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Emotionella reaktioner
vanliga restsymtom efter stroke

[IEmotionella reaktioner &r vanliga resttillstdnd efter stroke.
Orsakssammanhangen &r oklara, och savil hjarnskadan som
adaptationen till en ny livssituation har antagits vara méjliga
orsaker. Dértill kommer att stroke kan ge utdragna krisreak-
tioner. Framfor allt dldre generationers patienter kunde ofta
beritta att deras ldkare sagt dem att »det hor till och gar 6ver«.
Ett sadant pastdende var bade ritt och fel. Rétt genom att en
emotionell reaktion oftast »hor till, t ex for normal psykolo-
gisk bearbetning av en livshdndelse; fel d@ man inte kan veta
att det »gdr Over« om man inte differentierar mellan »norma-
la« och »psykiatriska« tillstaind. Dagens, fortfarande bristfal-
liga, kunskaper indikerar att vissa tillstand kréver interven-
tion for att hdvas. En strokedepression t ex kan inte bara ge
langvarigt sankt livskvalitet och utgoéra en stor péfrestning
ocksa for de nérstaende utan medfor dven risk for suicid, 6kad
sjuklighet och en okad dodlighet. Emotionalism — dkad
kéinslosambhet, blodighet — liksom &ngest ar ofta socialt han-
dikappande och kan bidra till sjélvvald social isolering.

Uppgiften att identifiera de emotionella tillstanden i en pa-
tientgrupp som i stor utstrackning har kommunikationssva-
righeter dr dock inte alltid 14tt. Nar mérker en somatiker att
gransen passeras for en normal reaktion pd den traumatiska
upplevelsen och att ett psykiatriskt tillstand utvecklas? Hur
ges det basta stodet i normalreaktionen? Hur identifieras det
psykiatriska tillstdndet? Vad &r uttryck for sjdlva hjérnska-
dan, och péverkar denna risk och effekt av behandling?

Vanliga emotionella reaktioner

De flesta strokepatienter upplever en forsdmring av livskvali-
teten. Intressant dr att detta inte bara ar kopplat till sémre fysisk
funktionsgrad utan att &ven fysiskt valfungerande patienter kan
fa negativ paverkan pa livskvaliteten, t ex genom forekomst av
emotionella reaktioner sisom depression och oro [1].

Exempel pa ndgra av de vanligaste emotionella reaktioner-
na efter stroke ges i Figur 1. Vissa av tillstinden bedéms som
mer kopplade till hjarnskadan. Bland dessa marks emotiona-
lism, »fatigue« (extrem trétthet), dysfori (psykisk olust) och
dysinhibition, t ex okad irritabilitet och uttryck for aggressiva
kénslor.

Det finns en 6verlappning mellan de olika tillstanden, och
diagnostiken forsvaras av likheter mellan hjérnskadebeting-
ade kognitiva symtom och beteendesymtom [2, 3]. Preva-
lensen i den oselekterade strokepopulationen ar okdnd. Den
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ammanfattat

Emotionella reaktioner utgér vanliga restsymtom ef-
ter stroke; depression, angest och emotionalism kan
forekomma i 20-30 procent vardera.

De emotionella reaktionerna har hog komorbiditet,
och vid misstanke om en reaktion bor patienten
screenas ocksa for de andra vanliga emotionella re-
aktionerna och undersokningsfynden dokumenteras
och foljas langs strokevardkedjan.

Forsamrad livskvalitet, 6kad sjuklighet och dodlig-
het, suicidrisk samt forsamrad formaga att tillgodo-
gora sig rehabilitering finns pavisat.

Vard pa strokeenhet har klart visats minska risken for
emotionella reaktioner i efterforloppet.

Farmakologisk behandling av depression och emo-
tionalism har i ndgra sma studier visats ha god ef-
fekt, men olikheter i studieupplaggning omojliggor
metaanalys. Avsaknaden av sakra kunskaper kring
vinst-riskforhallandet gor darfor att farmakologisk
behandling maste véaljas med forsiktighet.

Nya randomiserade kontrollerade behandlingsstu-
dier med tillracklig statistisk styrka for att belysa
vardet av saval behandling som prevention ar myck-
et angelagna.

Serie slaganfall/stroke

Gastredaktor: Per Wester

Tidigare artiklar i serien i nr 44, 45, 46, 47, 48, 49, 50,

51-52/2003, 5, 8, 12 och 20/2004.
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Krisreaktion

20 procent
Depression

>30 procent
(major 10-30 procent
minor 20-40 procent)

Angest
< 30 procent

Andra emotionella
symtom (uppskattat
>20 procent)
(inklusive dysfori
och dysinhibition)

Fatigue
(standig 10 procent,
ofta 30 procent)

Emotionalism
20-25 procent

Figur 1. De emotionella reaktionerna kan éverlappa varandra.
Skattad forekomst anges.

varierar kraftigt mellan olika studier. Dessa ar i regel sma,
men resultaten gar inte att sla ihop pa grund av olikheter i stu-
diedesign, tillstandsdefinition, tid efter stroke och vilka pati-
enter som studerats. En del har undersdkts under akutperio-
den, andra i rehabiliteringsfasen, ytterligare andra har remit-
terats for psykiatrisk undersdkning [4]. Studieresultaten pa-
verkas av vem som skattar tillstinden och hur de skattas. Det
finns en uppskattning att upp emot hilften av alla strokepati-
enter kan ha exkluderats fran att bedomas avseende depres-
sion pa grund av t ex kommunikationssvarigheter orsakade
av afasi eller demens [5].

Emotionalism ar oftast latt att identifiera. Andra tillstand,
t ex fatigue, posttraumatiskt stresstillstand, angest och oro i
olika grader och former, kan vara svarare att hitta om man inte
specifikt letar efter dem. Det foreligger sannolikt ett bety-
dande morkertal avseende emotionella reaktioner bland
strokepatienter.

Depressionens forlopp och mdjliga konsekvenser

Depression ar det emotionella tillstdnd som studerats mest.
Det finns patienter som anger att deras strokedepression de-
buterat samtidigt med de neurologiska bortfallssymtomen.
Andra patienter utvecklar manifest depression senare, fort-
farande i klart samband med stroke. Perioden med storst risk
att utveckla en depression synes vara de forsta manaderna
efter stroke [6-8], men spridningen 6ver tiden ar uttalad [9].
Samtidigt som en del behandlande kliniker numera anger en
relativt liten forekomst av depression (runt 10 procent)
bland sina patienter, vilka vardats pa valfungerande stroke-
enheter, beskrivs forekomsten av depression med stor sprid-
ning i litteraturen, 16—72 procent [10]. Sjukhusbaserade pa-
tientmaterial har ndgot hdgre prevalens dn polikliniska [10].
En spontan utlikning kan ske, men hos upp till en tredjedel
av patienterna dr symtomen kvarstdende under forsta aret,
eller léngre, efter strokeinsjuknandet [§8, 11].
Depressionsforekomst hos 30-40 procent oberoende av tid
efter stroke har visats [12]. Patienter med angestinslag och
de med svérare symtom hade simre langtidsprognos, enligt
Monica Astrom och medarbetare [11]. Det finns studier som
pekar pé en negativ paverkan av depressiva symtom pa re-
habiliteringen [8, 13, 14] genom forsdmring av den kogni-
tiva funktionsférmagan [15] och dndrade bemastringsstra-
tegier [16]. Okad pafrestning p4 anhériga [17] och en nega-
tiv inverkan pa livskvaliteten [1, 18] finns visad. Néar vél en
gang livskvaliteten forsdmrats kvarstar forsamringen ofta i
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flera ar. Dessutom synes depression efter stroke vara for-
knippad med 6kad sjuklighet [19], 6kad dodlighet [20, 21]
och risk for sjalvmord [22, 23].

Depressiv sjukdom bland dldre personer ar i allménhet
forenad med 6kad somatisk sjuklighet [24] och 6kat beroen-
de av omgivningen, 6kat anvindande av medicin och alkohol,
okat sjukvardsbehov och minskad f6ljsamhet till ordinerad
behandling [25]. Om detta ocksa géller strokepatienter ar det
av stor betydelse. Korttidsbehandling av depression efter
stroke, oberoende av behandlingssvar, har i en 9-arsuppfolj-
ning visats vara forknippad med tydligt minskad vaskular
mortalitet [26]. Forfattarna kan sjdlva inte forklara sina iakt-
tagelser. Mdjliga samband mellan egentlig depression och
kardiovaskulér sjukdom diskuteras alltmer. Det 4r mojligt att
stress och depression paverkar det limbiska systemet och hy-
potalamus med atf6ljande katekolaminpaslag och paverkan
pa kortisolhalter, sa att aktiverade trombocyter och lymfocy-
ter i sin tur paverkar blodkérlen indirekt eller direkt pd endo-
telniva genom 6kad insdndring av cytokiner.

Olika typer av depression

Det forefaller inte som om deprimerade strokepatienter har mer
vegetativa symtom &n psykiatriskt deprimerade, trots att de-
pressionen &r sekundar till en somatisk sjukdom. Det &r dnnu
inte klarlagt vid stroke om egentlig (major) depression skiljer
sig till orsak och symtomatologi fran vad som betecknas som
lindrigare (minor) depression [9]. De depressioner som pa
grundval av diagnostiska definitioner betraktas som mindre
allvarliga och lindrigare kanske inte 4r mindre riskabla. Detta
behdver ytterligare studeras, liksom prevalensen av olika typer
av depression i oselekterade patientmaterial.

Riskfaktorer for depressionsutveckling

Robinsongruppen i Iowa har linge hévdat att det finns en
koppling mellan frimre vénstersidiga stroke och depression
[27, 28], nagot som inte konfirmerades i en systematisk Gver-
sikt av Carson och medarbetare 2000 [29]. Robinsongruppen
har efter reanalys och litteraturgenomgéng ocksa reviderat
sin iakttagelse till att gélla frimst de tva forsta manaderna
[30]. Monica Astrém och medarbetare fann redan 1993 [31]
att under akutskedet utgjorde vénstersidiga frimre skador en
prediktor tillsammans med andra faktorer som afasi och en-
samboende. Direfter dominerade den sociala situationen och
beroendet av andras hjalp med dagliga aktiviteter; langt se-
nare i forloppet tillkom kortikal atrofi som riskfaktor for de-
pressionsutveckling. Liksom somatisk sjukdom [24] och bl a
alder, tidigare psykisk hilsa, social situation inklusive ut-
bildning har visats utgdra riskfaktorer for psykiatrisk depres-
sion [32-36] har s k tyst/under ytan féorekommande cerebro-
vaskulér sjukdom en mdjlig koppling till depression och sy-
nes vara mycket frekvent [37-43]. Vaskuldr genes for de-
pression hos édldre diskuteras [24, 40, 43].

Emotionalism — benédgenhet for emotionellt beteende

Emotionalism berdknas forekomma hos 20—25 procent av pa-
tienterna under de forsta sex manaderna efter stroke [44, 45].
Tillstdindet omfattar tva typer av Okad kénslosamhet.
Patologisk grat dr den vanligaste typen medan omotiverat eller
okontrollerbart skratt 4 mindre vanligt. Emotionalism har de-
finierats av Allan House och medarbetare [44] som benédgen-
hettill emotionellt beteende. Patienten kan sjdlv bekréfta att det
kinsloméssiga beteendet ligger utanfér normal kontroll.
Patienten grater eller skrattar i situationer som vanligtvis inte
skulle ha framkallat ett sddant kanslouttryck, och oftast dr den
synliga reaktionen inte i samklang med patientens inre kinslo-
méssiga upplevelse. Andra emotionella beteendestdrningar,
t ex Okad irritabilitet eller dngslighet, omfattas inte av emotio-
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Fakta 1

Symtombaserad diagnostik av depression

Forenklad version av DSM-IV-kriterier for depression. For egent-
lig (major) depression kravs att atminstone ett av de tvé kardinal-
symtomen (1 och 2) féreligger samt ytterligare symtom till ett
sammanlagt minimum av fem symtom; for »lindrigare« (minor) de-
pression krévs att &tminstone ett av kardinalsymtomen féreligger
samt minst ytterligare ett, till sammanlagt hogst fyra symtom.
Forekomst: ja/nej, beddms.

1. Nedstdmdhet

2. Forlust av intresse for det som vanligen intresserar eller med-
for gladje

. Viktminskning eller viktékning, eller uttalad aptitférandring

. Sémnsvarigheter eller 6kad sémn

. Agitation eller retardation

. Trotthet, energiforlust

. Vérdeldshets- eller skuldkéanslor

. Koncentrationssvarigheter eller svarighet fatta beslut

. Aterkommande tankar pa ddden eller sjalvmordstankar

W 0 N o o1 &~ W

nalismbegreppet. Vid emotionalism foreligger en dkad preva-
lens av depressiva symtom. Majoriteten av patienterna med
emotionalism har dock inget diagnostiserbart depressivt till-
stand, och en stor andel har inte heller nagra depressiva sym-
tom [44, 46]. Emotionalism minskar i frekvens och svarig-
hetsgrad under det forsta &ret, men fortfarande efter tolv ma-
nader har 10—-14 procent av overlevande patienter kvar symto-
met, och en viss andel far bestdende symtom. Av de emotio-
nella reaktionerna bedéms emotionalism vara en av dem som
betingas mer av sjélva hjarnskadan och mindre av en psykolo-
gisk reaktion pé stroke.

Dysfori, dysinhibition, fatigue och angest

Forekomsten av dysfori (psykisk olust) kan bedémas foreligga
i minst 20—30 procent av fallen, men konsekutiva serier med
frekvensberdkningar saknas. De symtom som kan sammanfat-
tas under begreppet dysinhibition (okontrollerbar irritabilitet,
aggressivitet, aggressionsutbrott) dr av sérskilt intresse dé de
ocksa ér socialt handikappande [47]. Aven extrem trotthet (fa-
tigue) har bedémts vara uttryck mer for hjarnskada én for en
psykologisk reaktion, d&ven om grianserna inte dr absoluta [48,
49]. 10 procent av de patienter som ingick i Riks-stroke angav
standig fatigue och hos néstan var tredje forekom den ofta [50].
Fatigue har visats vara en viktig prediktor for institutionsboen-
de och for att behova hjilp med sina dagliga aktiviteter [50].
Tre ar efter stroke hade patienter med fatigue hogre mortalitet
[50]. Generaliserad &ngest har ocksé visats vara en forsvaran-
de faktor vid stroke, med incidens pa uppemot 28 procent och
utan tecken pa forbattring nédr syndromet val utvecklats [11,
51]. Angest hade i en studie [11] hog komorbiditet med de-
pression och var i akutfasen tillsammans med depression kopp-
lat till vanstersidiga hjarnskador, men utan samtidig depression
mer kopplat till hogersidiga hjirnskador. Angest har ocksa av
andra visats ha hog frekvens [1, 46, 51, 52] men 4r 4n sa ldnge
betydligt mindre undersokt fin depression. Angest synes vara
forenligt med mer undandragande beteende och undvikande
bemistringsstrategier [53]. Nagon specifik predilektionstid for
angestutveckling har inte identifierats, &ngest dr mdojligen un-
derdiagnostiserat hos strokepatienter, ndgot som tidigare visats
vad géller dldre i allménhet [ 54]. Posttraumatiskt stressyndrom
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Tabell I. Ett satt att strukturera emotionella reaktioner kan vara genom upp-
delning i kénslor, beteende, tankemdnster och somatisering. [60: House A.
Defining, recognizing and managing depression in neurological practice.
Practical Neurology 2003;3:196-203.]

Kénslor Beteende Tankemdnster Somatiska symtom
Depressivitet Grat Hoppldshet Anorexi
overgaende Sjalvmordstankar ~ Viktnedgang
kvarstaende
Oro/angest Behov av Oro Somnsvarigheter
generaliserad  bekréftelse ~ Hypokondri Smirta
fobisk Spanningstillstand
Irritation Brist pa
foljsamhet
avseende
ordinationer
Aggressivitet
Apati Slohet Hjalploshet Onaturlig trotthet
(letargi)
Lustldshet/ofér-  Socialt
méga kinna undan-
njutning, ndje dragande
eller gladje
Likgiltighet/in- Ofdrméga Forringande
differens att bry sig
Eufori Olycksbe- Sjukdoms-/handi-
ndgenhet kappsférnekande

vid stroke har i en studie identifierats hos omkring 20 procent
av patienterna [55] och visats inte typmassigt skilja sig fran vad
som ses vid sadana stressyndrom av andra orsaker. Katastrof-
reaktion och angest finns dven beskrivet hos afatiker [56].

Diagnostik och skattning

Vid depressionsscreening kan forekomst av de tva kardinal-
symtomen for egentlig depression enligt DSM-IV [57] efter-
fragas: 1. Foreligger nedstimdhet? 2. Foreligger ett minskat in-
tresse eller minskad glddje? [58]. Om man far napp pa nagon
av fragorna gar man vidare for att verifiera depressionsdiagno-
sen, oftast med hjdlp av DSM-IV. Huvudinnehéllet i de nio
symtomkriterierna for egentlig (major) depression [57] ges i
Fakta 1. For egentlig depression krévs att minst fem av symto-
men foreligger, varav minst ett av de tva kardinalsymtomen.
For minor depression krévs enbart tva till fyra symtom, varav
ett av kardinalsymtomen. For differentialdiagnoser till depres-
sion kan en kort psykiatrisk strukturerad intervju anvindas, ex-
empelvis MINI [59]. Genom sammanvégning av rapporter
fran patient och nérstdende med iakttagelser av vardgivare
langs vardkedjan kan man fa klart for sig om en emotionell re-
aktion &r under uppsegling, samt hur det kliniska forloppet ser
ut. Vid behov tas hjilp av psykiater och vid kognitiva problem
av neuropsykolog. Allan House har foreslagit ett indelningssatt
som inte enbart &r baserat pa symtom utan ocksd pa vissa tan-
kemonster och reaktioner (Tabell I) [60].

For bedomning av graden av depression hos de patienter
som kan kommunicera verbalt kan en skattningsmetod som
Montgomery—Asberg Depression Rating Scale (MADRS)
[61] utgora ett hjalpmedel (Tabell II). MADRS omfattar nio
rapporterade variabler och en observerad. Ingdende variabler
skattas enligt sex predefinierade skalsteg med 6kande poing
vid okande utpriglings-/symtomgrad. MADRS ger mdjlig-
het att folja fordndring av depressionsgrad over tid.
Skattningen kan goras av sjukskdoterska eller annan tranad
person. Skattningsresultatet bor dokumenteras, och skatt-
ningen upprepas vidare langs vardkedjan for att belysa for-
andringar under det forsta aret. Detta dr viktigt inte minst un-
der de forsta sex manaderna.

Aven om det finns skattningsskalor for emotionalism sy-
nes syndromet vara vél beskrivbart av patienten sjilv, eller av
den nérstdende, och ocksa av vardpersonal. Emotionalism
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Tabell II. Variabelforteckning for Montgomery—Asberg Depression Rating
Scale (MADRS)[61] och Dysforiskalan [62]. r =rapporterade variabler,0=ob-
serverade variabler.

MADRS

1. Nedstdmdhet (r)
2. Sénkt grundstamning (o)
3. Angestkﬁnslor (r)
4. Minskad nattsomn (r) Minskad nattsémn (r)
5. Minskad aptit (r) Minskad aptit (r)
6. Koncentrationssvarigheter (r) -
7. Initiatividshet (r) Initiativiéshet (r)
8. Minskat kénslomassigt Minskat kdnsloméassigt engage-
engagemang (r) mang (r)
9. Depressivt tankeinnehall (r) -
10. Livsleda och suicidtankar (r) -
- Smarta och vark (r)
- Uttrdttbarhet (r)
- Aggressiva kanslor (r)
- Angslighet (r)
- Inadekvata affekter (o)
- Affektlabilitet (o)
- Aggressivitet (o)

Dysforiskalan
Nedstamdhet (r)

Sankt grundstamning (o)
Angestkénslor(r)

kan enkelt uttryckas som en dikotom variabel: forekom-
mer/forekommer ej. For dysinhibition och dysfori liksom
dngslighet finns mojlighet till skattning med dysforiskalan
(Tabell IT) [62]. Angest beddms i en av variablernai MADRS
och kan ocksa skattas ndgot mer ingdende i Hospital Anxiety
and Depression Scale (HADS) [63]. Liksom for emotiona-
lism rapporteras dock dysinhibition och dngslighet ofta bast
av den strokedrabbades nérstaende.

Ett sétt att, indirekt, fA en uppfattning om patientens tota-
la emotionella situation kan vara bedémning av livskvalite-
ten. | livskvalitetsmétning med visuell analogskalemetodik
blir varje patient sin egen kontroll, och summan av olika pa-
verkande faktorer tydliggdrs [1]. P4 grund av kognitiva och
verbala bortfallssymtom klarar dock inte alla strokepatienter
den typen av abstraktion, och man kan d4 i stéllet méta hal-
sorelaterad livskvalitet t ex med EuroQoL (EQ5D) [64].
EuroQoL belyser fem doméner: rorlighet, hygien, sysselsétt-
ning, smirtor/besvir samt ridsla/nedstimdhet. En termome-
terliknande graderad visuell analogskala ingar. En fordel med
EuroQoL ér att den har god tillforlitlighet &ven ndr den be-
svaras av den nérstdende [65].

Eftersom det foreligger hog komorbiditet mellan de emotio-
nellareaktionerna har det rekommenderats att om misstanke om
en emotionell reaktion foreligger skall man screena ocksa for
forekomst av de andra vanliga emotionella reaktionerna [66].

Behandling
Vard pé strokeenhet i akutskedet utgér grunden for all be-
handling och har visats ge minskad frekvens emotionella
reaktioner och en forbattrad hilsorelaterad livskvalitet [67-
69]. Eftersom vinst-riskférhallandena for farmakologisk be-
handling &ar oklara [4] bor val av behandlingsmetod goras
med sédrskild hansyn till sdkerhet och tolerabilitet. For de-
pressionsforebyggande behandling finns bara ett fatal studi-
er [4], och resultaten ar fortfarande motsdgelsefulla.
Effekten av olika former av psykoterapeutiskt, eller stod-
jande, forhallningssitt har studerats. Utbildning om stroke,
uppmuntran att ateruppta fritidsaktiviteter och fysisk traning,
samt radgivning [70-74] har i vissa fall kunnat medfora 6kad
anpassningsformaga, men sékra slutsatser kan inte dras. Stod
till patient och familj forbattrade tillfredsstéllelsen med var-
den dock utan att kunna forbéttra patientens sinnesstimning.
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Framsta effekten marktes hos den anhorige, som fick mindre
angest [75] och minskad sjuklighet [76].

For deprimerade patienter sags i en pilotstudie [77] en viss
forbattring med kognitiv beteendeterapi. Den goda effekten
kunde dock inte reproduceras niar samma forskargrupp ge-
nomforde behandlingen i en randomiserad kontrollerad prov-
ning [78]. I en systematisk 6versikt med studier av flera oli-
ka psykoterapeutiska metoder kunde ingen sdker positiv ef-
fekt iakttas [79].

Trots att man i systematiska sammanstéillningar [4] inte
kan dra nagra sékra slutsatser utan bara kan se trend till god
effekt maste farmakologisk behandling dnda bedomas som
indicerad vid medelsvara och svéara depressioner. Den kan
ocksa vara det vid langdragna lindrigare depressioner, liksom
vid andra emotionella reaktioner. Endast fa av alla farmako-
logiska behandlingsstudier av depression och emotionalism
har fyllt kriterierna for att kunna inkluderas i systematiska
sammanstéllningar [9, 80-89]. Tyvérr har metaanalys av stu-
diefynden inte bedomts mojlig pa grund av de inkluderade
studiernas vitt atskilda metodologi [4]. Nagra slutsatser kan
dock dras. Tricykliska antidepressiva preparat (speciellt
nortriptylin) synes vara effektivt vid strokedepression, men
preparatgruppen gér pa grund av biverkningar [90] inte att
fororda i forsta hand.

Om farmakologisk behandling bedéms nédvandig bor nya-
re antidepressiva medel anvéindas. Hér utgor selektiva seroto-
nindterupptagshdmmare (SSRI-medel) forstahandsvalet pa
grund av att viss dokumentation finns for effekt vid strokerela-
terade emotionella reaktioner och ocksa pé grund av en gene-
rellt visad god tolerabilitet bland &ldre och somatiskt sjuka.
Andelen patienter med strokedepression som svarar pa be-
handling forefaller vara jamforbar med vad som uppnas bland
psykiatriskt deprimerade patienter i samma aldersgrupp t ex i
den svenska multicenterstudien [9]. Men systematiska Gver-
sikter kan inte ge klarhet avseende effektstorleken av behand-
ling och inte heller i hur stor andel av patienterna som genom
behandlingen blir botade fran sin depression.

Det kan vara klokt att vinta ndgon vecka for att sikerstél-
la diagnosen, sirskilt om depressionen intraffar i akutskedet
efter stroke, eftersom det i en studie [83] visats att aktiv be-
handling inte gav béttre effekt &n placebo for de patienter som
utvecklade sin depression under de forsta sex veckorna. Det
finns dock ingen anledning att av biverkningsskal fordrdja
behandlingsstarten.

For patienter med emotionalism finns nigot starkare do-
kumentation kring god effekt av SSRI-preparat [9, 87, 89] 4n
for depression, &ven om systematiska sammanstéllningar inte
tillater metaanalyser med berdkning av effektstorleken. For
angest och oro vid stroke saknas veterligen kontrollerade stu-
dier, men SSRI-medel kan dndé provas liksom kortverkande
bensodiazepiner, t ex oxazepam.

I studierna har biverkningsprofiler for SSRI-preparaten
bland strokepatienter inte skilt sig fran vad som ses ndr dessa
substanser anvints till andra patienter i motsvararande alders-
grupp [91, 92]. Avsaknaden av sdker evidens om effektstorlek
och det faktum att en strokepatient maste bedémas som vulne-
rabel bor dock medfora extra forsiktighet, sérskilti friga om in-
ledningsdos och upptrappning. En relativt ny iakttagelse av
flerfaldigt 6kad risk for 6vre gastrointestinal blddning vid kom-
bination av SSRI och antiflogistika av typen NSAID [93, 94]
bor beaktas.

Mirtazapin (en centralt verkande presynaptisk o,-antago-
nist) och moklobemid (en reversibel monoaminooxidashdm-
mare, MAO-hdmmare) utgdr alternativ d& SSRI-medel ibland
medfor biverkningar som kan vara problematiska for &ldre pa-
tienter, exempelvis matleda, agitation, hyponatremi, mik-
tionsrubbningar. Vid utebliven effekt kan venlafaxin (en sero-
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Figur 2. Urval ur en serie sjélvportrétt av konstnéa-
ren Anton Réderscheidt, f 1892, déd 1970, interna-
tionellt valkénd foretrddare fér konstformen »den
nya sakligheten«. Anton Raderscheidt fick stroke
1967 och fortsatte med sitt konstnérskap efter det-
ta. Ovan visas nagra sjalvportrétt ur serier som
mélades efter stroke. Man har bedémt att neglekt
for ena kroppshalvan gar att urskilja. (Bortfall av
funktion i vdnster kroppshalva? Malat frén en spe-
gelbild?) Ansiktuttryck, och fargval, kan tyda pa
sédnkt grundstdmning. Man kan ocksa se att, trots
att bortfallssymtomet neglekt minskar éver tiden
och férsvinner, tecknen pa den sédnkta grundstam-

malat fore stroke.

tonin—noradrenalinaterupptagshdmmare, SNRI) utgora ett al-
ternativ men bor anvandas med forsiktighet bl a pa grund av risk
for blodtrycksstegring; dartill kommer att SNRI-preparaten
sannolikt inte heller bor kombineras med NSAID. Elektro-
konvulsiv behandling (ECT) har prévats vid strokedepression
och forefaller fungera men bor anvindas med stor forsiktighet
[95]-

Trots att bristen pa evidens gor behandlingsvalet extra
grannlaga, bor man komma ihag att depression efter stroke &r
forknippad med savil 6kad suicidrisk som 6kad dodlighet. En
illustration av nagot av vad en strokepatient kan ha att kimpa
med ges i Figur 2. Riddslan for biverkningar méste séledes ba-
lanseras mot den positiva effekt som intervention kan tinkas
ge. Behandlingssvaret bor foljas, sdrskilt i borjan av behand-
lingsperioden, vilken, om den ar framgéngsrik, bor paga i
minst sex ménader enligt gingse depressionsbehandlings-
principer.

Betydelse och behov av atgard

I inledningen stélldes nigra fragor. Nar kan en somatiker
marka att gransen passeras for en normal reaktion pa den
traumatiska upplevelsen och ett psykiatriskt tillstand ut-
vecklas? Svaret pad den fragan kanske tills vidare maste vara
helt pragmatiskt — patientens emotionella tillstind doku-
menteras fran akutskedet och framat, och om det vid upp-
foljning visar sig att en emotionell reaktion utvecklats, eller
inte gatt over, bor denna i lindrigare fall kunna omhénder-
tas enligt ovanstdende och i svérare fall med hjalp av en psy-
kiater. For fragan om hur det bésta stodet ges i normalreak-
tionen kan mojligen pastas att blotta faktum att emotionella
reaktioner tas med vid bedomningen, och ddrmed naturligt
ingér i samtal med patienten och dennes nirstdende, utgor
atminstone borjan till stéd. Skiljelinjen mellan vad som ar
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ningen kvarstar. Till vanster ses ett sjdlvportratt

uttryck for sjdlva hjarnskadan och vad som &r en kédnslo-
missig reaktion dr langt ifran klarlagd. Som framgar av de
behandlingsforslag som givits kan man heller &nnu inte
skrdddarsy ndgon farmakologisk behandling utifrdn detta
resonemang. Det synes dock inte som att sjdlva hjarnskadan
oOkar risken for biverkningar vid behandling. Méjligen finns
tecken pé att de med hjarnskadebetingade reaktioner svarar
battre pa behandlingen [4, 9], ndgot som dock maéste kon-
firmeras [96]. Forsiktighet maste dnda rada pa grund av den
kardiovaskuldra grundsjukdomen.

Sammanfattningsvis, emotionella reaktioner efter stroke
ar vanliga och utomordentligt viktiga for férlopp och vélbe-
finnande. Sannolikt ar tillstinden underdiagnostiserade i den
oselekterade strokepopulationen [97]. De studier som gjorts
maste betraktas frimst som pionjérarbeten i ett svart, specia-
litetsoverskridande omrade, och merparten av gjorda iaktta-
gelser ses som hypotesgenererande for vidare forskning.
Evidens for behandlingseffekt saknas i systematiska dversik-
ter, men trend till positiv effekt finns. Vid farmakologisk be-
handling utgér SSRI-medel forstahandsval. Det finns ingen
orsak att dréja med behandlingsstarten annat dn for att saker-
stdlla diagnosen. Nya och konklusiva studier, savil terapeu-
tiska som preventiva, behovs i hogsta grad.

Klart &r att bade identifikation och omhéndertagande/be-
handling av patienter med emotionella reaktioner ar en ge-
mensam angeldgenhet langs strokevardkedjan — fran stroke-
enhet till primérvard och kommunal hélso- och sjukvard. Det
synes viktigt att emfas inte laggs enbart pd depression utan
ocksa pa de andra reaktionerna. Om en reaktion misstanks bor
screening for de andra vanliga reaktionerna ockséa goras pa
grund av den hga komorbiditeten. Okad registrering i Riks-
stroke ar vasentligt liksom deltagande i kontrollerade rando-
miserade provningar om sadana pagéar. Ett aktivt forhall-
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ningssitt till de emotionella reaktionerna efterstrévas, beslut
om antidepressiv farmakoterapi bor foregas av vinst-riskbe-
domning i det enskilda fallet.
*
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SUMMARY

Emotional reactions are important sequelae of stroke. Mood dis-
orders, such as depression, anxiety, post-traumatic stress syndro-
me and emotionalism, occur during the first post-stroke year, each
of them in approximately 20-30 % of patients. They often overlap,
and prevalence estimates differ on account of differencesin defi-
nitions; study populations; exclusion criteria and time of assess-
ment. The risk seemsto be greatest, at least for depression, in the
first months after stroke. Some patients recover spontaneously but
symptoms persist in up to one third. Pharmacological treatment
can have a positive effect that also appliesto rehabilitation, quali-
ty of life and cardiovascular mortality. However, study findings
are not uniform and conclusive therapeutic and preventive inter-
vention trials on mood disorders after stroke are urgently needed.
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