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Zusammenfassung

Die sogenannte »Poststroke Depression« ist die hdufigste psychiatrische Folgeerkrankung nach einem
Schlaganfall, sie betrifft bis zu 50% dieser Patienten. Die Poststroke-Depression ist mit einer erhShten
Morbiditit und Mortalitdt nach einem Schlaganfall assoziiert, die neurologische Rehabilitationsfd-
higkeit wird dadurch eingeschrénkt. In der klinischen Praxis wird die Diagnose einer PSD zu selten
gestellt und viele betroffene Patienten erhalten keine addquate antidepressive Behandlung.

Wir berichten iiber eine 70-jéhrige Patientin mit einer schweren Poststroke-Depression, die uns aus
ambulanter psychiatrischer Behandlung wegen mangelnder Besserung der im Vordergrund stehenden
Symptome mit Antriebshemmung und Denkverlangsamung unter antidepressiver Therapie mit Cita-
lopram 30 mg/d vorgestellt wurde. Im Verlauf der Behandlung auf unserer Depressionsstation kam
es durch eine Kombination mit Bupropion 300 mg/d zu einer deutlichen Besserung der Kognition,
einer Verbesserung das Antriebs und der affektiven Schwingungsféhigkeit, so dass sich die Werte der
Hamilton Depression Skala im Verlauf von 52 Punkten auf 5 Punkte deutlich besserten.

Schliisselwdrter: Poststroke Depression, Bupropion, Kasuistik

Severe poststroke depression treated successfully with Bupropion in an elderly patient
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Abstract

Poststroke depression is the most frequent psychiatric complication following a cerebral stroke, affect-
ing up to 50 % of all such patients.

Moreover, PSD is associated with increased morbidity and mortality following a stroke. In clinical
practice, PSD is underdiagnosed and many patients suffering from PSD do not receive adequate anti-
depressant treatment.

Here we report on a 70 year old female patient with a severe post-stroke depression who was sent to
us by her ambulant psychiatrist because of the persistence of such symptoms as mutism, thought and
drive inhibition during the therapy with citalopram 30 mg/d.

During the course of treatment in our depression ward we saw a significant improvement in cognition,
drive, and affective resilience through combination therapy with bupropion 300 mg/d. Such was the
improvement that in comparison to the beginning of the therapy the values of the HAMD improved
from 52 points to 5 points.
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Einleitung

menhang wurde schon zu Beginn des letzten Jahrhunderts
Der Terminus »Poststroke Depression« (PSD) bezeichnet von Psychiatern wie Kraepelin und Bleuler beschrieben
das iiberzufallig hdufige Auftreten von depressiven Syndro-  [12], die ersten empirischen Untersuchungen fiihrte Post im
men in der Folge eines Schlaganfalls. Ein derartiger Zusam-  Jahre 1962 durch [20].
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Bei der Poststroke Depression treten — unabhingig von der
Art und Lokalisation des Schlaganfalls — meistens in einem
Zeitfenster von 14 Tagen bis 6 Monaten nach dem akuten
Schlaganfall bei 20 bis 80% der Betroffenen depressive
Symptome auf [26], wobei in der Halfte dieser Fille die
Diagnose einer depressiven Episode gemafl ICD-10 gestellt
werden kann, wahrend sich die andere Halfte auf Angststo-
rungen, Panikattacken, depressive Verstimmungen und An-
passungsstorungen bezieht. Diese Symptome bleiben nach
12 und 24 Monaten unverdndert bestehen, sofern nicht eine
spezifische antidepressive Therapie eingeleitet wird [12].
Apathie und Interessenverlust bestimmen oft das klinische
Bild der PSD [2].

Die Auswirkung der PSD auf den rehabilitativen Prozess,
auf die damit eng verbundenen residualen motorischen Ein-
schrankungen, auf die Mortalitit und auch auf das Risiko
eines erneuten ischdmischen Insults nach stattgehabtem
Schlaganfall ist erheblich [26].

Dabher sind aus medizinischer und dkonomischer Sicht die
frithzeitige Diagnostik und die friih einsetzende Behandlung
einer solchen PSD von besonderer Wichtigkeit.

Es wurden vor allem drei Risikofaktoren fiir die Entstehung
einer PSD identifiziert: korperliche Beeintrachtigung, Schwe-
re des Schlaganfalls und kognitive Beeintrachtigung [9]. Ein-
schrankend ist dabei anzumerken, dass die Regredienz gera-
de der letztgenannten Defizite durch die Ausbildung einer
PSD nochmals verschlechtert wird [13]. Auch wurde bereits
im Jahre 1977 anhand eines Vergleichs mit orthopéadischen
Patienten dargelegt, dass die Schwere der korperlichen Be-
hinderung allein das Auftreten depressiver Symptome nicht
erkldren kann [4], so dass offenbar ein multifaktorielles Ge-
schehen mit fithrenden hirnorganischen Verdnderungen ur-
sdchlich sein diirfte [16]. Soziale Isolation [1] und das weib-
liche Geschlecht [18] scheinen ebenfalls das Auftreten einer
PSD zu begiinstigen. Als morphologisches Korrelat der PSD
werden allgemein Marklagerverdnderungen (sog. white mat-
ter hyperintensities) diskutiert [25], wobei Zusammenhinge
mit spezifischen Lésionsformen oder -orten derzeit noch
kontrovers diskutiert werden [10, 14, 23]. — Weitere Hypo-
thesen zur PSD-Entstehung postulieren etwa Serotonintrans-
porterassoziierte Polymorphismen oder diskutieren die Rolle
inflammatorischer Zytokine [21, 24].

Psychopathologisch werden oft vor allem kognitive Einbu-
Ben im Rahmen der PSD wie Gedanken- und Antriebshem-
mung oder Mutismus als organisches Korrelat (z. B. Apha-
sie) des stattgehabten Schlaganfalls interpretiert und so nur
unzureichend antidepressiv behandelt. In diesem psychopa-
thologischen Grenzbereich sind flieBende Ubergiinge jedoch
héufig.

Da sich Hinweise finden, dass der selektive Noradrenalin-/
Dopamin-Wiederaufnahmehemmer Bupropion in der anti-
depressiven Behandlung von kognitiven Beeintrichtigungen
(psychomotorischer Geschwindigkeit, kognitiver Flexibilitéit
und Reaktionszeit) im Vergleich zu Venlafaxin und SSRIs
moglicherweise sogar bessere Ergebnisse erzielt, scheint die-
se Substanz aus der klinischen Perspektive prinzipiell auch
zur Therapie der PSD geeignet [8].

Ein moglicher Vorteil von Bupropion in der Behandlung él-
terer Patienten mit Depressionen ist das seltene Auftreten
von unerwiinschten serotonergen, antihistaminergen und
anticholinergen Nebenwirkungen und die gute Anwendbar-
keit bei Patienten mit anderen internistischen Vorerkran-
kungen wie Diabetes mellitus oder Herzinsuffizienz [5].
Bupropion evoziert durch seinen fast ausschlieflich dopami-
nergen und noradrenergen Wirkmechanismus keine sexuel-
len Funktionsstérungen und auch keine Gewichtszunahme —
Faktoren, die bei jiingeren Patienten oft zum Behandlungs-
abbruch fiihren [3, 7] — die Substanz kann dartiber hinaus
problemlos bei jenen Patienten eingesetzt werden, die un-
ter serotonergen Medikamenten ein Restless-Legs-Syndrom
(RLS), periodische Beinbewegungen (periodic limb move-
ment syndrome, PLMS) oder gar ein Parkinsonoid entwi-
ckelten [15, 17, 19]. Dabei ist zu bedenken, dass Patienten
mit kardiovaskuldren Erkrankungen ohnehin ein erhohtes
Risiko fiir das Auftreten eines Restless-Legs-Syndroms auf-
weisen [28].

Fallbeispiel

Die 70-jdhrige Patientin stellte sich in Begleitung ihres Ehe-
mannes mit einer Einweisung ihrer ambulanten Psychiaterin
wegen einer schweren depressiven Episode bei Z. n. nach
Stammganglienblutung links (14 Monate zuvor) in unserer
Rettungsstelle vor. Ein Behandlungsversuch mit Citalopram
30 mg/d hatte keine Besserung der depressiven Symptomatik
erbracht. Die Patientin selbst konnte bei kaum moduliertem
Affekt mit dngstlichen sowie misstrauischen Aspekten und
mit gehemmter, teilweise mutistischer Antriebsminderung
nur wenig iiber ihre Beschwerden berichten. Sie gab mit sehr
leiser, kaum verstdndlicher Artikulation lediglich an, auf Ini-
tiative ihrer Angehorigen in die Klinik gebracht worden zu
sein und lieber wieder nach Hause fahren zu wollen.
Fremdanamnestisch wurde durch den Ehemann berichtet,
dass Frau H. seit dem Schlaganfall sehr dngstlich, unsicher
und anhédnglich sei. Sie weiche ihm kaum von der Seite, kla-
ge dabei oft tiber korperliche Beschwerden wie Schwindel,
Kraftlosigkeit und Globusgefiihl und iiber innere Unruhe.
Sie verbleibe andererseits zeitweise zuriickgezogen und wie
erstarrt und dabei stumm in ihrem Zimmer. Sie bewéltige den
Haushalt und Alltagsverrichtungen nicht mehr, soziale Kon-
takte zu Kindern und Enkelkindern wiirde sie meiden. In den
letzten Wochen habe man ihr sogar helfen missen, sich an-
zuziehen. Neben einem Gewichtsverlust von iiber 5 kg wur-
den ausgepragte Ein- und Durchschlafstérungen sowie unre-
alistische Beflirchtungen wie z. B. dass sie »von der Familie
abgeschoben« wiirde, mitgeteilt. Sie sei zuvor niemals stati-
ondr psychiatrisch behandelt worden, die ambulante psychi-
atrische Behandlung sei nach Auftreten der PSD-Symptome
im ersten halben Jahr nach dem Schlaganfall begonnen
worden. Familienanamnestisch wurde berichtet, dass die
Schwester der Patientin an einer chronischen Schizophrenie
erkrankt sei. Der &lteste Sohn der Patientin habe unter rezidi-
vierenden depressiven Episoden gelitten und sei in den
70-er Jahren durch Suizid verstorben.

NeuroGeriatrie 1-2009 | 25



KASUISTIK

F. Hohl-Radke et al.

Befund

Soziobiographische Anamnese

Die Patientin wuchs mit fiinf Geschwistern in einer als
warmherzig erlebten Familie auf. Nach dem Hauptschul-
abschluss arbeitete sie in verschiedenen angelernten Tatig-
keiten und heiratete im 20. Lebensjahr ihren jetzigen Ehe-
mann. Seitdem war sie Hausfrau. Aus der Ehe gingen fiinf
Kinder hervor. Das Verhéltnis zum Ehemann schilderte die
Patientin im Weiteren oft als schwierig, da dieser sehr do-
minant sei. Auch die finanzielle Abhdngigkeit von ihrem
inzwischen berenteten Mann habe sie oft sehr bedriickt.
Seit der Berentung des Ehemannes habe sie ihre berufsti-
tigen Kinder mit der intensiven Betreuung der jeweiligen
Enkelkinder entlastet, wodurch sie sich im Gegensatz zum
Ehemann insbesondere nach dem Schlaganfall zunehmend
iiberfordert gefiihlt habe.

Somatische Vorerkrankungen: Diabetes mellitus Typ 2, ar-
terielle Hypertonie, Zustand nach Stammganglienblutung
links 07/06.

Psychopathologischer Befund

Bei der stationdren Aufnahme zeigte sich eine wache, be-
wusstseinsklare und voll orientierte 70-jdhrige Patientin,
optisch mit Kurzhaarschnitt und sportlicher Bekleidung bei
schlanker Statur deutlich jlinger wirkend. Sie prisentierte
sich hierzu kontrdar im Kontakt duBerst zuriickhaltend bis
mutistisch. Bei stark depressiver Stimmungslage war die
Patientin niedergeschlagen, dngstlich, ratlos, teilweise miss-
trauisch, dariiber hinaus affektiv kaum moduliert. Im forma-
len Denken war sie verlangsamt, schwerfallig, umstdndlich,
teilweise gehemmt sowie griiblerisch eingeengt. Inhaltlich
zeigten sich wahnhaft anmutende Gedankeninhalte im Sinne
eines nihilistischen bzw. Verarmungswahns.

So befiirchtete sie, das Krankenhaustagegeld nicht bezahlen
zu konnen sowie von ihrer Familie aufgrund ihrer Nutzlosig-
keit und Minderwertigkeit fiir immer abgeschoben zu werden.
Thematisch war die Patientin auf Insuffizienzgefiihle u.a.
auch wegen beklagter korperlicher Beschwerden und einer
damit verbundenen Perspektiv- und Hoffnungslosigkeit fo-
kussiert. Der Antrieb war deutlich reduziert, Gestik und
Mimik waren sparlich-starr, die Sprache leise und monoton,
z. T. schwer verstidndlich. Die Aufmerksamkeit und Kon-
zentration waren im Gesprachsverlauf schwer zu halten, die
Mnestik war intakt. Die Patientin verneinte in der Aufnah-
mesituation akute und passive Suizidgedanken.

Internistisch-neurologischer Untersuchungsbefund

Die internistische Untersuchung ergab bei normotonen Blut-
druckwerten und unauffalligem GeféaBstatus keine patholo-
gischen Auffalligkeiten.

Der neurologische Status zeigte bis auf eine eingeschrinkte
Koordinationsfdhigkeit der rechten oberen Extremitit bei
verlangsamtem Gangbild ohne Hilfsmittel sowie diskreten
Dysisthesien an der rechten unteren Extremitét keine patho-
logischen Auffilligkeiten. Neuropsychologisch ergab sich
kein Anhalt fiir Aphasie, Apraxie oder Neglect.
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Verlauf

Im therapeutischen Verlauf zeigte sich die Patientin zu-
nichst schwer depressiv herabgestimmt, affektiv deutlich
dngstlich-misstrauisch und unsicher, kognitiv wenig flexi-
bel und verlangsamt sowie im Antrieb gehemmt-mutistisch.
Entsprechend hielt sie sich tiberwiegend zuriickgezogen
und héufig in einer Position verharrend in ihrem Zimmer
auf. Sie konnte nur sehr mithsam in den &drztlichen Visiten
besprochene Dinge verfolgen bzw. umsetzen, thematisierte
stereotyp wahnhaft anmutende Befiirchtungen, wie von der
Familie verstoBBen oder aus der Klinik geworfen zu werden,
die Klinikrechnungen nicht bezahlen zu kénnen.

Zu diesem Zeitpunkt ergab ein Rating auf der Hamilton
Depressionsskala 52 Punkte (HAMD, deutsche 21-Items-
Version).

Bei anfinglich massiver Ambivalenz und Ambitendenz
musste die Patientin im ersten Behandlungsdrittel mit inten-
siver pflegerischer Zuwendung in den Aktivititen des tag-
lichen Lebens (activities of daily life: ADL) unterstiitzt und
an die Programmpunkte der stationdren Therapie erinnert
und zur Teilnahme an den einzelnen Therapien aufgefordert
werden.

Psychopharmakologisch erfolgte bei einer antidepressiven
Vormedikation mit dem SSRI Citalopram 30 mg/d bei einer-
seits nicht ausreichender Response, andererseits aber dem
Beharren der Patientin auf Weiterfiihren der Behandlung mit
diesem Wirkstoff, eine Kombination mit Bupropion 300 mg/d
morgens, vor allem unter der Vorstellung einer dadurch zu
erzielenden Verbesserung der massiven Antriecbshemmung
und der kognitiven Beeintrachtigungen.

Wegen der wahnhaften Symptomatik erfolgte voriiberge-
hend eine neuroleptische Behandlung mit Amisulprid bis
600 mg zur Nacht. Zur Anxiolyse und Behandlung der ge-
schilderten kataleptischen Phdnomene wurde wihrend der
Akutbehandlung zusétzlich passager Lorazepam im Fest-
schema verordnet.

Unter der antidepressiven Kombinationstherapie mit Citalo-
pram, im Verlauf reduziert auf 20 mg/d, mit Bupropion 300
mg/d zeichnete sich im Verlauf dann zunehmend eine deut-
liche Besserung von Antrieb und Denken unter sukzessiver
Stimmungsstabilisierung ab. Die Patientin nahm im Zuge des
insbesondere durch die Psychoedukation verbesserten Krank-
heitsverstandnisses und gefestigter Krankheitsakzeptanz ihre
Medikamente eigenstindig ein und partizipierte zunehmend
aktiv am Therapieprogramm. Die Patientin profitierte von er-
worbenen Kenntnissen der progressiven Muskelentspannung
und konnte iiber physiotherapeutisch geleitete Sportthera-
pien ihr korperliches Leistungsvermogen steigern. In der
Einzel- und Gruppenpsychotherapie konnten selbstunsichere
und anhdngliche Personlichkeitsanteile unter stabilisiertem
Selbstwerterleben beginnend reflektiert und positiver bewer-
tet werden. Unter Einbeziehung von Angehorigen- und Paar-
gesprachen wurden Zukunftsperspektiven entwickelt und
héusliche Belastungserprobungen organisiert.

Durch eine abrupte Entlassungsplanung seitens des Ehe-
mannes aufgrund eines bereits gebuchten Urlaubs erlitt die
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Patientin im letzten Drittel der Behandlung einen passa-
geren depressiven Stimmungseinbruch. Wegen dabei erneut
aufgetretener starker Griibelneigung mit hypochondrischen,
wahnhaft anmutenden Beflirchtungen, Unsicherheit, dif-
fusen Angsten und Uberforderungserleben wurde die er-
neute passagere Verordnung von Lorazepam 1,5 mg/d sowie
Amisulprid 800 mg/d notwendig.

Im folgenden Behandlungsverlauf war die Symptomatik er-
neut riickldufig. Amisulprid wurde bis zur Entlassung bereits
auf 200 mg/d reduziert. Dariiber hinaus wurden nun weiter
morgendlich 300 mg Bupropion und 20 mg Citalopram ver-
ordnet. Weitere hdusliche Belastungserprobungen verliefen
komplikationslos. Zum Entlassungszeitpunkt zeigte die Pati-
entin nun wieder eine deutlich verbesserte Antriebslage und
eine gute affektive Schwingungsfahigkeit bei stabilisierter
Stimmung.

Dies wurde durch die Verbesserung auf der Hamilton De-
pressionsskala (HAMD; deutsche 21-Item-Version) besti-
tigt: Es kam zu einem Abfall von 52 Punkten nach der Auf-
nahme auf 5 Punkte bei der Entlassung.

Diskussion

Wir haben diesen Fall ausgewahlt, da die antidepressive Be-
handlung dlterer Menschen nach unserer Erfahrung im am-
bulanten Bereich oft Schwierigkeiten bereitet. Unsere 70-
jdhrige Patientin steht dabei nicht nur exemplarisch fiir den
dlteren Menschen mit internistischen Begleiterkrankungen,
sondern eben auch gerade fiir den dlteren Patienten mit Post-
stroke-Depression.

Bei der »vaskuldren Depression, die primér als Konsequenz
chronischer, subklinisch abgelaufener Lasionen (white mat-
ter lesions) interpretiert wird und als Folge kardiovaskuldrer
Erkrankungen zunehmend in wissenschaftliche Diskussio-
ne miteinbezogen wird, gibt es Hinweise darauf, dass das
Ansprechen auf eine antidepressive Pharmakotherapie oder
Elektrokrampfbehandlung verschlechtert ist [11, 27].

Bei der PSD zeigen sich andererseits aber auch, dass eine
prophylaktische antidepressive Therapie in den ersten sechs
Monaten nach einem Schlaganfall die depressiven Sym-
ptome und die Mortalitdt sowie das kardiovaskuldre Risiko
bei depressiven und nicht depressiven Patienten deutlich
senkt [6].

Da Bupropion wegen fehlender antihistaminerger, anticho-
linerger und serotonerger Nebenwirkungen gute Ergebnisse
fiir die Therapie élterer Patienten mit Komorbidititen und
kognitiver Defizite im Rahmen der Depression erzielte,
schien dieses Priparat im geschilderten Falle eine gute Be-
handlungsoption fiir die Therapie der PSD darzustellen [8].
Da wir auf unserer Depressionsstation Bupropion — gerade
bei Patienten mit Antriebsstérungen oder mit RLS- oder
PLMS-induzierten Schlafstorungen — regelmafig verord-
nen und bisher gute Behandlungserfolge bei recht geringer
Nebenwirkungsrate erzielen konnten, dosierten wir auch im
beschriebenen Fall Bupropion als zweites Medikament ne-
ben dem bereits verordneten Citalopram ein. Die Patientin
vertrug die Dosierung von 300 mg/d nebenwirkungsfrei und

zeigte rasch eine deutliche Besserung der Kognition und
eine Verbesserung des Antriebs und der affektiven Schwin-
gungsfihigkeit.

Aus unserer Sicht empfichlt es sich gerade bei élteren Pa-
tienten mit einer PSD, nicht wegen vermeintlicher »vasku-
larer Symptome« oder mangelnder Ansprechbarkeit auf AD
frithzeitig zu resignieren, sondern genau zu priifen, ob man
die antidepressive Psychopharmakotherapie ausreichend
dosiert und variiert hat. Zusétzlich wire aus unserer Sicht
auch ein verstérkter priaventiver Einsatz von Antidepressiva
zu Vermeidung einer PSD notwendig, zumal aktuelle ran-
domisierte Daten hier die Wirksamkeit von Antidepressiva
belegen [22].

Fazit

Depressive Symptome im Rahmen einer PSD werden im
klinischen Alltag zu selten als solche erkannt und oft nur
unzureichend therapiert.

Bupropion konnte in der Behandlung &lterer Menschen mit
PSD moglicherweise eine gute Behandlungsoption darstel-
len. Insbesondere der positive Einfluss auf die Kognition
und die Reduktion von unerwiinschten antihistaminergen
und anticholinergen Nebenwirkungen konnte gerade bei él-
teren Menschen mit einer PSD vorteilhaft sein.
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