7 pts)

Chorzy z rozrusznikiem serca

Chorzy z obecnoscig metalowych wktadek lub implantéw w obrgbie gtowy

Chorzy z rozpoznang epilepsja

Chorzy, u ktorych stan fizyczny nie pozwalat na prowadzenie badan

O o o o g
O o o o g

Chorzy zafazja catkowita lub gleboka, uniemozliwiajaca nawigzanie
logicznegokontaktu

Chorzy, ktorzy przebyli wczesniej stany psychotyczne

Chorzy, ktorzy przebyli w ciggu ostatnich 6 miesigcy uraz moézgu O O
Chorzy, ktorzy przebyli juz wezesniej przemijajacy atak niedokrwienny mozgu lub

udar mozgu

Chorzy, ktorzy przejawiali objawy anosognozji O O
Chorzy z niestabilng dusznicg bolesng O O
Chorzy z cechami ot¢pienia (MMSE < 24 pts.) O O
Chorzy, ktoérzy nie wyrazili zgody na udzial w badaniach O O
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4.5. Metody badan

Do oceny stanu zdrowia i wystgpowania depresji po przemijajacym ataku niedokrwiennym mozgu

zastosowano nastgpujace metody i narz¢dzia badawcze:

1. Analiza dokumentacji, ktéra obejmuje histori¢ choroby, wyniki badan, wtym réwniez badan
neuroobrazowych: tomografii komputerowej (TK) lub rezonansu magnetycznego (MRI). Dane
uzyskane z analizy dokumentacji postuzyty do wyboru grup oraz charakterystyki grupy badanych.

2. Wywiad kliniczny

2.1. Kwestionariusz Stanu Zdrowia, zawicrajacy 40 pytan dotyczacych ogolnego stanu zdrowia,
wtym gtéwnych choréb i dolegliwosci przed ipo przemijajacym ataku niedokrwiennym

mozgu,, ze szczegdlnym uwzglednieniem probleméw neurologicznych.

4.5.1. Testy badan przesiewowych stanowiacych podstawe opracowania

czynnikow wlaczajacych i wykluczajacych z badan:

1. Krétka Skala Oceny Umystu [Mini-Mental State Examination — MMSE], w celu wykluczenia
otgpienia. Jest to 30-punktowa skala, ktora pozwala na stwierdzenie zaburzen poznawczych oraz
okreslenie ich gtebokosci (Folstein, Folstein, McHugh 1975).

2. Bostonski Test Nazywania w wersji polskiej (Boston Naming Test- Polish Version, BNT-PL
(Pachalska 1999) w celu wykluczenia cigzkich i umiarkowanych zaburzen mowy, ze szczegdlnym
uwzglednieniem nazywania, w celu wykluczenia osob, ktore nie mogtyby odpowiednio wyrazaé

swoich pogladow.

3. Szpitalna Skala Leku i Depresji (Hospital Anxiety and Depression Scale, HAD Scale), (Zigmond,
Snaith 1983) w polskiej adaptacji Majkowicza (2000). Skala stuzy do badania poziomu Igku
i depresji u pacjentow hospitalizowanych iambulatoryjnych. Sklada si¢ z 14 pytan, wtym 7
badajacych Igk 17 odnoszacych si¢ do objawdéw depresyjnych. Wryniki uzyskane w tej skali
pozwalaja okresli¢ nasilenie objawow lgku (HADS-A) oraz objawoéw depresji (HADS-D). Dla
kazdej podskali wyniki mieszczg si¢ od 0 do21 punktow:

0 do7 pkt = norma;
8 do10 pkt = tagodne nasilenie objawow lgkowych/depresyjnych;
Powyzej 11 pkt = ci¢zkie nasilenie objawow lgkowych/depresyjnych.

4.5.2. Testy badan wlasciwych:

1. Skala Depresji Becka (Beck Depression Inventory, BDI) jest samoopisowym narze¢dziem
przeznaczonym do oceny nasilenia depresji. Autorzy skali BDI to: Aron T. Beck, Robert A. Steer,
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Gregory K. Brown (1967). Skala jest zlozona z21 pozycji, ktore sa oceniane zgodnie
z intensywnoscig objawow: od 0 do3. Osoba badana wybiera jeden wariant odpowiedzi, zgodny
z jej odczuciami we wskazanym okresie (przystepujac do badania badajacy precyzuje granice
czasowe okresu, ktérego majg dotyczy¢ odpowiedzi badanego). Pytania s3 dostosowane do
kryterium depresji, dzicki czemu mozna wykorzysta¢ BDI do badan przesiewowych, natomiast
BDI nie jest narzgdziem przeznaczonym do klinicznej diagnozy. Poziom depres;ji jest odpowiednio
zsumowang liczbg uzyskanych punktéw, Wystepuja roézne normy, aczkolwiek najczesciej
stosowana jest ponizsza punktacja:

1-10 - brak depresji

11-16 - lagodne zaburzenia nastroju

17-20 - pograniczna depresja kliniczna

31-40- umiarkowana depresja

31-40 - ciezka depresja

>40 - depresja ekstremalna

4.5.3. Miejsce i protokol badan

Pacjenci  byli badani w Centrum  Reintegracyjno-Szkoleniowym  PolskiegoTowarzystwa
Neuropsychologicznego w Krakowie. Po doktadnej analizie dokumentacji medycznej rozpoczgto badanie

pacjenta od rozmowy wstepnej:

Przyktad rozmowy wstepnej:

"Dzieh  dobry Panu  (Pani), nazywam si¢  Gabriela  Pi§. Jestem  studentka
5 roku psychologii. Przede wszystkim pragn¢ podzigkowaé¢ Panu/Pani za trud pomagania nam w tych
badaniach. Opracowatam ankiete specjalnie dla osob, ktore przebyty, tak jak Pan (Pani) przejsciowy epizod

niedokrwienny. Interesuj¢ si¢ tym, jak Pan/Pani si¢ czuje”.

Wnastgpnym kroku przeczytatam pacjentowi Informacje dla pacjenta dotyczqcq badania, a nastgpnie pacjent byt

proszony o podpisanie Formularza wyrazenia swiadomej zgody na badanie (zgodnie z Deklaracja Helsinska).

Badanie wtasciwe rozpoczynalam od wywiadu klinicznego prowadzonego indywidualnie z kazdym
pacjentem. Kolejno kazdy pacjent sam, ewentualnie z pomoca rodziny lub opiekuna, wypetniat:

1. Kwestionariusz Stanu Zdrowia.

Kolejno prowadzitam badania testami przesiewowymi. Przed kazdym testem instruowalam pacjenta, ze
moze si¢ nie spieszy¢, nie ma limitu czasu, ale nie musi si¢ rowniez zbyt dtugo zastanawia¢. Testy przesiewowe

przeprowadzitam w kolejnosci:

2. Kroétka Skala Oceny Umystu [Mini-Mental State Examination —- MMSE],
3. Bostonski Test Nazywania w wersji polskiej (Boston Naming Test- Polish Version, BNT-PL
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4. Szpitalna Skala Leku i Depresji (Hospital Anxiety and Depression Scale, HAD Scale).
W ostatnim kroku prowadzitam odrgbnie zkazdym pacjentem test wiasciwy. Pacjent byl
poinformowany, ze najwazniejsze s3 tu jego wlasne doswiadczenia idoznania oraz ze nie ma

odpowiedzi"prawidtowych" i "nieprawidtowych". Nalezy tu:

5. Skala Depresji Becka.

Badania kazdego pacjenta prowadzono w Centrum Reintegracyjno-Szkoleniowym
PolskiegoTowarzystwa Neuropsychologicznego dwukrotnie:
1. Przed rozpoczgciem programu terapii,

2. Po zakonczeniu programu terapii.

Taki protokoét badania pozwolit stworzy¢ obraz danego pacjenta, a takze calej grupy badane;.

4.5.4. Metody i protokdl terapii

Terapia obu grup pacjentow byla prowadzona w Centrum Reintegracyjno-Szkoleniowym
PolskiegoTowarzystwa Neuropsychologicznego. w obu grupach stosowano zblizony jezeli chodzi o czas i ilos¢

sesji terapeutycznych protokot terapii (por. ryc. 4.1.)

/ tDCS Psychc_)terapia
indywidualna
2razy w 2razy w
tygodniux 15 tygodniux 15
minutx 20 minutx 20
sesji sesji

Ryec. 4.1. Protokot terapii w grupie A i B.

W grupie eksperymentalnej A
Werupie eksperymentalnej A byta prowadzona terapia z wykorzystaniem tDCS (por. ryc. 4.1.) Stosowano prad
staty 2 mA. Neurostymulacja prowadzona byta 2 razy w tygodniu przez 15 minut. Pacjenci otrzymali tacznie 20

sesji terapeutycznych. Przygotowanie pacjenta polegalo na oczyszczeniu skory glowy i umieszczeniu dwoch
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podktadek pod elektrody do poprawy kontaktu ze skoérg gtowy. Celem byto uzyskane dobrej redundancji.
Kolejno zakladano elektrody. Aparatura zaprogramowana jest wtaki sposob, aby informowaé o
akceptowalnym osiagni¢ciu kontaktu ze skora gtowy. Zaproponowano protokol treningu F3-F4. W trakcie
trwania sesji, prad u pacjentéw przechodzil plynnie od lewej do prawej kory przedczolowej grzbietowo-
bocznej (DLPFC).

Procedurg przygotowujaca pacjenta do neurostymulacji tDCS (ilustruje ryc. 4.2.).

w miejscach otworéw wyznaczonych

Krok 1. Potagczenie kabli z elektrodami, \
w czepkach.

Krok 2. Wtozenie wktadek (ComfoPads)
do obudowy elektrody.

Krok 3. Zwilzenie elektrod i nasaczenie
ich roztworem solanki.

Krok 4. Natozenie czepka i sprawdzenie,
czy znajduje si¢ on nad tukami

brwiowymi.

Krok 5. Potaczenie stymulatora tDCS do
indukcji pradu (bateria 9 Volt) z kablami
(kabel czerwony do czerwonego otworu
urzadzenia, za$ kabel czarny do
czarnego).

Krok 6. Przycisnigcie elektrod, w celu
wzmocnienia kontaktu ze skorg.
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Krok 7. Przycisnigcie guzika

1 rozpoczecie neurostymulacji.
Stymulator tDCS sam si¢ wyltaczy, gdy
zakonczy si¢ terapia.

Krok 8. W16z urzadzenie do niebieskiej
sakiewki podtrzymujacej, ktora jest
umieszczona na szyi.

Ryc. 4.2. Procedura przygotowujaca pacjenta do neurostymulacji tDCS
Zrodto: Pachalska 2019, za zgoda autorki.

‘Wgrupie kontrolnej B

Wgrupie kontrolnej B byla stosowana psychoterapia indywidualna. Pacjenci byli poddani sesji
terapeutycznej indywidualnej 2 razy w tygodniu, w wariancie 20 sesji terapeutycznych. Podczas spotkan
zapoznawano pacjentdw z modelem poznawczym terapii, podstawowymi pojeciami czyli tzw. psychoedukacja.
W kolejnym kroku terapii aktywizowano pacjenta do poznania swoich probleméw. Nast¢pnie prowadzona byta
praca poznawcza z pacjentem, czyli praca nad glgbszymi strukturami poznawczymi. Mowa tutaj o negatywnych
myslach automatycznych (luminacjach), przekonaniach na wilasny temat. W ostatnim etapie prowadzono

profilaktyke, dotyczaca minimalizacji nawrotow choroby.

4.5.5. Metody statyczne analizy danych

Prezentowane wyniki opracowano w programie Statistica 13.3. Dla catoSci podsumowania
statystycznego wybrano poziom Alfa = 0,05. w odpowiedzi na postawione pytania badawcze wykorzystano

dwuczynnikowa analiz¢ wariancji w schemacie mieszanym.
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Rozdzial 5. Analiza wynikow

W badaniu I, pacjenci zarowno z grupy A, jak i grupy B mieli wyniki poréwnywalne: poziom depresji w grupie
A =21.92, za§ w grupie B 20.22. Rdznice te nie sg istotne statystycznie, co oznacza ze grupy te sa jednorodne.
Ponadto wyniki uzyskane przez kobiety i przez m¢zczyzn w obu badanych grupach sg porownywalne, gdyz nie

roznig si¢ istotnie, dlatego dalsza analiza materiatu bedzie prowadzona bez uwzglgdniania pici,

5.1. Analiza nasilenia depresji w poszczegélnych grupach i badaniach

Analizg¢ nasilenia depresji w grupach A i B w badaniu I i II ilustruje tabela 5.1.

Tabela 5.1. Analiza nasilenia depresji w grupach A i B w badaniu I i II

] - ] et . Badanie I Badanie 11
Rodzaj terapii Interpretacje nasilenia depresji N % N %
Brak depresji 0 0,00 14 56,00
Grupa A Lagodqe zaburzenig nas'tr(.)ju 8 32,00 4 16,00
N =25 Pograniczna depresja kliniczna 2 8,00 6 24,00
Depresja o umiarkowanym nasileniu 9 36,00 1 4,00
Cigzka depresja 6 24,00 0 0,00
Brak depresji 0 0,00 0 0,00
Grupa B Lagodqe zaburzenig nas'tr(.)ju 7 28,00 8 32,00
N =25 Pograniczna depresja kliniczna 3 12,00 2 8,00
Depresja o umiarkowanym nasileniu 10 40,00 15 60,00
Cigzka depresja 5 20,00 0 0,00

N —liczba obserwacji

W badaniu I, w grupie A, stwierdzono, ze 60% badanych uzyskato wynik: depresja umiarkowana i
cigzka, natomiast w badaniu 11 wynik: depresja cigzka nie wystepuje
u zadnego badanego natomiast depresja o umiarkowanym nasileniu jedynie u 4%.badanych. Nie s3 to jednak
roznice istotne statystycznie. Na uwage zastuguje fakt, ze w badaniu I w tej grupie wszystkie osoby przejawialy
roéznego rodzaju zaburzenia nastroju, natomiast w badaniu II, az 56,00 badanych nie ma ani depresji, ani zadnych
zaburzen nastroju.

Whbadaniu I, w grupie B, stwierdzono, ze roéwniez 60% badanych uzyskalo wynik: depresja
umiarkowana i cigzka, natomiast w badaniu II wynik ci¢zka depresja nie wystepuje u zadnego badanego,
natomiast znacznie wigksza liczba osob niz w grupie A przejawia depresj¢ o umiarkowanym nasileniu, ktora
wystepuje u 60% badanych. Podkresli¢ nalezy, ze w badaniu [ wtej grupie réwniez u wszystkich oséb
stwierdzono roznego rodzaju zaburzenia nastroju. Sytuacja ta jest podobna w badaniu II, gdyz nadal nie ma
takich osob, ktore nie miatyby zadnych zaburzen nastroju.

Poszukujac doktadnych réznic i zmian w nasileniu depresji w grupach A i B dla kolejnych pomiarow
wykorzystano dwuczynnikowg analiz¢ wariacji w schemacie mieszanym dla czynnika migdzygrupowego: rodzaj
terapii i czynnika wewnatrzgrupowego: pomiar. Plan analiz to plan 2 (rodzaj terapii: neurostymulacja tDCS vs.
psychoterapia indywidualna) x2 (pomiar: pierwszy vs. drugi). Tabela 5.2. zawiera podsumowanie analizy

wariancji dla nasilenia depresji.
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Tabela 5.2. Podsumowanie dwuczynnikowej analizy wariancji w schemacie mieszanym zmiennej rodzaju terapii i pomiaru w nasileniu depresji

Grupa A Grupa B
Testowane Badanie I Badanie II Badanie I Badanie I . ,
smienne 1) 2) 3) “) Efekt Zmienna Fu 4 P Vi post hoc
N=25 N=25 N=25 N=25
M SD M SD M SD M SD
. Rodzaj terapii 8,100 0,006 | 0,14
Nasilenie Glowny Pomiar 122,663 | <0,001 | 0,72
depresii 22,20 1,27 | 11,76 | 1,07 21,92 1,27 | 21,04 | 1,07 Rodzaj terapii* > > > 1,3,4<2
Interakcji - 87,486 | <0,001 | 0,65
Pomiar
Adnotacja. Analiza post hoc przeprowadzona testem Scheffe’a i Bonferroniego.

N — liczba obserwacji, M — érednia, SD — odchylenie standardowe, F — warto$¢ analizy wariancji, p — poziom istotnosci, 7° — sila efektu czastkowa eta-kwadrat
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Stwierdzono, ze efekt glowny zmienne: rodzaj terapii oraz efekt glowny badania s statystycznie
istotne. Efekt gtowny interakcji rodzaju terapii oraz badania okazat si¢ takze statystycznie istotny. Analiza post
hoc testem Scheffe’a oraz Bonferroniego pokazala, ze wynik nasilenia depresji w badaniu II w grupie A (M =
11,76; SD = 1,07) jest istotnie nizszy niz w badaniu i (M = 22,20; SD = 1,27). Roznica ta jest istotna
statystycznie na poziomie p > 0.001. Wynik nasilenia depresji w badaniu II w grupie B (M = 21,04; SD = 1,07)
nie zmienit si¢ istotnie statystycznie w porownaniu z badaniem I (M = 21,92; SD = 1,27).

Wiynikite pokazuja, ze neurostymulacja tDCS wplyneta istotnie na obnizenie nasilenia depresji w grupie
A w poréwnaniu z psychoterapig indywidualng stosowang w grupie B. Srednie wynikinasilenia depresji
w badaniu I (pomiar pierwszy) i w badaniu II (pomiar drugi) w grupie A prowadzonej z wykorzystaniem tDCS

oraz w grupie B prowadzonej z wykorzystaniem psychoterapii indywidualnej ilustruje ryc. 5.1.

24,00

22,20

22,00
21,04
20,00 21,92 \

=
o
&
2 18,00 \
2
§ 16,00
2 14,00
12,00 ~11,76
10,00
Pomiar pierwszy Pomiar drugi

Przezczaszkowa stymulacja pradem statym ——Psychoterapia indywidualna

Ryc. 5.1. Srednie wyniki nasilenia depresji w grupie A prowadzonej z wykorzystaniem tDCS oraz w grupie B
prowadzonej z wykorzystaniem psychoterapii indywidualnej w badaniu I (pomiar pierwszy) oraz w badaniu II
(pomiar drugi) dla terapii pradem statym i psychoterapii indywidualne;j

Podobnej dwuczynnikowej analizie wariancji poddano nasilenie depresji w planie 2 (ple¢: kobieta vs.
mezczyzna) X2 (badanie I vs. II) w grupie A i B oraz nasilenie depresji w planie 2 (wiek: mlodsivs. starsi) x2
(badanie I vs. IT) takze w grupie A i B. Grupy wieckowe opracowano za pomocg §redniej i odchylenia
standardowego tworzac grup¢ mtodsza (57-67 lat) i starsza(68-80 lat). Podsumowanie tych analiz prezentuje
tabela 5.3.
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Tabela 5.3. Podsumowanie dwuczynnikowych analiz wariancji w schemacie mieszanym zmiennej plci i pomiary oraz wieku i pomiaru w grupach terapeutycznych

dla poziomu nasilenia depresji

Kobiety Megzczyzni
. 5 Testowane Badanie I Badanie II Badanie I Badanie II . ,
Rodzaj terapii Zmienne 1) 2) 3) “ Efekt Zmienna Fu, 23 p n
N=13 N=13 N=12 N=12
M SD M SD M SD M SD
Nasilenie Glowny Pieé 10,123 0,004_| 0,31
Grupa A depresii 18,69 | 1,50 | 9,62 1,39 | 26,00 | 1,56 | 14,08 | 1,44 Pomiar 121,679 | <0,001 | 0,84
Interakcji Ple¢*Pomiar 2,226 0,149 | 0,09
Nasilenie Glowny Pieé 10,800 0,003 | 0,32
Grupa B depresii 18,77 | 1,49 | 18,08 | 1,22 | 25,33 | 1,55 | 24,25 | 1,27 Pomiar 8,126 0,009 | 0,26
Interakcji Ple¢*Pomiar 0,394 0,536 | 0,02
Mtodsi(57-67 lat) Starsi(68-80 lat)
. B Testowane . Pomiar Pomiar Pomiar pierwszy Pomiar . ,
Rodzaj terapii Zmienne pierwszy (1) drugi(2) 3) drugi(4) Efekt Zmienna Fu, 23 p n
N=17 N=17 N=38 N=38
M SD M SD M SD M SD

Nasilenie Glowny Wie.k 0,700 0,411 0,03
Grupa A depresii 21,47 | 1,58 | 11,24 | 1,32 | 23,75 | 2,30 | 12,88 | 1,93 Pomiar 98,179 | <0,001 | 0,81
Interakcji Wiek*Pomiar 0,090 0,767 | 0,00
Nasilenie Glowny Wie.k 0,001 0,991 0,00
Grupa B depresii 21,88 | 1,54 | 21,06 | 1,32 | 22,00 | 2,25 | 21,00 | 1,93 Pomiar 7,368 0,012 | 0,24
Interakcji Wiek*Pomiar 0,069 0,795 0,00

Adnotacja. Analiza post hoc nie zostata przeprowadzona z powodu nieistotnych wynikow efektu interakc;i.

N — liczba obserwacji, M — érednia, SD — odchylenie standardowe, F — warto$¢ analizy warianciji, p — poziom istotnosci, 7~ — sila efektu czastkowa eta-kwadrat
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Stwierdzono, ze interakcja mig¢dzy pleia i badaniem I i II (pomiarem) w grupie A oraz B sa nieistotne.
Efekt gtowny badania (pomiaru) oraz efekt gtowny plci okazaty si¢ jednak istotne. Wyniki takie oznaczajg, ze
kobiety z grupie A (M = 14,15; SD = 1,28) w poroéwnaniu z m¢zczyznami(M = 20,04; SD = 1,33) osiaggaja po
terapii istotnie nizsze wyniki nasilenia depresji. Oznacza to, ze kobiety uzyskuja lepsze wyniki w redukcji
depresji z wykorzystaniem neurostymulacji tDCS. Podobnie kobiety z grupy B (M = 18,42; SD = 1,34)
w poréwnaniu z m¢zczyznami(M = 24,79; SD = 1,40) osiagaja poterapii istotnie nizsze wyniki nasilenia depresji.
Sity efektu dla pici sg podobne w grupie A oraz B.

Istotne w analizie okazaty si¢ takze efekty gldowne pomiaru. W obu badanych grupach wida¢ istotne
roznice miedzy drugim ipierwszym badaniem. Zostanie to omowione dokladniej razem z analizg wicku
badanych. Wyniki dwuczynnikowej analizy wariancji dla zmiennej wieku i wyniku badania (pomiaru) zauwazy¢
mozna nieistotne efekty gléwne wieku w obu rodzajach terapii. Nieistotny statystycznie w dwoch grupach
okazat si¢ takze efekt interakcji wieku z pomiarem. Efekt gtéwny pomiaru okazat si¢ by¢ jednak istotny zaréwno
dla grupy A (leczonej tDCS) jak i grupy B (prowadzonej z wykorzystaniem psychoterapiiindywidualnej). I tak
dla grupy A (leczonej tDCS) nasilenie depresji w badaniu (pomiarze) I (M = 22,20; SD = 6,46) jest istotnie
wyzsze niz w badaniu (pomiarze) II (M = 11,76; SD = 5,40). Podobnie dla grupy B (prowadzonej
z wykorzystaniem psychoterapii indywidualnej) nasilenie depresji w badaniu (pomiarze) I (M = 21,92; SD =
6,22) jest istotnie wyzsze niz w badaniu (pomiarze) II (M = 21,04; SD = 5,33). Sita tego efektu jest znacznie
wyzsza dla grupy A (leczonej tDCS) w poréwnaniu z grupga B (prowadzong z wykorzystaniem psychoterapii
indywidualnej). Co najwazniejsze mi¢dzy badanymi w réznym wieku nie wystapity istotne roznice. Nie ma
takze r6znic migdzy badanymi w réznym wieku w badaniu Ii IT w grupie A (leczonej tDCS) w poréwnaniu

z grupa B (prowadzong z wykorzystaniem psychoterapii indywidualne;j).
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Rozdzial 6. Podsumowanie i dyskusja

6.1. Weryfikacja hipotez

Wwyniku przeprowadzonych badan potwierdzono nast¢pujace hipotezy badawcze:

W odpowiedzi na pytanie 1: Czy u chorych po przejsciowym epizodzie niedokrwiennym mézgu
moze wystapi¢ ciezka depresja, potwierdzono hipotez¢ HO, Zze u chorych po przejsciowym epizodzie
niedokrwiennym mozgu moze wystapi¢ cigzka depresja, obalajac hipoteze HI, ze u tych chorych nie moze

wystapi¢ ci¢zka depresja.

W odpowiedzi na pytanie 2: Czy przezczaszkowa bezpo$rednia stymulacja pradem elektrycznym
stosowana u chorych po przejsciowym epizodzie niedokrwiennym moézgu jest bardziej efektywna
w redukcji depresji niz psychoterapia indywidualna, potwierdzono hipoteze HO, ze przezczaszkowa
bezposrednia stymulacja pradem elektrycznym stosowana u chorych po przejsciowym epizodzie

niedokrwiennym mozgu jest bardziej efektywna w redukcji depresji niz psychoterapia indywidualna.

W odpowiedzi na pytanie 3: Czy przezczaszkowa bezpo$rednia stymulacja pradem elektrycznym
jest bardziej efektywna niz psychoterapia indywidualna w redukcji depresjiu kobiet w poréwnaniu do
mezZczyzn po przejsciowym epizodzie niedokrwiennym moézgu potwierdzono hipoteze HO, ze przezczaszkowa
bezposrednia stymulacja pradem elektrycznym jest bardziej efektywna niz psychoterapia indywidualna

w redukcji depresji u kobiet w poréwnaniu z m¢zczyznami po przejsciowym epizodzie niedokrwiennym mozgu.

W odpowiedzi na pytanie 4: Czy przezczaszkowa bezpo$rednia stymulacja pradem elektrycznym
jest bardziej efektywna w redukcji depresji niz psychoterapia indywidualna u mlodszych chorych po
przejsciowym epizodzie niedokrwiennym moézgu potwierdzono hipoteze H1, ze przezczaszkowa bezposrednia
stymulacja pragdem elektrycznym nie jest bardziej efektywna w redukcji depresji u mlodszych chorych

W poréwnaniu ze starszymi chorymi poprzejsciowym epizodzie niedokrwiennym mozgu.

6.2. Interpretacja uzyskanych wynikéw badan

W polskiej, jak iswiatowej literaturze przedmiotu znalezé mozna stosunkowo niewiele prac
poswigconych ocenie wpltywu przezczaszkowej stymulacji pradem (tDCS) na redukcj¢ objawow depresjiu
pacjentdow po przejsciowym epizodzie niedokrwiennym moézgu (ITA). Jeszcze mniej jest prac w ktorych autorzy
poszukuja mechanizméw lezacych u podtoza tej redukcji, co czgsto jest mozliwe tylko w procesie weryfikacji
grup poréwnawczych osob, ktére zostaly poddane terapii tDCS i/lub innej metodzie terapii (Stanton, Houser,

Riechel i wsp. 2015).
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Interpretacja uzyskanych przeze mnie wynikéw nie jest latwa. Konieczne jest bowiem

wyjasnienie wigkszej poprawy u o0sob zdepresja, uzyskanej poTIA leczonych z wykorzystaniem

przezczaszkowej bezposredniej stymulacji pradem elektrycznym w porownaniu do stosowanej powszechnie

psychoterapii u tych osob. Istnieje wiele czynnikéw, ktore moga leze¢ u podloza braku efektywnosci leczenia

w grupie kontrolnej. Nalezy tu:

1.

Niewystarczajgco diugi czas trwania psychoterapii indywidualnej, ktory byt prowadzony przez
okres 8 tygodni, raz w tygodniu po30 minut (w zaleceniach §wiatowych czas ten powinien
trwa¢ do podt roku, za$ sesje terapeutyczne powinny by prowadzone 5 razy w tygodniu);
poprzednie badania wykazaty, ze psychoterapia indywidualna moze tagodzi¢ objawy depresji,
jezeli jest stosowana wystarczajaco dlugo. Dzieje si¢ tak dlatego, na co wskazywali uwage
Ilardi i Craighead (1994), ze w poczatkowym okresie tej terapii (do okoto4 tygodni) moze
wystapi¢ wzmocnienie objawow depresji zwigzane z czgstym omawianiem samopoczucia
pacjenta. Ponadto moga tez mie¢ wplyw wzorce przebiegu depresji w czasie, ktorena ogot sa
rozne dla wielu indywidualnych pacjentow, nawet jeslinie sa one ujawniane w §rednim czasie
terapii w grupie (Gleen, Franklin, Nock 2014);

Zmeczenie psychoterapiq indywidualng i wykonywaniem testow. Dzieje si¢ tak dlatego, ze
pacjenci z TIA i depresja sg przemegczeni réznymi formami zabiegdw terapeutycznych, ktore
wigzg si¢ z wypelnianiem testow oraz z konieczno$cig rozmowy z terapeuta, na co wskazywali
tez inni autorzy (por. Stanton, Houser, Riechel i wsp. 2015). Czynnik ten moze mie¢ istotne
znaczenie zwlaszcza u tych pacjentow, ktorzy cechujg si¢ adynamig i brakiem energii do
wykonywania réznych czynnosci zycia codziennego (por. Pachalska, Kaczmarek i Kropotov
2021). Dlatego tez dodatkowe obcigzenie rozmowa z terapeutg jest traktowane przez mozg
jako swoista ,.kara” dla i tak juz bardzo zmgczonego pacjenta, co moze stymulowa¢ w mozgu
uktad kary.

Atrakcyjnosé terapii tDCS. Wiaze si¢ to z traktowaniem przez pacjentéw tej nowej formy
terapii jako cickawa i efektywna, a wigc mozg traktuje ja jako nagrodg, co stymuluje uktad
nagrody Taka interpretacj¢ proponuja tez inni autorzy (por. Pachalska, Kaczmarek i Kropotov
2021), ktorzy podkreslaja, ze stymulacja ukfadu nagrody: wbadaniach neuroobrazowych
prowadzonych zudzialem osob, ktore braty udzial w przezczaszkowej stymulacji pradem
elektrycznym (tDCS), moze aktywowa¢ caty mozg pacjenta, w tym réwniez uktad nagrody
(por. ryc. 6.1).
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Do przedniego

Do bocznej zakretu obreczy

kory
przedczotowej

Uktad
nagrody

Powierzchnia podstawna
kory czotowej

) Ryc. 6.1. Uktad nagrody i kary.
Zrodto: Pachalska, Kaczmarek, Kropotov 2014, zmodyfikowane.

Potwierdzono obserwacje innych autoréw, ze neurostymulacja tDCS jest dobrym rozwigzaniem dla
wigkszosci pacjentow z depresja (por. Buchanan, Robaey & D'AngiulliA. (2020). Autorzy ci podkreslaja, ze
tDCS jest opcja dla pacjentow, ktorzy sa oporni na leczenie farmakologiczne, przy zatozeniu, ze mdzg pacjenta
stymulowany jest pradem statym 2 mA przez okotol5 minut, za§ neurostymulacja trwa minimum 20 sesji

terapeutycznych.

Jak wyttumaczy¢ lepsze wyniki uzyskane przez kobiety niz przez mezczyzn?

W moich badaniach uzyskatam wyniki, ze przezczaszkowa bezposrednia stymulacja pradem elektrycznym
jest bardziej efektywna niz psychoterapia indywidualna wredukcji depresji u kobiet w poréwnaniu
z m¢zczyznami po przejSciowym epizodzie niedokrwiennym mozgu. Sg to dane trudne do wytlumaczenia, gdyz
nie ma na ten temat doniesien w literaturze. Nalezy jednak zauwazy¢, ze badane osoby nie naleza do grupy
zdrowych o0s6b lecz przebyly jedng z chordb krazeniowych — przejsciowy epizod niedokrwienny moézgu TIA.
w pracach innych autoréw mozna znalez¢ poglady, ze kobiety uzyskuja lepsze wyniki w rehabilitacji
funkcjonalnej, niz mezczyzni, co autorzy thumaczg m. in. wyzszg motywacja do ¢wiczen (Lui& Nguyen, 2018).
Trudno jednak powiedzie¢, ze wzgledu na sam mechanizm dziatania tDCS, czy motywacja mogla wigzaé si¢
z wyzszymi wynikami uzyskanymi w zakresie depresji przez kobiety. Wszyscy badani mieli bowiem, jako

kryterium wtaczajace, podobne natgzenie, czas trwania jak i liczbg sesji terapeutycznych.

Jak wyttumaczy¢ brak wptywu wieku na efektywnosé tDCS?

W prowadzonych przeze mnie badaniach wykazano, ze przezczaszkowa bezposrednia stymulacja
pradem elektrycznym nie jest bardziej efektywna w redukcji depresji u mlodszych chorych w poréwnaniu
ze starszymi chorymi po przejsciowym epizodzie niedokrwiennym moézgu. Trudno wytlumaczy¢ te wyniki
zwlaszcza, ze w $wiatowej literaturze brak jest prac, ktore udzielatyby jednoznacznej odpowiedzi na ten temat.

Istnieja, co prawda prace, ktore wykazuja iz wptyw tDCS na poprawe funkcji poznawczych jest wigkszy u osob
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starszych niz u miodszych, co taczy si¢ zwiedza iz osoby starsze do$wiadczaja deficytow pamigci
skojarzeniowej w poréwnaniu z osobami miodszymi i poprawa musi by¢ u nich wigksza (por. Strickland-
Hughes, Dillon, West i wsp. 2020). Istnieja tez prace, w ktorych autorzy stwierdzili wyzsza skutecznos¢ tDCS u
0s6b mlodszych, jednak badania te dotyczyly pamieci (por. Leach, McCurdy, Trumbo i wsp. 2019). Autorzy Ci
zastosowali aktywna (1,5 mA) lub pozorng (0,1 mA) stymulacj¢ z anoda umieszczong nad lewa grzbietowo-
boczng korg przedczotowa (dIPFC) podczas zadania kodowania nazwy twarzy i zmierzyli zarowno wydajnosé
przywotywania wskazowek, jak i rozpoznawania. Uczestnicy wypelniali testy pamigci natychmiast po stymulacji
1 po24-godzinnym opoznieniu, aby zbada¢ zaréwno natychmiastowy, jak i op6zniony wplyw stymulacji na
pamig¢é. Wyniki wykazaly poprawe wydajnosci pamigci skojarzeniowej z imieniem twarzy zar6wno w zakresie
przypominania, jak i rozpoznawania, ale tylko u mtodszych dorostych, podczas gdy nie bylo réznicy migdzy
aktywng ipozorowang stymulacja u osoéb starszych. U miodszych dorostych poprawa pamigci wywotana
stymulacja utrzymywata si¢ po 24-godzinnym opdznieniu, co sugeruje opdznione efekty tDCS po okresie
konsolidacji. Chociaz wyniki te sg skuteczne u mtodszych osob dorostych, sugeruja, Ze osoby starsze moga by¢
oporne na te interwencje, przynajmniej przy parametrach stymulacji stosowanych w zaproponowanym przeze
tych autorow badaniu. Uzyskane przez nich wyniki sg jednak niezgodne z powszechnie obserwowanym trendem,
w ktorym wptyw tDCS na funkcje poznawcze jest wiekszy u osob starszych niz u mtodszych, co taczy si¢
zwiedza iz  osoby starsze doswiadczaja deficytow pamigci skojarzeniowej w porownaniu z osobami

mtodszymi(Kolb i Whishaw2003).

6.3. Ograniczenia badan

Przeprowadzone badania maja pewne ograniczenia. Glownym ograniczeniem byt maty rozmiar proby.
Wyciaganie wnioskéw na temat wptywu tDCS na rézne miary zalezne przy uzyciu tradycyjnych narzedzi
papierowych i otowkowych moze nie by¢ uzasadnione. Sieci mézgu moga nie znajdowaé si¢ w jednym
obszarze, ale wykorzystuja polaczenia neuronalne réznych obszaréw imoga wymagac bardziej ztozonych
i czulych pomiaréw oraz oceny w celu okreslenia doktadnej odpowiedzi. Dlatego badanie zwigzkéw miedzy
zmiennymi psychologicznymi i tDCS przy uzyciu konwencjonalnych miar papierowych i olowkowych moze
by¢ trudne. Przydatny moéglby si¢ okaza¢ pomiar fizjologicznych czynnikéw, np. kortyzolu (por. Kropotov
2016).

Samoopisowy charakter zmiennych zaleznych rowniez moze budzi¢ watpliwosci. Uczestnicy,
ktorzy funkcjonuja na wyzszych poziomach rozwoju poznawczego (z wyzsza tzw. rezerwa poznawcza) sa
bardziej zdolni do samoswiadomych ocen i zglaszaja wigksza liczb¢ zaburzen niz osoby na nizszych poziomach
rozwoju poznawczego (por. Pachalska, Kaczmarek i Kropotov 2021). Rozw¢j poznawczy wydaje si¢ zwigzany
z poziomem odpowiedzialno$ci, podejmowania decyzji i przywodztwa jako profesjonalisty - osoby, ktore byty
bardziej pobudzone i aktywne w pracy, prawdopodobnie doswiadczaly wyzszego poziomu odpowiedzialnosci.

Cala praca zawiera aktualna wiedze o przejSciowym epizodzie niedokrwiennym (TIA), depresji,
jak i przezczaszkowej stymulacji pradem stalym (tDCS). Posiada wymiar aplikacyjny, ktéry polega na
tym, ze zaproponowany protokol treningu F3-F4 moze by¢ z powodzeniem stosowany u osob z depresja po

przejsciowym epizodzie niedokrwiennym mozgu.
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Whioski

W wyniku przeprowadzonych badan wysunigto nast¢pujace wnioski:

1.

U chorych po przejsciowym epizodzie niedokrwiennym moézgu moze wystapi¢ cigzka
depresja.

Przezczaszkowa bezposrednia stymulacja pradem elektrycznym stosowana u chorych po
przejsciowym epizodzie niedokrwiennym moézgu jest bardziej efektywna w redukcji
depresji niz psychoterapia indywidualna.

Przezczaszkowa bezposrednia stymulacja pradem elektrycznym jest bardziej efektywna
niz psychoterapia indywidualna wredukcji depresji u kobiet w poroéwnaniu
z m¢zczyznami po przejsciowym epizodzie niedokrwiennym mozgu.

Przezczaszkowa bezpo$rednia stymulacja pragdem elektrycznym nie jest bardziej
efektywna w redukcji depresji u mtodszych chorych w poréwnaniu ze starszymi chorymi

po przejsciowym epizodzie niedokrwiennym mozgu.
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