
Bevezetés

Az életkor elõrehaladtával mind a szomatikus,

mind a pszichiátriai megbetegedések aránya nö-

vekszik – ez igaz a depresszió vonatkozásában is.

Míg az idõskori depresszió elõfordulási gyakorisá-

ga 5-15% között mozog, abban az esetben, ha testi

betegség is fennáll, a depresszió megjelenési való-

színûsége 48-64% közötti. Az utóbbi mintegy más-

fél évtizedben került a figyelem középpontjába az

idõskori depresszió sok esetben demenciával is

együttjáró, ezáltal differenciál-diagnosztikai prob-

lémát okozó válfaja, valamint a vaszkuláris agyi

történések nyomán, az úgynevezett neurológiai

gócjel nélküli néma stroke-okkal együttjáró affek-

tív szimptomatika, a post-stroke depresszió tünet-

együttese. Ez utóbbi jelenléte diagnosztikus nehéz-

séget kevésbé jelent egyértelmûen klinikai tüne-

teket mutató neurológiai történést követõen,

amennyiben azonban a stroke neurológiai tüne-

tek vonatkozásában néma marad, úgy a differen-

ciál-diagnosztikai probléma kérdése feltétlenül

elõtérbe kerül (1). Elmondható, hogy ebben az

esetben is érvényessé válik a „feltétlenül gondol-

ni kell rá” elv; vagyis különösen idõsebb korban,

szív-érrendszeri betegség, hypertonia, diabetes

mellitus fennállása mellett az indokolatlanul il-

letve konkrét pszichotraumával nem magyaráz-

hatóan elõálló magatartásváltozás (különösen

mint depresszív klinikai kép) esetén a post-

stroke depresszió lehetõségére gondolni kell. Ki-

emelendõ egy post-stroke depresszióra specifi-

kus klinikai tünet: a patológiás sírékonyság, a
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ÖSSZEFOGLALÁS
Az 59 éves, magasan kvalifikált férfibeteg teljes

körû belgyógyászati kivizsgálást követõen gá-

tolt, depresszív állapotban, „pathological crying”,

amplifikáló szomatikus stílus és markáns alvás-

zavar tüneteivel jellemezhetõen került pszichiát-

riai gyógykezelésbe. Elõzményi adataiból ki-

emelendõ, hogy két évvel korábban már egy al-

kalommal depresszív epizódon átesett. Sem a

korábbi, sem jelen relapszus kiváltásában pszi-

chotrauma jelenléte nem volt feltárható, neuro-

lógiai gócjelet nem észleltünk. Tekintettel arra,

hogy a pszichopatológiai kép pszichotikus mély-

ségû depressziónak felelt meg, kombinált anti-

depresszáns, anxiolitikus, hipnotikus, antipszi-

chotikus terápiára került sor. Az elvégzett MAWI

vizsgálat szolid organikus érintettséget jelzett,

így koponya MRI történt, ami cerebrális vasz-

kuláris lézió jelenlétére derített fényt. A végsõ

diagnózis post-stroke depresszió lett.

KULCSSZAVAK: post-stroke depresszió, „pathol-

ogical crying”, amplifikáló szomatikus stílus, MRI

DEPRESSIVE SYMPTOMS AS DIFFERENTIAL-
DIAGNOSTIC PROBLEM
The 59 year-old, high-qualificated male patient

had been treated for psychiatric treatment due to

depressive symptoms, „pathological crying”,

amplificated somatic style and heavy insomnia.

Earlier he had one depressive episode. There

were no psychotrauma detected to cause these

symptoms and no neurological symptoms either.

The clinical appearance was a psychotic depres-

sion, so combinated antidepressant, anxiolytic,

hypnotic, and antipsychotic therapy was started.

The MAWI examination signed mild intellec-

tual deficit, so after it cerebral MRI was made.

This examination helped to verify the correct di-

agnosis: post-stroke depression.
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„pathological crying”, az emocionális labilitás

(2,3).

Esetleírás

F.Gy. 59 éves férfi belgyógyászati átvizsgálást

követõen jelentkezett. Gasztrointesztinális trak-

tusra lokalizálódó szomatikus tünetei mögött a

belgyógyászati vizsgálatok organikus eltérést iga-

zolni nem tudtak, ezért a panaszok funkcionális

természetét, hátterében depresszív-szorongásos

tünetegyüttest feltételeztek, és pszichiáterhez irá-

nyították.

Vizsgálatakor depresszív, szorongó mimika;

panaszai részletes összeírását és felsorolását tar-

talmazó jegyzeteket hozott magával. Spontán be-

szélt testi panaszairól – ezek mögött a korábbi

belgyógyászati kivizsgálás szervi betegséget nem

igazolt –, melyekre centrált monoideisztikus gon-

dolkodásmód, beszûkültség jellemezte.

Családi anamnézisben pszichiátriai terheltség

nem derült ki. A beteg premorbid személyiségét

tekintve magas intellektusú, precizitásra hajló, ko-

rában vezetõ állásban dolgozott; két éve saját kez-

deményezésére korengedménnyel nyugdíjaztatta

magát. A nyugdíjazást megelõzõen egy alkalom-

mal, 57 éves korában pszichiáter kezelte reaktív

depresszióval, melybõl teljes mértékben felépült.

Ezt követõen családi körben kifejezetten aktív, ki-

egyensúlyozott életet élt. Két éve, a nyugdíjba me-

netel után bal alsó végtagi mélyvénás thrombó-

zison és következményes kórházi kezelésen esett

át. Korábban teljes mértékben egészséges volt,

mindennemû belgyógyászati elváltozás és beteg-

ség nélkül. A mélyvénás thrombózis szövõdmény

nélkül gyógyult. Bal alsó végtagja azóta a nap vé-

gére mérsékelten duzzadtabb szokott lenni, min-

den egyéb fizikális panasz nélkül. A mélyvénás

thrombózis során Syncumar terápiára állították

be. Nem dohányzott, egy-egy kávét fogyasztott

naponta; alkoholfogyasztása is csupán alkalmi

volt, étkezésekhez társult. Fizikális vizsgálattal

sem belgyógyászati, sem organikus neurológiai

eltérést nem észleltünk.

A pszichés eltérés váratlanul és hirtelen jelent-

kezett. A beteg szorongóvá vált, kínzóan megélt

testi panaszaival foglalkozott, ennek középpontjá-

ban a rectalis regióra lokalizálódó, koprocentrikus

élmények álltak. Alvása súlyosan megromlott, tí-

pusos depressziós mintázatú alvászavara jelentke-

zett. Otthonában, családi körben is csupán fentiek

foglalkoztatták, egyébként teljesen tétlen és inici-

atíva-hiányos volt, idõszakosan jelentkezõ emoci-

onális inkontinenciával, sírékonysággal. Mindeh-

hez társult a memória utóbbi idõben jelentkezett,

és a családtagok számára is észrevehetõ romlása

is. A beteg pszichopatológiai tünetegyüttesét de-

pressziós és szorongásos tünetek uralták.

Ennek megfelelõen anxiolitikummal kombinált

antidepresszáns kúrát kezdtünk. Mivel a két évvel

korábbi depressziós epizód szanálásában a citalo-

pram volt jó, így ez volt az ismételten választott

antidepresszáns. A terápiát clonazepammal kom-

bináltuk, altatóként zolpidemet kapott. A terápia

nyomán a beteg alvása igen gyorsan javult, alvás-

zavara rendezõdött, azonban a depressziós tüne-

tek érdemben – hat heti kezelés után – sem változ-

tak. Ekkor a citalopramot infúziós formában ada-

goltuk tovább. Tekintettel arra, hogy a beteg mély

betegségtudata már a gondolkodászavar szintjét

érte el, és ezt pszichotikus mélységûnek vélemé-

nyeztük, alacsony dózisú antipszichotikumot is

kapott (0,5 mg risperidon). Az antipszichotikum-

mal kiegészített infúziós antidepresszáns terápia

harmadik napján állapota szemmel láthatóan ja-

vult, egy-egy mosoly is megjelent, a pszichotikus

mélységû monoideisztikus élménymód egyértel-

mû redukciót mutatott. Az infúziós antidepresz-

száns terápia kilenc napig tartott – ezt követõen is-

mét per os citalopramra tértünk át, változatlan

clonazepam+risperidon+zolpidem kiegészítéssel.

Az elsõ diagnózis pszichotikus szintû rekurrens

major depresszió volt – a memóriazavar a de-

pressziós tünetek részét is képezheti –, de felvetõ-

dött az Alzheimer-demencia lehetõsége is. Az el-

végzett MAWI vizsgálat szolid organikus érintett-

séget igazolt. Koponya-agy MRI vizsgálatra ke-

rült sor; itt nem várt eredményként a jobboldali

capsula interna környékén mintegy fél cm átmérõ-

jû bevérzést láttunk; mely elváltozás frissnek mu-

tatkozott. Korai Alzheimer-demenciára utaló ra-

diológiai eltérések nem voltak. A vaszkuláris

lézió tényét a depressziós tünetekkel öszszevetve

a depresszió ún. post-stroke típusát állapítottuk

meg, tehát az aktuálisan kialakult depressziós fá-

zis kiváltó oka a stroke volt – erre egyébként sem a

klinikum, sem neurológiai eltérések, sem a beteg

elõzményi adatai nem utaltak. Vagyis olyan post-

stroke depresszióról van szó, ahol a stroke „néma”

maradt, nem okozott neurológiai tüneteket. Ezen

túlmenõen az az irodalmi megállapítás is igazoló-

dott, miszerint a depresszió súlyossága nem függ

a lézió nagyságától. Jellegzetes tünet volt a „path-

ological crying”, a sírósság, az emocionális labili-
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tás, mint a post-stroke depresszióra utaló szimptó-

ma.

A fentiekben alkalmazott pszichotrop mediká-

ciót agyi keringésjavítókkal egészítettük ki. A be-

teg állapota teljesen kompenzálttá vált, normotim,

tünetmentes. A harmadik héttõl az altatót elhagy-

tuk, majd az anxiolitikum adagját is csökkentet-

tük. Az antipszichotikum elhagyására a terápia 2.

hónapjának végén került sor, relapszus nem je-

lentkezett. Jelenleg csupán antidepresszáns terápi-

át (citalopram) és kis dózisban anxiolitikumot

kap, melyek mellett betegünk normotim,, otthon

aktív, a kontrollok során kiváló humorára is fény

derült.

Megbeszélés, konklúzió

Az esetismertetés több vonatkozásban is informa-

tív. Elsõként kiderül, hogy alapvetõen egészséges

életmódot élõ, normál testsúlyú, normotenziós,

érdemi belgyógyászati eltérés nélküli betegnél is

bekövetkezhet cerebrális érkatasztrófa. A „néma

stroke” klinikai neurológiai tüneteket nem ered-

ményez, ugyanakkor a pszichopatológiai változá-

sok a figyelmet ráirányíthatják az agyi károsodás-

ra, melyre a „pathological crying” jelenléte is

utalhat. Jelen esetben a parenterálisan alkalma-

zott infúziós antidepresszáns terápia antipszicho-

tikummal kiegészítetten különösen effektívnek

bizonyult, gyors és kedvezõ hatást eredményezett

(4,5). A cerebrális érintettség ténye konkrétan

eszközös vizsgálattal – koponya-agy MRI – volt

kideríthetõ és igazolható; ennek indikációját a

pszichopatológiai tünettan képezte. A depresszív

tematika kiváltó tényezõje a szomatikus betegség

volt, a neurológiai gócjelek hiányoztak.
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