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Poststroke-Depression: Diagnostik, Epidemiologie,
Verlauf und Atiopathogenese

Kurzfassung: Die Poststroke-Depression stellt
eine zentrale psychiatrische Komorbiditdt nach
einem Schlaganfall dar. Zirka '/3 aller Patienten
ist hiervon in unterschiedlichen Abschnitten des
ersten Jahres nach einem Schlaganfall betrof-
fen. Der Verlauf ist oft langwierig und kompli-
ziert und besitzt einen bedeutsamen Einfluss auf
den Grad der kérperlichen Behinderung, das Aus-
mal8 kognitiver Dysfunktionen und die Rate der
Mortalitét. Eine Poststroke-Depression kann mit
den (blichen diagnostischen Kriterien fiir eine
Major oder Minor Depression zuverldssig und
valide diagnostiziert werden. Wichtige andere
neuropsychiatrische Stdrungen miissen diffe-
renzialdiagnostisch abgegrenzt werden. Das
atiopathogenetische Verstandnis der Poststroke-
Depression verweist auf ein multifaktorielles

H. P. Kapfhammer

Modell, das neben psychologischen und psycho-
sozialen Einflissen auch wichtige neuro-
biologische Faktoren integriert.

Schliisselwarter: Poststroke-Depression, neu-
ropsychiatrische Storungen, psychologisch, psy-
chosozial, neurobiologisch

Abstract: Poststroke Depression: Diagno-
sis, Epidemiology, Course of lliness, and
Etiopathogenesis. Poststroke depression is a
crucial psychiatric comorbidity in the wake of the
neurological entity stroke. About '/3 of patients
are affected by it during various stages of the
first poststroke year. The course of illness very

often is long-lasting and complicated and has a
major impact on physical impairment, cognitive
dysfunctions, and rate of illness-related mortal-
ity. Poststroke depression can be reliably and
validly diagnosed according to the well-known
diagnostic criteria for major or minor depression.
Several other neuropsychiatric syndromes in the
aftermath of stroke have to be differentiated.
Poststroke depression may best be conceptual-
ized within a multifactorial model equally inte-
grating psychological, psychosocial, and neuro-
biological factors. J Neurol Neurochir
Psychiatr 2011; 12 (3): 254-61.

Key words: poststroke depression, neuro-
psychiatric disorders, psychological, psycho-
social, neurobiological

Einleitung

Schlagantfille entstehen durch eine plotzliche Unterbindung
der Sauerstoffzufuhr des Gehirns auf dem Boden thromboti-
scher und embolischer Ereignisse oder infolge intrazerebraler
Blutungen. Der resultierende Schaden des Gehirnparenchyms
fiihrt zu neurologischen Symptomen von > 24 Stunden Dauer.
Ischdmische Infarkte sind zahlenmiflig am hiufigsten. Nach
kardiovaskuldren und Karzinomerkrankungen stehen Schlag-
anfille an dritter Stelle der Todesursachenstatistik bei &dlteren
Personen. Aufgrund wesentlicher Verbesserungen in der
Primérversorgung sowie rasch erreichbarer Stroke Units in
den meisten hochindustrialisierten Gesellschaften ist die
Uberlebensrate wihrend der vergangenen Jahre deutlich ge-
stiegen [1]. Trotzdem imponieren weiterhin als hiufige
Folgezustinde sowohl eine bedeutsame somatische als auch
psychiatrische Morbiditdt. Korperliche Funktionseinbuf3en
und Behinderungen reduzieren die gesundheitsbezogene
Lebensqualitit stark, die durch vorliegende psychische Symp-
tome noch weiter beeintrichtigt wird [2].

Auf depressive Verstimmungen als wichtige neuropsychiatri-
sche Folgezustinde von Schlaganfillen machten bereits
Kraepelin [3] und Bleuler [4] aufmerksam. Beide diskutierten
eine komplexe Wechselwirkung von zugrunde liegender
depressiver Anlage einerseits und aktuellem zerebralem
Krankheitsgeschehen als somatischem Ausloser andererseits.
Als prignanztypische emotionale Syndrome einer direkten
Gehirnschiddigung diskutierten Goldstein [5] eine ,,Katastro-
phenreaktion® vor allem bei linkshirnigen Lésionen, Babinsky
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[6] eine ,,emotionale Indifferenz insbesondere nach rechts-
hemisphéralen Schidigungen sowie Ironside [7] eine ,,Affekt-
inkontinenz* in der Form eines pathologischen Lachens und
Weinens bei bilateralen Affektionen der kortikobulbiren Bah-
nen.

In der empirischen Forschung der vergangenen Jahrzehnte
bildete vor allem die Poststroke-Depression ein zentrales
Thema. Sie soll nachfolgend hinsichtlich klinischer Phino-
menologie und Diagnostik, Epidemiologie, Verlauf und Atio-
pathogenese niher dargestellt werden. Die Poststroke-De-
pression wird hierbei auch gegeniiber anderen bedeutsamen
affektiven und kognitiven Folgezustinden abgegrenzt, die in
der wissenschaftlichen Literatur bisher aber noch eine gerin-
gere Beachtung erfahren haben.

Epidemiologie der Poststroke-Depression

Die Prédvalenz einer so genannten Poststroke-Depression
schwankt in den bisher publizierten Studien betréchtlich. Zur
groflen Streubreite der gefundenen Hiufigkeiten tragen zu-
nédchst unterschiedliche methodische Instrumente zur Erfas-
sung der depressiven Symptomatik bei. So fiihrt eine Beurtei-
lung iiber Depressionsskalen generell zu hoheren Privalenz-
raten als durch strukturierte klinische Interviews ermittelte
Diagnosen [8, 9].

Die Zahlenverhiltnisse konnen auch in Abhidngigkeit vom
Zeitabstand nach dem Schlaganfallgeschehen sowie dem ge-
wihlten Untersuchungskontext variieren. In Akutbehand-
lungs- und Rehabilitationssettings liegen die iiber klinische
Interviews ermittelten Privalenzzahlen sowohl fiir Major als
auch fiir Minor Depression bei je ca. 20-22 %, in poliklini-
schen bzw. ambulanten Versorgungskontexten, die vor allem
Patienten in einer Zeitspanne von 3 Monaten bis 3 Jahren
nach einem Schlaganfall betreuen, bei je ca. 24 %. Am nied-
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rigsten sind die Pridvalenzraten in Studien an der Allgemein-
bevolkerung mit ca. 14 % Major Depression und 9 % Minor
Depression [10]. Wenngleich sowohl fiir die Akutphase als
auch den anschlieBenden Rehabilitationsabschnitt sowie die
nachfolgende Wiedereingliederung in den psychosozialen
Alltag in den Studien dhnliche Pridvalenzzahlen einer Post-
stroke-Depression ermittelt wurden [11], scheinen jene be-
reits in der unmittelbaren neurologischen Primirversorgung
diagnostizierbaren depressiven Verstimmungen von hoherer
prognostischer Bedeutung zu sein [12]. Auch ist anzunehmen,
dass unterschiedliche pathogenetische Mechanismen fiir das
Auftreten von depressiven Storungen in den aufeinander-
folgenden Abschnitten nach einem Schlaganfall verantwort-
lich zu machen sind [13].

In den meisten epidemiologischen Studien waren eher jlinge-
re Patienten inkludiert. Gezielte Untersuchungen an dlteren
Patientengruppierungen jenseits des 55. Lebensjahres, die ein
altersassoziiert hoheres Schlaganfallrisiko besitzen, weisen
auf insgesamt etwas hohere Depressionsraten hin [14]. Da
Patienten mit prominenten aphasischen Symptomen oder
demenziellen Syndromen in den meisten Poststroke-Depres-
sionsstudien nicht erfasst wurden, diirfte es sich bei den be-
richteten Haufigkeiten um eine tendenziell unterschitzte de-
pressive Komorbiditit handeln. In den bisher publizierten
Studien wurden ferner hédufig keine niheren Angaben iiber
bereits frither bestehende, durch das akute neurologische
Geschehen erneut ausgeldste oder verstirkte Depressionen
gemacht. Eine positive Depressionsanamnese bedeutet in der
Tat aber ein erhohtes Risiko eines depressiven Rezidivs nach
einem Schlaganfall [15].

Diagnose der Poststroke-Depression

Eine entscheidende Frage beriihrt den methodischen Sachver-
halt, inwieweit Depressionsskalen und strukturierte klinische
Interviews mit prizise definierten diagnostischen Kriterien
bei Schlaganfallpatienten eine Depression tatsidchlich auch
valide erfassen konnen. Denn die in den vorliegenden Studien
eingesetzten Diagnoseinstrumente wurden iiblicherweise nur
an depressiven Patientengruppen ohne korperliche Erkran-
kungen empirisch erprobt. So bleibt zunéchst offen, ob die
somatischen Symptome wie z. B. Energiemangel, Miidigkeit,
Appetitverlust und Schlafstdrungen, die neben affektiven und
kognitiven Symptomen zentral eine Depressionsdiagnose
mitbestimmen, Ausdruck einer depressiven Storung sind
oder aber die zugrunde liegende korperliche Erkrankung, wie
eben den Schlaganfall und seine unmittelbaren somatischen
Krankheitsfolgen, selbst charakterisieren [16]. Auch kogni-
tive Beeintrachtigungen wie gestorte Konzentration oder psy-
chomotorische Hemmung konnten bei Schlaganfallpatienten
prinzipiell auch stimmungsunabhéngige Symptome abbilden,
wie umgekehrt ein vorliegendes neuropsychologisches Defi-
zit z. B. einer Anosognosie eine in der Verhaltensbeobachtung
zwar aufscheinende, im subjektiven Bericht aber verneinte
depressive Verstimmung nur schwer verifizieren liee. Zudem
konnten spezielle affektive Symptome wie z. B. Schuldge-
fiihle unter Umstidnden nicht jene in anderen Patientengrup-
pen ohne diese korperliche Erkrankung typische Diskrimina-
tionseigenschaft besitzen, hingegen andere Symptome wie
eine Affektinkontinenz mit prominentem Zwangsweinen

leicht als depressive Affektlabilitiit fehlinterpretiert werden
[13].

Die wenigen Studien zu dieser speziellen Fragestellung zei-
gen, dass die etwa im DSM-IV aufgefiihrten diagnostischen
Kriterien einer Major Depression recht zuverlédssig auch eine
Poststroke-Depression erkennen lassen [17]. So versuchte
eine Untersuchung an Patienten mit akutem Schlaganfall spe-
ziell die diagnostische Wertigkeit korperlicher Symptome fiir
die Diagnose einer Major Depression nidher zu bestimmen
[18]. Von 205 in die Studie aufgenommenen Patienten gaben
41 % eine depressive Verstimmung und 59 % keine Veréinde-
rung ihrer Stimmungslage an. Erstere zeichneten sich durch
ein jiingeres Lebensalter, schwerwiegendere kognitive Defi-
zite und groBere funktionelle Behinderungen aus. Die Aus-
pragung von sowohl vegetativen als auch psychologischen
Symptomen unterschied sich zwischen beiden Gruppen
signifikant (aus 8 vegetativen Symptomen: 3,6 = 2,1 vs. 0,9 +
1,1; p < 0,001; aus 13 psychologischen Symptomen: 4,1 +
2,8vs.0,9 £ 1,1; p<0,001). Bei insgesamt 46 Patienten liefl
sich nach DSM-Kriterien die Diagnose einer Major Depres-
sion stellen. In einem weiteren Schritt wurde versucht, die
differenzielle klinische Bedeutung sowohl der vegetativen als
auch der psychologischen Symptome fiir die Diagnosestel-
lung nach Standardkriterien zu analysieren. Unter der Hypo-
these einer Unspezifitit von vegetativen Symptomen verrin-
gerte sich die Rate der Major Depression lediglich um 1,5 %
auf n = 43. Unter der Hypothese einer moglichen Leugnung
des Symptoms ,,depressive Verstimmung™ bei moglichem
Vorliegen anderer psychologischer und vegetativer Sympto-
me stieg die Rate einer moglichen Major Depression um 5 %
auf n =56 an. Die nach Standardkriterien ermittelte Rate einer
Major Depression bewegte sich auch bei Beachtung der vege-
tativen Symptome also in einem relativ engen und fiir klini-
sche Zwecke sehr brauchbaren Streubereich. Auch in einem
2-jahrigen Nachuntersuchungszeitraum an 142 Patienten des
urspriinglichen Studiensample lief3 sich insgesamt eine recht
zufriedenstellende Spezifitit der vegetativen Symptome
einerseits und der psychologischen Symptome andererseits
fiir die Diagnosestellung einer Major Depression ermitteln
[19]. Auch in einer jiingeren Studie fanden sich kaum empiri-
sche Belege fiir relevante Unterschiede in der Phanomeno-
logie einer Poststroke-Depression [20]. Von grofer klinischer
Bedeutsamkeit erscheint, dass depressive Syndrome vor
allem wihrend der ganz akuten Phase nach einem Schlag-
anfall in einem hohen Prozentsatz von starken Angstaffekten
bestimmt werden [12, 21].

Differenzialdiagnose der Poststroke-
Depression

Die korrekte Diagnose einer Depression kann neben den
bei somatischen Krankheiten grundlegenden Problemen [16]
v. a. in der Akutphase noch durch andere koexistente kogni-
tive, affektive und behaviorale Syndrome erschwert werden
(Tab. 1):

Delir

Symptome eines Delirs liegen gerade wihrend der ersten
Woche und besonders nach einem hdmorrhagischen Schlag-
anfall relativ hédufig vor (in bis zu 30-40 %) [22]. Das Leit-
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Tabelle 1: Differenzialdiagnostisch von einer Poststroke-
Depression abzugrenzende neuropsychiatrische Syndrome
als Schlaganfallfolgen

Delir Psychose
Agitiertheit Anosognosie
Aphasie Anosodiaphorie

Affektive Dysprosodie Schlafstérung

Apathie Zentrales Poststroke-
Affektinkontinenz Schmerzsyndrom
Angst Organische
Katastrophenreaktion Personlichkeitsstorung

A Poststroke-Demenz
Manie

symptom dieser akuten, organisch bedingten psychischen
Storung ist die Bewusstseinstriilbung mit oft fluktuierender
Intensitidt. Daneben bestehen eine Desorientiertheit in mehre-
ren Qualitdten, ein inkohdrentes Denken, eine &ngstlich-
depressive Affektlabilitit, paranoide Gedanken, optische Hal-
luzinationen sowie psychomotorische Hyper- oder aber auch
Hypoaktivitdt. Gerade letzterer Zustand kann nicht immer
leicht von einer Poststroke-Depression abgegrenzt werden.
Risikofaktoren fiir ein Delir sind vorbestehende kognitive
Defizite, Zeichen einer zerebralen Atrophie, eine Begleit-
infektion, die Schwere sowie anteriore, insbesondere rechts-
hemisphirale Lokalisation eines Schlaganfalls. Das Vorliegen
eines Delirs tridgt zu einer insgesamt ungiinstigeren Prognose
bei [23].

Agitiertheit

Klinisch bestehen Symptome einer psychomotorischen Erre-
gung mit unkontrollierter Aggressivitit sowie Verweigerung
und Widerstand gegen therapeutische Ma3nahmen. Sehr hdu-
fig liegt hierbei ein hyperaktives Delir vor. Argerlichkeit,
schnelle Stimmungsumschwiinge und Aggressivitdt konnen
in leicht mitigierter Form auch eine lingerfristige grundle-
gende affektive Irritierbarkeit der Personlichkeit charakteri-
sieren [24].

Aphasie

Je nach Lokalisation und Ausmal eines Schlaganfalls besteht
ein globaler oder spezifizierter Verlust der sprachlichen Fer-
tigkeiten, insbesondere der motorisch-expressiven Sprech-
fahigkeit oder des rezeptiven Sprachverstindnisses. Ko-
existente aphasische Symptome stellen eine besondere Er-
schwernis dar, eine depressive Verstimmung in ihrem vollen
klinischen Ausmaf} ergriinden zu konnen [25]. Alternative
Ansitze, iiber eine subtile Beobachtung anhand von Gestik,
Mimik und Verhalten eine Depression diagnostizieren zu wol-
len [13], sind bisher aber weder validiert noch mit iiblichen
Diagnoseinstrumenten hinsichtlich moglicher Vorteile vergli-
chen worden [26].

Affektive Dysprosodie

Hiermit ist ein Verlust jener emotionalen Aspekte der sprach-
lichen Kommunikation gemeint, die durch Verdnderungen in
Intensitidt, Betonung, Rhythmus, Kadenz oder Melodie des
sprachlichen Ausdrucks angezeigt werden. Dieses neuropsy-
chologische Defizit geht insbesondere mit rechtshemisphiri-
schen Lisionen einher. Es kann die Diagnose einer vorliegen-
den Depression dann erschweren, wenn ein Patient zwar {iber
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depressive Symptome klagt, aber nicht depressiv ,klingt®
[22].

Apathie

Ein Verlust von Motivation und Interesse, Spontaneitit in
Sprechen und Handlung, ein Mangel an emotionaler Reakti-
vitdt oder eine soziale Riickzugstendenz kann auch ohne pro-
minente affektive oder kognitive Symptome einer depressiven
Verstimmung als eigenstdndiges Syndrom auftreten und héu-
fig mit Symptomen einer Hypophonie oder Perseveration von
motorischen Zwangshandlungen und kognitiven Defiziten
vergesellschaftet sein. Apathie resultiert insbesondere aus
frontalen und anterior-temporalen Lisionen, speziell wenn
hierdurch die fronto-subkortikalen Bahnen rechts betroffen
sind [27, 28]. Apathie trigt zu einem ungiinstigeren funktio-
nalen Outcome bei [29].

Affektinkontinenz

Pathologisches Weinen oder Lachen beschreibt eine unwil-
lentliche emotionale Ausdrucksstorung, die in einer fritheren
neuropsychiatrischen Einschitzung vorrangig mit Lisionen
kortikobulbdrer Bahnen (,,pseudobulbirer Affekt*) in Zusam-
menhang gebracht wurde. Affektinkontinenz tritt aber nicht
nur bei pontinen, sondern auch bei subkortikalen und fronta-
len Schidigungen auf [25]. Die extremen emotionalen Aus-
briiche (Lachen, Weinen, Schreien) erscheinen vollig unver-
hiltnismidBig zu den manchmal, aber nicht regelhaft identifi-
zierbaren Auslosereizen. Nicht immer begleitet die motori-
sche Affektexpression auch ein korrespondierendes subjekti-
ves Gefiihl. Durch die subjektiv nicht kontrollierbaren Episo-
den eines Affektausdrucks entsteht in den sozialen Interaktio-
nen verstindlicherweise eine hohe Irritation. Hieraus kann
sich eine sekundire dngstliche Vermeidung entwickeln. Es
besteht moglicherweise ein klinischer, aber pathogenetisch
noch kaum verstandener Uberlappungsbereich zur Poststroke-
Depression [22].

Angst

Angststorungen treten in einer dhnlichen Héufigkeit wie De-
pressionen auf, auch sind Angst und Depression sehr oft mit-
einander vergesellschaftet und dominieren speziell in der
unmittelbaren Anfangszeit nach einem Schlaganfallereignis
das klinische Zustandsbild [12]. Syndromal konnen Panik-
attacken, pathologische Besorgnisse einer generalisierten
Angst, dngstliches Vermeidungsverhalten, aber auch posttrau-
matische Intrusionen vorherrschen [30, 31]. Eine spezielle
Variante stellt die Angst vor einem Sturz dar, die mit einer
groBBen Vermeidungshaltung einhergeht und negativ mit reha-
bilitativen MaBBnahmen interagiert [32]. Klinisch-phdnome-
nologisch bestehen Uberlappungen zur ,,open-space phobia‘
einerseits [33] und zum ,,phobischen Schwankschwindel*
andererseits [34].

Katastrophenreaktion

Goldstein [5] verstand dieses prignanztypische Syndrom
eines stark dngstlich gefirbten, aggressiven, unkooperativen
und sich verweigernden Verhaltens in erster Linie als einen
maladaptiven, aber psychologisch nachvollziehbaren Ver-
such, eine durch die neurologischen Einbuflen nach einem
Schlaganfall extrem verunsicherte Lebenssituation meistern
zu wollen. Diese bei ca. 20 % der Patienten zu beobachtende



Verhaltenstendenz tritt nicht hdufiger als urspriinglich ange-
nommen bei Vorliegen einer Aphasie auf. Sie weist eine hohere
Assoziation zu einer affektiven familidren Belastung und auch
zu einer aktuellen Poststroke-Depression auf. Eine stdrkere
Affektion anteriorer subkortikaler Bereiche kann v. a. in den
Basalganglien nachgewiesen werden, sodass eine ausschlie3-
lich psychologisch zu konzipierende Verhaltensreaktion un-
wahrscheinlich ist [31, 35].

Manie

Hyperaktivitit, Gedankenflucht, unentwegtes Sprechen,
GrofBenideen, Schlaflosigkeit und distanzlose Umtriebigkeit
definieren klinisch ein manisches Syndrom, das eine relativ
niedrige Inzidenz von ca. 1 % aufweist. Eine positive Fami-
lienanamnese fiir bipolar affektive Storungen einerseits und
subkortikale Atrophiezeichen andererseits scheinen 2 bedeut-
same Risikofaktoren zu sein [31].

Psychose

Paranoide Gedanken und multimodale Halluzinationen kon-
nen auch ohne weitere Symptome eines Delirs bei klarem Be-
wusstsein als eigenstidndige neuropsychiatrische Folgen eines
Schlaganfalls auftreten. Die Inzidenz ist mit 1-2 % ebenfalls
selten [31]. Missidentifikationssyndrome, wie z. B. Capgras-
Syndrom (eine wichtige Person aus vertrauter Umgebung ist
durch einen identisch erscheinenden Betriiger ersetzt; ,,Dop-
pelgdngerwahn®) oder Fregoli-Syndrom (Verfolger ist fihig,
seine Erscheinungsform zu wechseln, indem er die Gestalt
von anderen annimmt), sind typische Manifestationen eines
solchen organischen Wahns. Daneben konnen auch komplex
geformte, visuelle und akustische Halluzinationen mit grofer
sinnenhafter Lebendigkeit imponieren. Eine verstirkte rechts-
hemisphérische Lokalisation der Lédsionen wurde nachgewie-
sen, hiufig auch eine seit dem Schlaganfallgeschehen inter-
mittierende, dann aber sistierende zerebrale Anfallsaktivitit
[25, 36].

Anosognosie

Ein neuropsychologisches Nicht-Erkennen-Konnen z. B. des
motorischen Defizits einer Halbseitenldhmung kann nicht al-
lein als psychologische Leugnung verstanden werden, son-
dern tritt bevorzugt bei rechtshirnigen Lisionen (Insel, Tem-
poral-, Parietallappen, subkortikale Strukturen, v. a. Basal-
ganglien) auf. Die Anosognosie betrifft ca. 10 % der Schlag-
anfallpatienten und kann auch mit einer Depression koexis-
tent sein [35, 37].

Anosodiaphorie

Dieses neuropsychologische Syndrom ist durch eine emotio-
nal indifferente oder auch unkritisch heitere Einstellung ge-
geniiber den neurologischen Defiziten gekennzeichnet [36].

Schlafstorung

Auch ohne eine zugrunde liegende affektive oder kognitive
Storung konnen hartnickige Beeintrichtigungen der Ein-
und Durchschlafphasen als Folgen eines Schlaganfalls auf-
treten. Hieraus kann aber im weiteren Verlauf wiederum ein
hoheres Depressionsrisiko resultieren [38]. Es bestehen fer-
ner Uberlappungen auch zum Poststroke-Fatigue-Syndrom,
das aber in der Literatur eigenstindig thematisiert wird [39—
41].

Zentrales Poststroke-Schmerzsyndrom
Konstante oder intermittierende Schmerzen, ferner auch zahl-
reiche Dysisthesien vor allem des Wiarmeempfindens, eine
Hyperalgesie und Allodynie werden gehduft nach thalami-
schen Infarkten beobachtet [42, 43]. In einer Verlaufs-
perspektive ist erneut eine erhohte Ubergangswahrschein-
lichkeit in eine depressive Storung zu beachten [44].

Organische Personlichkeitsstorung

Nicht immer konnen nach einem Schlaganfallgeschehen klar
umrissene, zeitlich begrenzte affektive und kognitive Stérun-
gen diagnostiziert werden. Vielmehr summiert sich eine Fiille
von mehr oder weniger ausgeprigten neuropsychologischen
Auffilligkeiten oft zu einem recht charakteristischen Gestalt-
wandel der friiheren Primidrpersonlichkeit eines betroffenen
Patienten. Eine bleibende organische Wesensidnderung kann
Anzeichen von Apathie und Interessensverlust einerseits, von
triebhafter Enthemmung und Impulsivitdt andererseits, von
moroser Stimmungslage, tiefem Misstrauen oder aber emo-
tionaler Indifferenz und Unbekiimmertheit aufweisen. Beein-
triachtigte selbstreflexive Fertigkeiten, mangelnde Empathie,
exekutive kognitive Dysfunktionen und fehlende Einsicht in
bestehende gravierende Behinderungen kénnen zu massiven
Irritationen im Selbsterleben und zu Verwerfungen in den so-
zialen Interaktionen fiihren und somit grofles subjektives
Leid verursachen [36]. Sekundir kdnnen sich hieraus wieder-
um depressive und auch paranoide Storungen entwickeln und
zu einer massiven Verschlechterung der Langzeitprognose
beitragen [45].

Poststroke-Demenz

Das diagnostische Konzept der ,,vaskuldren Demenz‘ hat sich
klinisch bewéhrt, wird aber in dtiopathogenetischer Hinsicht
intensiv diskutiert [46]. Empirisch scheint gut gesichert, dass
ein Schlaganfallereignis das allgemeine Demenzrisiko ver-
doppelt. Multifaktorielle Einfliisse bestimmen dieses Risiko.
Die Poststroke-Demenz stellt eine der entscheidenden Ursa-
chen von bleibender Pflegebediirftigkeit und Abhingigkeit
nach einem Schlaganfall dar [47].

Verlauf und Prognose der Poststroke-
Depression

Der Verlauf einer Poststroke-Depression ist nicht allein auf
die Akutphase nach einem Schlaganfall beschrinkt, sondern
gestaltet sich hdufig langwierig und kompliziert. Wird eine
Remission iiberhaupt erreicht, so wird sie in der Regel zwi-
schen 1 und 2 Jahren beobachtet [48]. Eine Remission der
Poststroke-Depression ist prinzipiell mit und ohne spezifi-
sche antidepressive Behandlung moglich. Hinsichtlich der
durchschnittlichen ,,natiirlichen* Verlaufsdauer besteht zwi-
schen einer ,,primdren und einer ,,sekundiren* Depression
nach einem Schlaganfall eine groBe Ahnlichkeit [45]. Es sind
auch eine ldngerfristige Dauer sowie auch ein mogliches
Rezidivrisiko im weiteren Verlauf beschrieben worden [49].
Unterschiedliche dtiopathogenetische Mechanismen diirften
zu dieser unterschiedlichen Dauer und Verlaufsdynamik fiih-
ren. Eine Depression nach Schlaganfall ist signifikant mit
einer negativen gesundheitsbezogenen Lebensqualitit assozi-
iert und tragt umfassend zu einem ungiinstigeren funktionel-
len Outcome bei [50].
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In einer Verlaufsperspektive sind bei der Poststroke-Depres-
sion mehrere Aspekte von besonderer klinischer Relevanz.
Diese betreffen zundchst den Zusammenhang von Depression
und korperlicher Behinderung, von Depression und kogniti-
ven Dysfunktionen sowie von Depression und Mortalitéts-
risiko. Und sie betreffen schlieflich die entscheidende klini-
sche Frage, ob und inwieweit eine antidepressive Behandlung
die somatische Morbiditit und das funktionelle Outcome be-
einflussen kann.

Poststroke-Depression und korperliche Behin-
derung

Der Zusammenhang des Ausmalles neurologischer Defizite
mit den hieraus resultierenden negativen Einfliissen auf
das Alltagsleben und einer Poststroke-Depression erscheint
selbstevident. So kann eine enge Korrelation zwischen dem
Grad der korperlichen Behinderung und der Schwere einer
depressiven Symptomatik in zahlreichen Studien gefunden
werden [8]. Ein bidirektionaler Einfluss ist sehr wahrschein-
lich, war aber nur Gegenstand von wenigen Untersuchungen
[51]. So wiesen Sinyor et al. [52] als erste Autoren nach, dass
eine Poststroke-Depression im ersten Monat nach dem
Schlaganfall zu einer signifikanten Verschlechterung der
Alltagsbehinderung fiihrte, bei nicht-depressiven Patienten
aber in dieser Anfangsperiode mit einer diskreten Besserung
oder einer Konstanz der Behinderung einherging. Eine initial
diagnostizierbare Major oder Minor Depression iibt bei gut
vergleichbarem neurologischem Anfangsstatus einen negati-
ven Einfluss auf den Grad der korperlichen Erholung bzw. das
Ausmal der Behinderung infolge neurologischer Defizite
auch noch nach 2 Jahren aus. Dieser Effekt ist unabhingig
von der Art und der Intensitit der Rehabilitation, der Grofie
und Lokalisation der zerebralen Lision, soziodemographi-
schen sowie weiteren neurologischen und internistischen Va-
riablen [53]. Von grofiter Bedeutung fiir die Behandlungs-
praxis konnten die Ergebnisse einer Studie von Narushima
und Robinson [54] sein. Die Autoren konnten zeigen, dass nur
ein frithzeitiger Einsatz von Antidepressiva im ersten Monat
nach dem Schlaganfall imstande war, den negativen Langzeit-
effekt einer initialen Poststroke-Depression auf die Alltags-
behinderung zu mindern, nicht hingegen eine erst spéter er-
folgende antidepressive Medikation.

Poststroke-Depression und kognitive Dysfunk-
tionen

Der Zusammenhang von Depression und kognitivem Defizit
wird in der Literatur bidirektional diskutiert, einmal kognitive
Defizite eher als Folge der Poststroke-Depression selbst gese-
hen, ein andermal in umgekehrter Richtung interpretiert [27,
45]. Bei dlteren Patienten mit einer spdten Manifestation einer
depressiven Storung wird eine Reihe von kognitiven Leis-
tungseinbufien beschrieben, auch wenn kein akutes zerebrales
Ereignis wie ein Schlaganfall der Depression vorausging
[55]. Robinson et al. [56] zeigten, dass bei Patienten mit links-
hemisphérischem Schlaganfall und Poststroke-Depression
die kognitiven Defizite signifikant ausgeprégter waren als bei
nicht-depressiven Patienten. Sowohl die Lokalisation als auch
das Ausmal} der Depression trugen unabhidngig zur Schwere
der kognitiven Dysfunktionen bei. Dieser Befund wurde auch
in zahlreichen weiteren Studien repliziert [10]. Wiederum von
groBer klinischer Relevanz ist, dass sich jene Patienten, die
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positiv von einer antidepressiven Medikation profitieren,
auch signifikant in ihren kognitiven Dysfunktionen verbes-
sern und dass dieser giinstige Effekt auch langfristig nach-
weisbar ist [57-59].

Poststroke-Depression und Mortalitat

Eine Poststroke-Depression ist auch nach Kontrolle verschie-
dener neurologischer und anderer somatisch-medizinischer
Einflussvariablen eigenstidndig mit einer statistisch signifikant
erhohten Mortalitdt assoziiert [60-63]. Dieser Zusammenhang
konnte fiir unterschiedliche zeitliche Abschnitte nach einem
Schlaganfall, ausgehend von der Akutphase bis noch 10 Jahre
spater nachgewiesen werden [10]. Der entscheidende patho-
genetische Mechanismus diirfte in einer klinisch bedeutsam
reduzierten Herzratenvariabilitéit zu suchen sein, die offenkun-
dig zu einem plotzlichen Herztod priadisponieren kann [64, 65].
Und dieser Zusammenhang von reduzierter Herzratenvariabili-
tit einerseits und Poststroke-Depression andererseits konnte
gesichert werden [66]. Ein letztgiiltiger Beweis, dass eine kon-
sequente antidepressive Behandlung einer Poststroke-Depres-
sion auch tatsdchlich zu einer Senkung der Mortalititsrate im
weiteren Langzeitverlauf fiihrt, ist fiir gréere Patientengrup-
pen noch nicht erbracht worden. Es existieren aber einige kli-
nisch bedeutsame Befunde, die eine solche Wahrscheinlichkeit
anzeigen. So wies eine Studie von Rasmussen et al. [67] nach,
dass die prophylaktische Frithgabe von Sertralin nicht nur
hochwirksam die Inzidenz einer Poststroke-Depression senkte,
sondern auch eine signifikante Reduktion kardiovaskulédrer
Risiken sowie die Rate der notwendig werdenden Rehospitali-
sierungen bewirkte. In einer kontrollierten Studie iiber 12 Wo-
chen reduzierten Fluoxetin und Nortriptylin gegeniiber Placebo
sowohl bei den depressiven als auch bei den nicht-depressiven
Schlaganfallpatienten die Mortalitdtsrate signifikant. Dieser
Effekt war auch noch in einer 9-Jahres-Follow-up-Untersu-
chung nachweisbar [68].

Atiopathogenese der Poststroke-
Depression

Die Atiopathogenese der Poststroke-Depression ist multi-
faktoriell. Es miissen zahlreiche Interaktionen zwischen den
unterschiedlichen Ebenen eines biopsychosozialen Modells
angenommen werden [10, 16, 69-71]. Bei der Interpretation
einzelner untersuchter Einflussfaktoren ist der jeweils zu-
grunde gelegte Beobachtungszeitraum zum Schlaganfall-
ereignis zu beriicksichtigen (Tab. 2).

Psychologische Einflussfaktoren

Abhingig von der Akuitdt vs. Chronizitit der Krankheits-
stadien, aber auch der Prognose und Aussicht auf Therapie
spielen in den personlichen Bedeutungen einer Erkrankung
wie eines Schlaganfalls stets die grundlegenden Themen von
Bedrohung und Verlust eine entscheidende Rolle. Wihrend
,Bedrohung* in der Erlebniskonfrontation eher mit Angst-
affekten assoziiert ist, stellt ,,Verlust”“ den entscheidenden
Ausgangspunkt fiir Trauer und depressive Affekte dar. Beide
existenziellen Grunderfahrungen kénnen im Verlauf flieend
ineinander iibergehen [16]. So imponieren Themen wie Be-
drohung der narzisstischen und korperlichen Integritit,
Furcht vor Behinderung oder Vitalitétsverlust, Furcht vor kor-
perlichem Kontrollverlust, Furcht vor Autonomieverlust,



Tabelle 2: Risikofaktoren und hypothetische Mechanismen bei der Poststroke-Depression. Mod. nach [16].

Biologisch

Psychologisch Sozial

Risikofaktoren Lokalisation des Schlaganfalls

(links frontopolar, Basalganglien)
Kardiovaskulare Risikofaktoren
Positive Eigen-/Familienanamnese

Neurotizismus Belastende Lebensereignisse

Personlichkeitsstil Soziale Isolation
Behinderung, kognitive Defizite Finanzielle Probleme
Aphasie Stigma

Autonomieverlust

Mechanismen Unterbrechung fronto-limbischer

Schaltkreise
Dysfunktionen in Neurotransmittersystemen

Schlaganfallmechanismen bei
,small vessel disease”

Proinflammatorische
Zytokinproduktion

Geringe, Uberforderte
Coping-Fertigkeiten

Mangelnde soziale
Unterstltzung

Verringerte soziale Partizipation

Todes- und Trennungsangst als hauptséichliche angstbezo-
gene psychodynamische Herausforderungen. Sie konnen sich
aber auch mit lebensgeschichtlich ungeldsten innerseelischen
Konflikten oder lebenssituativen Entwicklungsaufgaben ver-
kniipfen, die durch die Konfrontation mit einer schweren
Krankheit an Vehemenz zunehmen. Auf der anderen Seite
gewinnen Prozesse von Trauer und Depression eine eigen-
stindige Dimension, die psychodynamisch das Gelingen oder
aber auch Misslingen der Krankheitsverarbeitung wesentlich
mitbestimmen [72]. Einzelne Abwehrmechanismen spielen
eine bedeutsame Rolle in der Auseinandersetzung mit und der
Verarbeitung eines Schlaganfalls. So kann sich z. B. eine Ver-
leugnung auf die Tatsache der Krankheit iiberhaupt, auf be-
stimmte Folgen der Erkrankung oder aber auf die implizite
Lebensbedrohung beziehen. Verleugnung erfiillt eine adap-
tive Funktion beim Versuch, die {ibermiflige Angst und Be-
drohung zu kontrollieren und enge interpersonale Beziehun-
gen aufrechtzuerhalten. Eine maladaptive Funktion zeigt sich
aber dann, wenn das Ausmaf} der Verleugnung eine adidquate
Auseinandersetzung mit der Erkrankung grundlegend behin-
dert und z. B. eine notwendige Trauerarbeit unmoglich macht.
Diese psychodynamische Abwehr kann auch parallel zu einer
neuropsychologisch zu konzipierenden Anosognosie verlau-
fen.

Bestimmte Kennzeichen der priamorbiden Personlichkeit,
z. B. erhohte Trait-Angst-Scores, Angstsensitivitit, niedriges
Selbstkontrollgefiihl, erlernte Hilflosigkeit und depressioge-
ner Attributionsstil, interpersonale Dependenz, typische dys-
funktionale Kognitionen usw. bestimmen ein eher ungiinsti-
ges Coping mit den Folgen eines Schlaganfalls. Sie erh6hen
das Risiko einer im Kontext eines Schlaganfalls auftretenden
emotionalen Storung mit [73].

Psychosoziale Einflussfaktoren

Bei der Entstehung und Aufrechterhaltung von klinisch rele-
vanten Depressionen und Angsten stellen ein krankheits-
bedingter Verlust sozialer Rollen und Aktivititen, eine ver-
stirkte soziale Isolierung und Entfremdung, eine Stigma-
tisierung durch die Erkrankung sowie finanzielle Probleme
infolge der Erkrankung eigenstindige Bedingungsgrofien
dar. Umgekehrt konnen wichtige soziale Unterstiitzungen in
partnerschaftlichen und familidren Beziehungen sowie posi-
tive Einfliisse eines tragenden sozialen Netzes den negativen

emotionalen Folgen bedeutsam moderierend entgegenwir-
ken. Bei chronischer Progredienz einer Erkrankung und zu-
nehmender Konfrontation mit dem Sterben treten mogli-
cherweise negative soziale Bedingungsfaktoren eher in den
Hintergrund. Die Bedeutung vorhandener oder aber fehlen-
der interpersonaler und sozialer Unterstiitzungen nimmt
hingegen noch zu [74].

Neurobiologische Faktoren

Lokalisation der Lésion

Unmittelbare organische Einfliisse in der Entstehung und
Auslosung einer Depression kénnen immer dann diskutiert
werden, wenn hierdurch die Integritit bestimmter neuro-
anatomischer Regionen oder die Funktionsweise bestimmter
neurochemischer und -endokriner Schaltkreise des ZNS, die
an der Regulation emotionaler Prozesse beteiligt sind, direkt
beeintriachtigt werden [75, 76]. Eine bereits frithe klinische
Beobachtung eines Zusammenhangs zwischen linksfrontaler
Lision und Depressionsrisiko wurde in einer umfangreichen
Metaanalyse der in dieser Fragestellung auswertbaren Stu-
dien zunichst nicht bestitigt [77]. Eine weiteres systemati-
sches Review prizisierte in einer Unterscheidung nach statio-
nédren vs. ambulanten Patienten sowie nach akutem vs. chroni-
schem Schlaganfall und bestidtigte fiir stationdre Patienten
(OR: 1,36 vs. 0,60) sowie fiir einen akuten Schlaganfall (OR:
2,14 vs. 0,53) diesen linkshemisphédrischen Zusammenhang
[78]. In einem Zeitfenster < 6 Monate nach einem Schlagan-
fall kann der Schweregrad einer Poststroke-Depression nicht
durch vorliegende kognitive Defizite, aphasische Symptome
oder durch die assoziierte korperliche Behinderung erklirt
werden, wohl aber durch die Nédhe zum linksseitigen Frontal-
pol [10, 79]. Das ist sowohl mit der hirnlokalisatorischen Be-
deutung fiir die emotionale Regulation als auch mit der hier
besonders reichlichen serotonergen Projektion konkordant
[80, 81]. In einer Perspektive der zerebralen Lateralisation er-
scheint bedeutsam, dass im Unterschied zu linkshemispha-
rischen Lisionen rechtshirnige Schidigungen mit einer hohe-
ren Kompensationsfihigkeit in der ipsilateralen Serotonin-
bindung einhergehen [82, 83].

Bei einer chronischen Poststroke-Depression spielen mog-
licherweise andere Lokalisationen wie etwa Lidsionen in der
subkortikalen weiflen Substanz, im Thalamus, in den Basal-
ganglien oder im Hirnstamm ebenfalls eine bedeutsame Rolle
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[13, 45]. Ein erfolgversprechender Ansatz zur ndheren Erfas-
sung der neurobiologischen Bedingungen einer chronischen
Poststroke-Depression konnte in der Parallelsetzung zu den
Forschungskonzepten der ,,vaskuldren Depression® bzw. der
,small vessel disease* liegen [84—87].

AusmaB der neurologischen Defizite
Weniger in der Akutphase als im Langzeitverlauf scheint das

Ausmal der durch den Schlaganfall ausgeldsten neurologi-
schen Defizite fiir das Depressionsrisiko bedeutsam zu sein
[88], wobei hier aber wichtige Interaktionen auch mit anderen
Variablen, z. B. der verfiigbaren psychosozialen Unterstiit-
zung oder Personlichkeitsziigen, anzunehmen sind [69, 70,
73, 89-93].

Neuroendokrine, autonom-nervose und inflammatorische
Faktoren

Da eine Depression nach Schlaganfall in einem iibergeordne-
ten multifaktoriellen Bedingungsmodell sehr viele Aspekte
mit der Atiopathogenese depressiver Storungen sowohl bei
kardialen Erkrankungen als auch beim Diabetes mellitus teilt,
kann auf entsprechende Ubersichten verwiesen werden [16].
Einige bereits vorliegende empirische Studien z. B. zu geneti-
schen Einfliissen [94, 95] oder zu Verdnderungen in der sym-
pathisch-parasympathischen Tonusregulierung [66] bestiti-
gen die Niitzlichkeit dieser storungsiibergreifenden For-
schungsstrategie. Von pathogenetischer Relevanz ist zusitz-
lich, dass eine zerebrale Ischidmie insbesondere in der Akut-
phase von proinflammatorischen Prozessen mit verstérkter
Freisetzung von Zytokinen wie I1-1, 11-6, I1-18 oder TNF-a
bestimmt wird [96-98]. Proinflammatorische Zytokine fiih-
ren nicht nur zu einer Aktivierung der HPA-Achse [99, 100];
tiber eine Interaktion mit der Indolamin-2,3-Dioxygenase,
einem zentralen Enzym innerhalb des Kynurenin-Stoffwech-
sels, wird auch ein verstédrkter Abbau von Tryptophan in Rich-
tung der neurotoxisch wirksamen Quinolinsdure angestof3en.
Eine parallel reduzierte Synthese von Serotonin infolge einer
Tryptophandepletion beschreibt einen zusidtzlichen depres-
siogenen Pfad [101].

Schlussbemerkung

Die Poststroke-Depression beschreibt beispielhaft eine so-
matopsychische Storung, die eine interdisziplindre Zusam-
menarbeit von Neurologie und Psychiatrie einerseits, von
Rehabilitationsmedizin und klinischer Psychologie anderer-
seits erfordert.

Relevanz fiir die Praxis

Eine Depression nach Schlaganfillen ist hidufig und beein-
flusst den weiteren Verlauf negativ. Bedeutsame negative
Interaktionen mit dem Grad der korperlichen Behinde-
rung, Einbuflen in der kognitiven Leistungsfihigkeit und
der somatischen Morbiditit und Mortalitit sind ebenso zu
beachten wie auch ungiinstige Effekte auf die Rehabilitati-
on, psychosoziale Integration und gesundheitsbezogene
Lebensqualitit. Zur optimalen Behandlung der betroffenen
Patienten ist ein enger kooperativer Austausch zwischen
Neurologen und Psychiatern Voraussetzung.
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