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Zusammenfassung

Der Schlaganfall ist eine der hiufigsten Todesursachen in der westlichen Welt. Eine Vielzahl epidemiologischer
Studien zeigt, dafl die Poststroke Depression als Komplikation des Schlaganfalls ebenfalls sehr hiufig ist, aber zu
selten diagnostiziert wird. Diese Beobachtung erhélt besondere Bedeutung durch die Tatsache, daf3 die Poststroke
Depression negative Auswirkungen auf die Mortalitdt und den funktionellen Verlauf der Rehabilitation nach
Schlaganfall hat. Die bisher verfiigbaren Therapiestudien bei Patienten mit Poststroke Depression belegen die
Wirksamkeit von sowohl Trizyklika als auch Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitoren. Eine klare Empfehlung
beziiglich einer spezifischen antidepressiven Substanz kann aus den vorliegenden Daten nicht gegeben werden,
besondere Vorsicht ist jedoch bei der Gabe von Trizyklika bei kardiovaskuldr vorgeschidigten Patienten geboten.
Offene Fragen betreffen die diagnostischen Schwierigkeiten beziiglich der Diagnose dieser Stérung, was zur Ent-
wicklung klarer diagnostischer Richtlinien fiihren sollte, sowie die differentielle Therapie der Poststroke Depres-
sion. Diese Ubersicht faBt den aktuellen Stand der Kenntnisse in diesem Bereich zusammen.
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Abstract

Stroke is among the three leading causes of mortality in the western civilization. Multiple epidemiological stud-
ies estimated the incidence of poststroke depression to be as high as 20-55%, and showed that this frequent com-
plication of stroke is largely underdiagnosed and undertreated. This observation is particularly important regard-
ing the fact that poststroke depression has a significant influence on mortality after stroke and impairs functional
rehabilitation outcome. Both heterocyclic antidepressants and SSRIs have been proven to be effective in interven-
tion studies, although a clear superiority of a particular substance could not be demonstrated. Since a majority of
stroke patients have a certain degree of cardiovascular comorbidity, caution with heterocyclics is justified. This
overview provides a summary of current findings and knowledge within this area of research.
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Einfiihrung

Nach Herz-Kreislauferkrankungen und Krebs ist der
Schlaganfall die dritthdufigste Todesursache in Deutsch-
land. Schitzungen iiber die jdhrliche Erkrankungsrate in
der Bevolkerung belaufen sich auf 400.000 bis 500.000
Schlaganfille pro Jahr, wobei etwa 70—80% ischdmische
Schlaganfille sind, 14% Hirnblutungen, 3% Subarachnoi-
dalblutungen und 5% Schlaganfille anderer Atiologie [45].
Die volkswirtschaftliche Bedeutung des Schlaganfalls ist
enorm, allein die jahrlichen Ausgaben der Krankenkassen
werden auf circa 15 Milliarden DM geschitzt.

Neben den unmittelbaren Folgen, die der Schlaganfall fiir das
Leben der Betroffenen hat, wie korperliche Behinderung,
Verlust der Arbeitsfihigkeit und Verinderungen im person-
lichen Umfeld, werden die neuropsychiatrischen Folgen
des Schlaganfalls hdufig wenig beachtet. Diese sind nicht
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selten und haben oft entscheidende Folgen sowohl fiir den
Betroffenen als auch fiir die Angehorigen. Die klinisch
relevanten neuropsychiatrischen Komplikationen des
Schlaganfalls umfassen unter anderem Stérungen des
Antriebs bei Ischdmien im Bereich des Frontallappens,
Aggression bei Temporallappenischdmien, visuelle Hal-
luzinationen bei Schidigungen des Okzipitallappens und
Verwirrtheit und BewuBtseinsstorungen bei Hirnstamm-
ischdmien. Unter diesen neuropsychiatrischen Syndromen
nimmt die Poststroke Depression eine gewisse Sonder-
stellung ein, da sie hdufig weniger eindriicklich in Er-
scheinung tritt als die anderen oben erwihnten Stérungen
und oft als quasi normale Reaktion auf das Krankheits-
bild interpretiert und verkannt wird. Ziel dieses Artikels
ist es, einen Uberblick iiber den aktuellen Stand der For-
schung tiber die Poststroke Depression aus der Literatur zu
geben.
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Definition und Diagnostik

Um die Literatur beziiglich der Epidemiologie der Poststroke
Depression kritisch wiirdigen zu konnen, ist zunédchst eine
Begriffsbestimmung sowie eine Diskussion der Klassifika-
tions- und Kodierrichtlinien nétig.

Depressive Erkrankungen gehdren zu den hiufigsten
psychiatrischen Stoérungen in Deutschland. Das in Deutsch-
land gebréauchliche Klassifikationssystem (ICD 10) teilt die
affektiven Erkrankungen folgendermaflen ein: Zunichst
wird die depressive Episode aufgefiihrt, welche nach ihrem
Schweregrad in leicht, mittel oder schwer unterschieden
wird, sowie die rezidivierende affektive Storung. Davon
werden die bipolaren Stérungen und die anhaltenden affek-
tiven Storungen wie die Dysthymia oder die Zyklothymia
abgegrenzt. Eine weitere Gruppe umfafit die Anpassungs-
storungen mit depressiven Symptomen. Die Klassifikation
der affektiven Syndrome in Assoziation mit kdrperlichen
Erkrankungen erfolgt im ICD 10 unter der Kategorie der
»organisch affektiven Stérungen«. Die Poststroke Depres-
sion wird also hier unter organisch depressive Stérung
(F06.32) kodiert. Die diagnostischen Kriterien hierfiir um-
fassen nach ICD 10 zunéchst einmal den Nachweis der
zerebralen Erkrankung (hier des Schlaganfalls) und den
Nachweis eines zeitlichen Zusammenhangs zwischen der
psychischen Stérung und dem Schlaganfall. Dieser ist je-
doch nicht genau definiert, im ICD 10 wird eine Zeitspan-
ne von Wochen bis Monaten aufgefiihrt. Ein weiteres Kri-
terium ist die Riickbildung der psychischen Stérung nach
Riickbildung oder Besserung der vermuteten Ursache.
AuBerdem wird gefordert, dafl kein iiberzeugender Beleg
fiir eine andere Verursachung des psychischen Syndroms
vorliegen solle. Neben diesen allgemeinen Kriterien wird
dariiber hinaus noch der Nachweis einer affektiven Erkran-
kung nach F30—-F33 gefordert. Im Fall der Poststroke De-
pression kommen die Rubriken Depressive Episode (leicht,
mittel oder schwer) und die rezidivierende depressive Sto-
rung in Frage.

Die aufgefiihrten Diagnosekriterien zeigen, wie schwierig es
allein nach ICD 10 ist, die Diagnose der Poststroke Depres-
sion zu stellen, bzw. wie uneinheitlich die Syndrome sind,
die theoretisch unter dieser Diagnose zusammengefaf3t
werden konnen. So konnen hiufig mindestens zwei der
geforderten Hauptkriterien nicht sicher erfiillt werden. Dies
ist einmal der zeitliche Zusammenhang (ab welchem Zeit-
punkt nach Eintritt des Schlaganfalls sprechen wir nicht
mehr von der Poststroke Depression, sondern von einer
»normalen« depressiven Episode?) und zweitens die Riickbil-
dung der Depression nach Besserung der vermuteten Ursa-
che. Es ist unklar, was eine Besserung des Schlaganfalls z. B.
bei persistierendem korperlichen Defizit bedeutet.

Die Klassifikation nach DSM IV unterscheidet sich beziig-
lich der Poststroke Depression in einigen Punkten vom
ICD 10. Diese wird im DSM 1V unter »Affektive Storung
aufgrund eines Krankheitsfaktors« kodiert (293.83). Der
wesentliche Unterschied besteht darin, dal das DSM IV
die Definition der depressiven Storung etwas weiter fafit,
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diese ndmlich entweder in eine »Major Depression dhnli-
che Episode« oder in ein depressives Symptombild mit
»Depressiven Merkmalen« unterscheidet (Kriterium A). Es
miissen also nicht alle Kriterien fiir eine depressive Episo-
de erfiillt sein. Dartiber hinaus muf} klar sein, daf} die De-
pression die direkte Folge des medizinischen Krankheitsfak-
tors ist (Kriterium B), daf3 sie nicht besser durch eine ande-
re psychische Storung erkldrt werden kann (Kriterium C)
und nicht im Rahmen eines Delirs auftritt (Kriterium D).
Die Depression mufl aulerdem in klinisch bedeutsamer
Weise zu Leiden oder Beeintrachtigungen in sozialen, be-
ruflichen oder anderen wichtigen Funktionsbereichen fiih-
ren (Kriterium E). Insgesamt erscheint die Definition der
Poststroke Depression nach DSM 1V klarer und eindeutiger
als im ICD 10.

Fiir die Analyse und die Wertung der nachfolgend disku-
tierten Literatur ist es wichtig, sich diese klassifikatori-
schen Schwierigkeiten vor Augen zu fiithren, weil nur eine
klare Definition eine sinnvolle Diskussion und einen Ver-
gleich der publizierten Studien erlaubt.

Ein weiteres Problem besteht in der klinischen Diagnostik
bzw. den diagnostischen Hilfsmitteln wie z. B. den psycho-
metrischen Skalen. Die meisten der publizierten Studien
verwenden neben den Kriterien von DSM IIIR, DSM IV
oder ICD 10 Depressionsskalen wie das Beck Depressions
Inventar [10], die Hamilton Depressions Rating Scale [32],
die Montgomery-Asberg Skala oder die Zung Self Rating
Depression Scale. Zunichst einmal ist hier zwischen den
Selbstbeurteilungs- und Fremdbeurteilungsskalen zu unter-
scheiden. Fremdbeurteilungsskalen (wie beispielsweise die
HAMDS) sind sicher im Regelfall zu bevorzugen, einmal
weil sie generell ein objektiveres Bild des Patienten ermog-
lichen, und zum anderen weil manche neurologischen Aus-
fille wie Aufmerksamkeitsstorungen, Neglect oder kogni-
tive Storungen die Selbstbeurteilung erschweren. Wichtig
ist jedoch auch eine Beriicksichtigung des inhaltlichen
Schwerpunktes der verwendeten Depressionsskala. Viele
dieser psychometrischen Instrumente legen einen groflen
Wert auf korperliche Symptome wie Appetitmangel, Ge-
wichtsverlust, Libidoverlust oder Symptome wie Schwere-
gefiihl in den Gliedern und Schmerzen. Bei Schlaganfall-
patienten sind diese Symptome héufig wenig spezifisch
bzw. konnen andere Ursachen haben als ein depressives
Syndrom.

Aus diesem Grund wurde versucht, eine Depressionsskala
zu entwickeln, die sich speziell fiir Schlaganfallpatienten
eignet [28]. Die Autoren dieser Studie stellten eine Depres-
sionsskala vor, welche als markanter Unterschied beispiels-
weise zur HAMDS weniger Wert auf die korperlichen Sym-
ptome der Depression legt. Diese Skala hat sich jedoch bis-
her in der publizierten Literatur nicht durchsetzen kénnen.
Nach wie vor werden meistens die oben aufgefiihrten De-
pressionsskalen verwendet.

Zusammenfassend 148t sich festhalten, da8 die Diagnose
der Poststroke Depression sowohl in bezug auf die verwen-
deten diagnostischen Manuale als auch beziiglich der psy-
chometrischen Skalen nicht einfach ist. Die unklare Be-
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griffsbestimmung fiihrt dazu, daB haufig unterschiedliche
klinische Syndrome mit dem Begriff Poststroke Depression
belegt werden. In der klinischen Praxis kann dies einerseits
dazu fiithren, daB3 diese Storung nicht erkannt wird, ande-
rerseits aber bei unkritischer Anwendung eine zu hiufige
Diagnose bewirken. Nicht jede Anpassungsstdrung mit de-
pressiven Symptomen nach Schlaganfall ist eine Poststroke
Depression. Angesichts der — im folgenden diskutierten —
zum Teil sehr unterschiedlichen Inzidenz der Stérung wird
diese Beobachtung nochmals zu diskutieren sein.

Epidemiologie

Beziiglich der Inzidenz der Poststroke Depression gibt es
eine Vielzahl von Studien, die jedoch nur eingeschrinkt
vergleichbar sind [22]. Es existieren beispielsweise wesent-
liche Unterschiede beziiglich der Patientenpopulation, da
manche Studien auch intrazerebrale Blutungen beriicksich-
tigt haben. AuBBerdem bestehen Unterschiede bei der Dia-
gnostik oder dem Zeitpunkt der Untersuchung nach Schlag-
anfall und den AusschluBkriterien. Die Patientenpopulation
ist so ausgesprochen heterogen. Im folgenden wollen wir
einen Uberblick iiber die Literatur geben. Eine 1986 verdf-
fentlichte Studie [85] fand bei 47% von 64 Stroke Patien-
ten depressive Symptome, wovon 22% eine mittlere bis
schwere depressive Episode aufwiesen. Die Diagnose wurde
vorwiegend nach Selbstbeurteilungsskalen gestellt. Die
Finnstroke Study [46] fand eine Inzidenz der Poststroke
Depression von 47% nach 3 Monaten und 47,3% 12 Mona-
te nach Schlaganfall. Die Patientenpopulation bestand aus
594 Patienten mit erstem Schlaganfall, wobei auch Hirn-
blutungen, Subarachnoidalblutungen und Schlaganfille un-
klarer Atiologie eingeschlossen waren. Die Diagnose wurde
mittels Beck Depressions Inventar gestellt, also ebenfalls
mit einer Selbstbeurteilungsskala. Daten aus der Perth
Community Stroke Study [12] zeigten eine Inzidenz von
28% der Poststroke Depression bei 191 Schlaganfallpatien-
ten, wovon 17% eine Major Depression und 11% eine Mi-
nor Depression hatten. Die Diagnose wurde nach DSM 111
gestellt. Andersen et al. [3, 4] berichteten iiber eine Inzi-
denz von 41% bei einer Patientenpopulation von 285 Pa-
tienten. Diagnostisches Instrument war unter anderem die
HAMDS. Die Autoren grenzten die Poststroke Depression
von der Major Depression bei einem HAMDS-Wert von
> 18 ab. Die Diagnose der Poststroke Depression wurde ab
einem HAMDS-Wert von 13 gestellt.

lacoboni [38], Loong [55] und Ng [65] berichteten von
einer Inzidenz der Poststroke Depression von 30—55%.
Die Stichprobengrofle war jedoch zum Teil relativ gering.
Neuere Daten aus der Helsinki Stroke Aging Memory
Study Cohort [73] fanden unter 263 Patienten mit Schlag-
anfall 25,1% Patienten mit Major Depression und 12,9%
Patienten mit Minor Depression nach DSM IIIR. Zeitpunkt
der Untersuchung war 15 Monate nach Stroke. Auch in die-
ser Studie wurden Selbstbeurteilungsskalen eingesetzt.

In einer neueren Studie, die speziell die Poststroke Depres-
sion in der Akutphase nach Schlaganfall untersuchte, fan-
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Studie n % Poststroke

Depression

Diagnose

[85] 64 47%
[46] 594 47%

Selbstbeurteilungsskala
Selbstbeurteilungsskala
(Beck Depressions Inventar)

[12] 191 28% DSM Il

[3,4] 285 41% HAMDS >13

[38] 20 20-55% DSM Il

[65] 52  28-55% HAMDS

[65] 52  55% HAMDS, DSM III

[73] 263 25,1%+12,9% Selbstbeurteilungsskala

[11] 89 5,6% Beck Depressions Inventar

Tab. 1: Epidemiologie der Poststroke Depression

den die Autoren eine Haufigkeit von 5,6% von Patienten
mit Major Depression nach DSM IIIR zwei Wochen nach
Schlaganfall. Die Patientenstichprobe war mit 89 Patienten
jedoch relativ klein [11].

Die epidemiologischen Aussagen zur Haufigkeit der Post-
stroke Depression sind also zusammenfassend recht unein-
heitlich und umfassen eine Bandbreite von 20—55% [27,
29, 31, 36, 42, 73]. Ein Teil dieser Unterschiede 146t sich
mit dem zum Teil sehr verschiedenen Studiendesign erkla-
ren, sowohl was die verwendeten diagnostischen Instru-
mente und die unterschiedliche Patientenpopulation als
auch den Zeitpunkt der jeweiligen Untersuchung nach
Schlaganfall angeht.

Risikofaktoren und pathogenetische Uberlegungen

Wie die aufgefiihrten Studiendaten beziiglich der Epide-
miologie der Poststroke Depression zeigten, ist diese Sto-
rung eine iiberaus hiufige Folge nach Schlaganfall.
Aufgrund der hohen Inzidenz und der therapeutischen
Relevanz dieser Komplikation ist die friihzeitige Identifi-
kation von Patienten mit erhdhtem Risiko von groBem
praktischen Interesse. Welche Patienten sind nun besonders
gefahrdet, nach dem Schlaganfall eine Poststroke Depres-
sion zu entwickeln? Hierzu gibt es eine Reihe von Unter-
suchungen, die unterschiedliche Risikofaktoren beschrei-
ben. Burvill et al. [12] konnte anhand der Perth Community
Stroke Study eine wesentliche kdrperliche Behinderung,
Aufenthalt im Pflegeheim und hohen Alkoholkonsum als
signifikante Risikofaktoren vier Monate nach Schlaganfall
identifizieren. AuBlerdem waren geschiedene Patienten
haufiger betroffen.

Mangelnde soziale Unterstiitzung, hoher Neurotizismus
Score [62], soziale Vereinsamung [75] und eine positive Fa-
milienanamnese fiir affektive Erkrankungen zeigte sich
ebenfalls positiv korreliert mit der Poststroke Depression [13,
60]. Andere Studien fanden das weibliche Geschlecht [69],
einen vorausgegangenen Schlaganfall, sozialen Distress
vor dem Schlaganfall und soziale Inaktivitit signifikant
korreliert [6, 7, 24].
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Alter, Geschlecht, Sozialstatus, das Ausbildungsniveau und
kognitive Einschrinkungen sowie vorbestehende korperli-
che Erkrankungen erwiesen sich als nicht signifikant [6].
Widerspriichliche Einschitzungen bestehen vor allem be-
ziiglich der Frage, ob das Ausmal} der Behinderung durch
den Schlaganfall einen Risikofaktor fiir das Auftreten einer
Poststroke Depression darstellt [79, 90, 91].

Die Frage, ob die Lokalisation des Schlaganfalls mit der
Entwicklung der Poststroke Depression korreliert, wurde
schon friih in den Mittelpunkt der Diskussion gestellt. Die
ersten Studien hierzu finden sich bereits Anfang der 80er
Jahre [77, 78, 82]. Robinson berichtete, da3 eine Major
Depression nach Schlaganfall signifikant haufiger bei links
frontalen Lésionen vorkomme. Von anderen Autoren konn-
ten diese Ergebnisse jedoch nicht bestitigt werden [85].
Die Bedeutung links frontaler Lisionen und Ischdmien
im Bereich der Basalganglien links wurde auch von Stark-
stein [87, 88, 89, 93], Yamaguchi [97] und Eastwood [24]
hervorgehoben. Dariiber hinaus beschrieben die Autoren
auch eine positive Korrelation zwischen dem Schweregrad
der Depression und der Nihe der Léasion zum Frontalpol.
Links frontale Lasionen wurden auch von anderen Autoren
mit der Entstehung der Poststroke Depression in Verbin-
dung gebracht [7, 28, 38, 70]. Die Bedeutung frontaler
Lisionen allgemein wurde auch von House [35] formuliert,
daritiber hinaus sollen subkortikale Lasionen das Risiko
einer Poststroke Depression erhdhen. Es wurden jedoch
auch Infarkte der rechten Hemisphdre mit der Poststroke
Depression in Verbindung gebracht [20, 56]. Shimoda und
Robinson [84] betonten noch die Bedeutung des Zeitpunk-
tes der Untersuchung, indem sie 3—6 Monate nach Schlag-
anfall links frontale Lasionen mit der Depression in Ver-
bindung brachten und 1—2 Jahre nach Schlaganfall eher
rechts hemisphérische Lésionen. Zur Erklarung dieser
Beobachtung wurden Faktoren wie aphasische Sprachsto-
rungen, Verwirrtheitszustdnde und andere neuropsycholo-
gische Symptome diskutiert, die moglicherweise in der Akut-
situation nach Schlaganfall die Diagnose einer Depression
beeinflussen. In einer prospektiven Studie mit 148 Schlag-
anfall-Patienten [42] konnte eine Gruppe von Autoren zei-
gen, daf} die Poststroke Depression hdufiger bei Lasionen
im Frontal- und Temporallappen auftritt. Die Art und
Grofle der Lasion sowie die Lateralitit schienen jedoch
keine Rolle zu spielen.

Die Korrelation zwischen der Lokalisation der Ischdmie
und dem Auftreten der Depression wurde jedoch auch in
Frage gestellt. So konnten Andersen [6] und Ng [65] keine
signifikante Korrelation zeigen. Auch die Daten der Perth
Community Stroke Study [12] lieBen den Schluf3 zu, dafl
die Lokalisation der Ischdmie nicht mit der Depression
korreliert. Eine Metaanalyse der vorliegenden Literatur
konnte schlieBlich ebenfalls keinen Hinweis fiir den Zu-
sammenhang zwischen Lokalisation der Lision und der
Poststroke Depression zeigen [15]. In der Diskussion die-
ser widerspriichlichen Beobachtungen sollte berticksichtigt
werden, dafl die meisten der zitierten Studien CT-Studien
waren. Das CT ist ein diagnostisches Instrument, das in
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der Schlaganfalldiagnostik durchaus an seine Grenzen
stoit, beispielsweise in der Diagnostik von Hirnstamm-
oder Kleinhirnischdmien oder von kleineren ischdmischen
Lasionen. Es bleibt zu abzuwarten, ob Studien mit MRT
oder funktioneller Bildgebung andere Ergebnisse bringen
werden.

In Zusammenhang mit der Frage nach einer moglicher-
weise pradisponierenden Lokalisation des Schlaganfalls
wurden héufig Verdnderungen des Neurotransmitter-Haus-
haltes diskutiert, insbesondere Storungen im adrenergen
System [59, 78] bzw. im serotonergen System [8, 42, 57,
58, 67]. Eine iiberzeugende Hypothese hat sich jedoch bis-
lang nicht herausgebildet.

Aus dem bisher Gesagten 148t sich die Atiopathogenese der
Poststroke Depression am besten als ein multifaktorielles
Geschehen beschreiben, in dem organische und psychoso-
ziale Faktoren wie auch die Prédisposition eine Rolle spie-
len. Die individuelle Wertigkeit dieser Faktoren ist jedoch
gegenwartig noch Gegenstand der Diskussion.

Auswirkungen der Poststroke Depression

Es ist mittlerweile unumstritten, daf die Poststroke Depres-
sion einen negativen Einfluf auf die Rehabilitation nach
Schlaganfall hat [17, 23, 52, 71, 74, 80, 81]. Feibel und
Springer [26] berichteten, dal3 depressive Stroke-Patienten
groflere Probleme hétten, ihre gewohnten sozialen Rollen
wiederaufzunehmen, als Patienten, die nicht depressiv seien.
In einer anderen Studie konnte gezeigt werden, daf3 depres-
sive Patienten bereits 6 Wochen nach Schlaganfall einen
schlechteren funktionalen Status hatten als nicht depressive
[85]. Kotila et al. [46] zeigte, daB3 das Auftreten einer Post-
stroke Depression mit einem schlechteren funktionalen
Outcome 3 und 12 Monate nach Schlaganfall korreliert.
Auch 15 Monate nach Schlaganfall hatten Patienten sowohl
mit einer Major Form der Depression als auch mit einer
Minor Depression noch einen héheren Behinderungsgrad
als die nichtdepressive Kontrollgruppe [63]. Allerdings gab
es keinen Unterschied beziiglich der Verbesserung des
Barthel Index in beiden Gruppen verglichen mit der Base-
line Untersuchung. Auch van den Weg et al. [95] konnte in
einer Arbeit iiber 85 Stroke-Patienten keinen Unterschied
beziiglich der Verbesserung der funktionalen Scores zwi-
schen der Patientengruppe mit Depression und der nicht
depressiven Gruppe finden. Die Patienten mit der Poststroke
Depression hatten jedoch ein signifikant niedrigeres Er-
gebnis im FIM (Functional Independence Measure) und im
RAP (Rehabilitation Activities Profile) sowohl zur Base-
line-Untersuchung als auch zum Follow up nach 6 Mona-
ten. Die Autoren dieser Studie beschrieben auch, dal3 einige
wenige Patienten, die mit Antidepressiva behandelt waren,
ein deutlich besseres Rehabilitationsergebnis hatten. Eine
andere, kiirzlich verdffentlichte Studie zeigte, dal3 Patien-
ten mit einer Poststroke Depression, die im Verlauf eine
Remission ihrer Symptome aufwiesen, ein signifikant bes-
seres Rehabilitationsergebnis hatten als diejenigen Patien-
ten, welche keine Remission zeigten [16]. Auch die Morta-
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litdt nach Schlaganfall scheint bei Auftreten einer Poststroke
Depression erhoht zu sein [25, 61]. House et al. [37] zeig-
ten, dafl depressive Symptome einen Monat nach Schlag-
anfall mit einer hoheren Mortalitdt 12 und 24 Monate nach
Schlaganfall korrelieren. Mdgliche Ursachen fiir diesen
Zusammenhang konnten in den Auswirkungen der Depres-
sion auf das autonome Nervensystem — beispielsweise eine
reduzierte Herzfrequenzvariabilitdt — [14] oder in der
erhohten Thrombozytenreaktivitdt bei depressiven Patien-
ten mit den dadurch verbundenen kardiovaskuldren Kom-
plikationen [9] liegen. Es gibt auch Hinweise darauf, dal3
Schlaganfallpatienten eine hohere Suizid-Rate [94] und
3 bzw 15 Monate nach Schlaganfall hdufig Suizidideen ha-
ben [73]. Depressive Symptome korrelierten in dieser Stu-
die mit dem Auftreten von Suizidideen. Die hohere Morta-
litdt von Schlaganfallpatienten mit einer Poststroke De-
pression kann also méglicherweise auch mit einer héheren
Suizidrate bei diesen Patienten zusammenhangen.

Die Poststroke Depression ist — abgesehen davon, dal3 sie
an sich eine Erkrankung ist, welche die Lebensqualitét
schwer beeintrichtigt — eine Komplikation, die ausgespro-
chen negative Auswirkungen auf das funktionale Ergebnis
und die Mortalitit nach Schlaganfall hat. Die rechtzeitige
Diagnose und Therapie dieser Storung ist deshalb von
grofer Bedeutung.

Therapie der Poststroke Depression

Die bisherigen Ausfithrungen verdeutlichen, da3 die Post-
stroke Depression unbedingt rechtzeitig und konsequent
therapiert werden sollte. Die Frage nach der Wirksamkeit
der therapeutischen Moglichkeiten soll der folgende Ab-
schnitt kléren.

Schon bald nach der ersten Beschreibung der Poststroke
Depression wurden Therapiestudien verdffentlicht. Lipsey
[54] untersuchte in einer randomisierten Studie die Wirk-
samkeit von Nortryptilin gegen Placebo bei 17 Patienten mit
einer Poststroke Depression. 6% der Patienten aus der Ve-
rum-Gruppe beendeten die Therapie aufgrund von Neben-
wirkungen, insgesamt reduzierte das Trizyklikum signifi-
kant die depressiven Symptome. Auch die Kombination
von Imipramin und Mianserin bzw. Desipramin und Mian-
serin filhrte zu einer signifikanten Besserung der depres-
siven Symptomatik, wobei die Kombination von Imipramin
und Mianserin etwas besser abschnitt [48]. Mit 10 Patien-
ten pro Gruppe waren die untersuchten Gruppen jedoch
relativ klein. Fiir Trazodon konnte ein &hnlicher Effekt
beobachtet werden [76]. Hier wurde bei 11 Patienten Tra-
zodon gegen Placebo getestet, das Antidepressivum fiihrte
zu einer signifikanten Verbesserung der Activities of Daily
Living. Eine Studie aus dem Jahr 1995 [30] untersuchte die
Wirkung von Nortriptylin gegen Fluoxetin iiber eine Zeit
von sechs Wochen. Beide Antidepressiva fiihrten gleicher-
maflen zu einer signifikanten Reduktion depressiver Sym-
ptome und Besserung des funktionalen Ergebnisses. Die
Therapieabbruchrate aufgrund von Nebenwirkungen war
bei beiden Gruppen gleich. Ein anderer Serotonin-Wie-
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Studie n  Anfidepressivum Resultat

Signifikante Reduktion
depressiver Symptome

[54] 17  Nortrypfilin

[63] 25  Methylphenidat Signifikante Reduktion
depressiver Symptome

[48] 10  Imipramin/Desipramin Signifikante Reduktion
Mianserin depressiver Symptome

[76]1 11 Trazodon Signifikante Reduktion
depressiver Symptome

[5] 33  Citalopram Signifikante Reduktion
depressiver Symptome

[96] 31 Fluoxetin Signifikante Reduktion
depressiver Symptome

[43] 47  Norirypfilin Signifikanfe Redukfion

depressiver Symptome

Tab. 2: Therapiestudien zur Wirksamkeit verschiedener Antidepressiva

deraufnahmehemmer wurde von Anderson et al. [5] bei
Patienten mit Poststroke Depression getestet. 33 Patienten
wurden 6 Wochen mit Citalopram behandelt und zeigten
verglichen mit Placebo eine deutliche Besserung des depres-
siven Syndroms. In einem anderen Studiendesign wurde
untersucht, ob eine Poststroke Depression mit Mianserin
verhindert werden kann [68]. In dieser Studie wurden 100
Schlaganfallpatienten ein Jahr entweder mit Mianserin
oder Placebo behandelt. Die Haufigkeit der Depression un-
terschied sich jedoch in beiden Gruppen nicht, allerdings
war die Privalenz der Depression mit 6% initial und 11%
nach einem Jahr sehr niedrig. Fluoxetin wurde auch in der
frihen Phase nach Schlaganfall untersucht [86]. Bei
Patienten, die innerhalb von drei Monaten eine Poststroke
Depression entwickelten, reduzierte Fluoxetin signifikant
depressive Symptome [96]. In einer Vergleichsstudie von
Fluoxetin und Nortriptylin [83] bei 104 Patienten zeigte
sich bei Nortriptylin eine hohere Responderrate beziiglich
der depressiven Symptomatik als in der Fluoxetingruppe.
Auch die Activities of Daily Living zeigten eine hohere
Besserungstendenz unter Nortriptylin.

Neben den erwihnten Antidepressiva wurden auch Psycho-
stimulantien zur Behandlung der Poststroke Depression
eingesetzt. Die vorliegenden Studien sind jedoch meist
retrospektiven Charakters und beziehen sich auf jeweils nur
kleine Patientenzahlen. So wurde beispielsweise in einer
retrospektiven Studie mit 25 depressiven Schlaganfallpa-
tienten [53], die mit Methylphenidat behandelt wurden,
eine komplette Remission der depressiven Symptomatik
bei 52% der Patienten beobachtet. Studien von Johnson
[39] und Lazarus [50, 51] zeigten dhnliche Resultate. Als
Wirkmechanismus wurde die unter anderem dopaminerge
und antiserotonerge Aktivitdt von Methylphenidat disku-
tiert.
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Auch die Elektrokrampftherapie erwies sich in zwei Studien
[19, 64] als wirksam in der Therapie der Poststroke Depres-
sion.

Beziiglich der psychotherapeutischen Interventionsmdg-
lichkeiten bei Poststroke Depression liegen einige Studien
vor, wobei jedoch lediglich vier ein kontrolliertes, rando-
misiertes Studiendesign aufweisen [44]. In diesen Studien
wird eine Tendenz deutlich, die fiir die Wirksamkeit der
kognitiven Verhaltenstherapie spricht.

Insgesamt stellt sich die Studienlage der differentiellen
Therapie der Poststroke Depression uneinheitlich dar [18].
Eine klare Préaferenz zugunsten einer besseren Wirksamkeit
von Trizyklika oder SSRI 146t sich nicht feststellen. Auch
die Therapieabbruchrate aufgrund von Nebenwirkungen ist
nicht wesentlich unterschiedlich. Derzeit sollten also in der
Auswahl des Antidepressivums die gleichen Kriterien gel-
ten, wie sie auch in der Therapie der anderen depressiven
Syndrome zur Anwendung kommen. Das individuelle Pro-
fil des depressiven Syndroms sollte also auch bei der Post-
stroke Depression das gewéhlte Antidepressivum bestim-
men. Zu bedenken ist jedoch die bei Schlaganfallpatienten
hiufige kardiovaskuldre Komorbiditét, die im Einsatz von
Trizyklika eine besondere Vorsicht bedingen sollte.

Schlufibemerkung

Die Poststroke Depression ist eine Komplikation bei Schlag-
anfallpatienten, die mit einer Haufigkeit von 20—55% nach
dem Schlaganfall eintritt.

Bei einer Zahl von 400.000—500.000 Schlaganfillen pro
Jahr in Deutschland wiirde die Depression etwa 160.000
bis 200.000 Patienten betreffen. Diese Komplikation wird
derzeit sicher zu wenig diagnostiziert und auch zu selten
behandelt. Die Diagnose der Poststroke Depression ist in
der publizierten Literatur uneinheitlich, da sie hiufig nach
verschiedenen Klassifikationskriterien erfolgt und die Dia-
gnose mit Hilfe von psychometrischen Skalen gestellt wird,
die zum Teil eine begrenzte Aussagekraft haben.

Es gibt mittlerweile eine Vielzahl von Hinweisen darauf,
dafl das Auftreten der Poststroke Depression mit einer er-
hohten Mortalitdt nach dem Schlaganfall sowie mit einem
schlechteren funktionalen Ergebnis der Rehabilitation kor-
reliert. Die frithzeitige und konsequente Therapie dieser
Storung ist also von entscheidender Bedeutung, nicht
zuletzt da die Depression ohnehin schon eine die Lebens-
qualitit erheblich einschrinkende Erkrankung ist. Aus dem
derzeitigen Stand der Literatur 148t sich noch keine defini-
tive Empfehlung beziiglich der Uberlegenheit einer be-
stimmten Klasse von Antidepressiva herleiten. Die Wahl
des Antidepressivums sollte sich nach dem individuellen
Profil der Depression richten, jedoch das spezielle Neben-
wirkungsprofil der Trizyklika bei kardiovaskuldr vor-
geschiadigten Patienten berlicksichtigen. Beziiglich der
Wirksamkeit von neueren Antidepressiva liegen noch keine
Daten vor. Derzeit wird in der Neurologischen Klinik
Ludwigshafen in Zusammenarbeit mit der Psychiatrischen
Universitétsklinik Berlin eine Studie zur Wirksamkeit von
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Mirtazapin in der Prophylaxe und Therapie der Poststroke
Depression durchgefiihrt.

Ein anderer Aspekt der komplexen Interaktion von Schlag-
anfall und Depression ist in der letzten Zeit in den Blick-
punkt geraten. Dieser betrifft die Beobachtung, daf3 die
Depression einen Risikofaktor fiir das Auftreten eines
Schlaganfalls darstellt. Daten aus der Baltimore Epidemio-
logic Catchment Area Study [47] konnten anhand einer
13jahrigen Beobachtungszeit bei 1.703 Patienten zeigen,
dafl das Risiko fiir einen Schlaganfall bei Patienten mit
depressiven Erkrankungen in der Vorgeschichte um den
Faktor 2,6 erhoht ist. Auch eine Japanische Studie [66] wies
eine erhohte Schlaganfallhdufigkeit bei Vorliegen von de-
pressiven Symptomen nach. Dieser Zusammenhang ist
beziiglich der koronaren Herzerkrankung und Myokardin-
farkt seit laingerem bekannt [2] und liegt moglicherweise
unter anderem in der durch die Depression verdnderten
Aktivitdt des autonomen Nervensystems mit gestorter
Herzratenvariabilitdt und Blutdruckregulation und in der
veranderten Aktivitit der Thrombozyten begriindet. Die
Hypercortisoldmie depressiver Patienten scheint au8erdem
eine Rolle zu spielen [1, 21]. Diese komplexe Interaktion
zwischen der zerebralen Ischidmie als Ausloser und als
Folge einer Depression ist derzeit Gegenstand laufender
Studien.

Abschliefend zeigt die kritische Diskussion der vorliegen-
den Literatur, daB3 noch eine Vielzahl offener Fragen beziig-
lich der Poststroke Depression bleiben — fiir die Versorgung
der betroffenen Patienten wére jedoch zunéchst schon viel
gewonnen, wenn der Depression nach dem Schlaganfall
zukiinftig mehr Aufmerksamkeit gewidmet wiirde.
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