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Zusammenfassung

Bei Patienten mit einer Aphasie treten oft depressive Verstimmungen auf, aus denen sich eine 
»PostStroke Depression« (PSD) entwickeln kann. Obwohl sie weitreichende Konsequenzen für 
den Rehabilitationserfolg und die Lebenserwartung der Patienten hat, wird sie häufig nur schwer 
erkannt und daher auch nur selten behandelt. Ein Grund dafür ist, dass es kein standardisiertes 
Vorgehen für die Diagnose der PSD bei gleichzeitig bestehender Aphasie gibt. In dem Beitrag 
werden daher zum einen verschiedene Möglichkeiten vorgestellt, mit denen die PSD erfasst wer­
den kann. Zum anderen wird auf eine Reihe von Behandlungsoptionen der PSD eingegangen, 
wobei die psychosoziale Therapie im Vordergrund steht.
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Einleitung 

Nach einem Schlaganfall kommt es neben anderen 
psychischen Störungen am häufigsten zur Entwicklung 
einer Depression [31]. In der angloamerikanischen Lite­
ratur hat sich dafür der Begriff der »Poststroke Depres­
sion« (PSD) etabliert, der zunehmend im Deutschen 
verwendet wird [50, 68, 96]. Eine einheitliche Definition 
der PSD gibt es bislang nicht. In Anlehnung an das 
Diagnosesystem »Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders« (DSM V) kann darunter jedoch das 
Vorhandensein eines klinisch signifikanten depressiven 
Zustands verstanden werden [4]. Die PSD entwickelt 
sich im Rahmen der emotionalen Erlebnisverarbeitung 
und stellt dadurch eine sekundäre Ausdruckskrankheit 
dar [49]. Ähnlich wie bei der Posttraumatischen Belas­
tungsstörung haben die Patienten ein traumatisches 
Ereignis erlitten [29, 58, 80], wobei ein zentrales Thema 
der Traumatisierung das Verlusterleben zu sein scheint 
[21, 54, 59].

Eine Trauer über erlebte Verluste stellt in der psy­
chischen Verarbeitung eine normale Reaktion dar. 
Der Übergang zur Depression kann allerdings flie­
ßend sein. Die Trauer erhält dann eine pathologische 
Qualität, wenn sie nicht nur vorübergehend, sondern 
andauernd auftritt [95]. Nach einem Schlaganfall ent­
wickelt sich mit einer Wahrscheinlichkeit von 30 % 
eine PSD, somit ist jeder dritte Patient betroffen [28, 38, 
93]. Zur Inzidenz und Prävalenz der PSD bei Personen 
mit einer Aphasie liegen keine Zahlen vor [78]. Die PSD 
kann akut, postakut oder chronisch verlaufen und ist 
häufig schon im ersten Monat nach Krankheitsbeginn 
feststellbar [21, 27, 80]. 

Ursachen

Die Ursachen der PSD sind trotz zahlreicher Untersu­
chungen bis heute nicht ausreichend geklärt [31, 96]. 
Einige Autoren gehen aufgrund der neurologischen 
Schädigung im Gehirn von einer Störung der Neuro­
transmitter aus, die eine fehlerhafte Signalübertragung 
zwischen den Zellen verursachen [54]. Diskutiert wird 
jedoch auch die Freisetzung proinflammatorischer 
Zytokine, die chronische Entzündungen im Gehirn ver­
ursachen können. Weiterhin wird als Ursache der Gen­
polymorphismus diskutiert, also ein genetisch höheres 
Aufkommen von depressiven Störungen innerhalb einer 
Familie. Daneben wird auch diffusen zerebrovaskulären 
Veränderungen [80] und sozialen Einflüssen ein Effekt 
zugeschrieben [31]. Weiterhin wird die PSD als eine 
Reaktion auf körperliche Behinderungen zurückgeführt 
[50]. Schließlich wird auch von einer Kombination von 
organischer Läsion und psychischer Reaktion ausge­
gangen.

Die Annahme einer multifaktoriellen Genese der PSD 
hat sich bislang am häufigsten durchgesetzt [67, 102]. 
Sie erscheint aufgrund der vielfältigen Gründe für die 
Entwicklung der PSD plausibel. Mit Hilfe des biopsycho­
sozialen Modells der »Internationalen Klassifikation der 
Funktionsfähigkeit, Behinderung und Gesundheit« (ICF) 
[26] ist es möglich, die multifaktorielle Genese näher zu 
beschreiben [80].

Risikofaktoren

Ein aktuelles evidenzbasiertes Review zur PSD zählt eini­
ge Risikofaktoren für die Entstehung der PSD auf [78]. Zu 
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ihnen gehören neben dem weiblichen Geschlecht [47] 
kognitive [56, 92] und funktionelle Beeinträchtigungen 
[54, 88]. Relevant sind außerdem die Existenz einer 
Depression oder einer anderen psychischen Erkrankung 
vor Auftritt des Schlaganfalls [67, 92, 102]. Weiterhin 
stellt ein erneuter Schlaganfall einen Risikofaktor für die 
PSD dar. Eine bereits bestehende PSD gilt wiederum als 
ein Risikofaktor für ein erneutes zerebrales Ereignis [80]. 
Daneben begünstigen eine Aphasie und der Schweregrad 
der daraus folgenden sprachlichen Beeinträchtigungen 
die Entwicklung der PSD [92]. So leiden mehr Patienten 
mit einer Aphasie unter einer PSD als Patienten ohne 
Aphasie. Der Grund dafür wird in der Tatsache vermutet, 
dass sich die Aphasie auf alle Lebensbereiche auswirkt, 
sei es auf den Beruf, die Freizeit oder die Familie [92, 56].

Eine wissenschaftliche Diskussion entwickelte sich 
zum Einfluss des Läsionsorts als Risikofaktor für die 
Entwicklung der PSD. Trotz einiger Befürworter [7, 73, 
88] und Gegner [12, 34, 92] konnte dazu letztendlich 
kein Konsens gefunden werden [78, 96, 102]. Ähnlich 
verhält es sich zum Einfluss des Schweregrads der Hirn­
schädigung, zu dem bis jetzt uneinheitliche Meinungen 
vorliegen [12, 102].

Auswirkungen

Weitestgehende Übereinstimmung liegt jedoch zu den 
Auswirkungen der PSD vor. Die PSD gilt als das größte 
Problem innerhalb der medizinisch-neurologischen und 
psychosozialen Rehabilitation [45]. Demnach werden 
der Rehabilitationserfolg [78, 92] und die Prognose bei 
Patienten mit einer PSD schlechter eingeschätzt als 
bei nichtdepressiven Patienten [28, 50, 59]. Dies liegt 
vor allem an der hohen Korrelation zwischen dem 
Grad der körperlichen Behinderung und der Schwe­
re der depressiven Symptomatik [54]. Daneben führt 
der Zusammenhang zwischen der Depression einerseits 
und den kognitiven Leistungseinbußen andererseits zu 
einer schlechteren Prognose [92]. Zudem kommt es zu 
einer erhöhten sozialen Isolation, von der besonders 
ältere und alleinlebende Patienten betroffen sind [8, 

59]. Außerdem können die Aktivitäten des täglichen 
Lebens häufig nicht mehr adäquat ausgeführt werden 
[21, 60, 91]. Je länger die Folgen eines Schlaganfalls 
andauern, desto mehr wirkt sich eine depressive Verar­
beitung ungünstig auf die selbstständige Lebensführung 
aus [60]. Damit einhergehend verschlechtert sich die 
Lebensqualität der Betroffenen erheblich [5, 92, 98]. 
Außerdem steigt die Mortalität [28, 91, 102]. Dies kann 
für unterschiedliche zeitliche Abschnitte von der Akut­
phase bis noch zehn Jahre nach dem Schlaganfall nach­
gewiesen werden [75]. Auch die Suizidalität nimmt zu 
[14, 78], wobei auch jüngere Patienten davon betroffen 
sind [55]. Schätzungsweise 100 Patienten scheiden nach 
einem Schlaganfall in Deutschland freiwillig aus dem 
Leben [23]. Daher kommt einer schnellen und sicheren 
Diagnose der PSD ein besonderer Stellenwert zu. Ein 
zusammenfassender Überblick über die Risikofaktoren 
für die Entstehung einer PSD und ihre Auswirkungen 
findet sich in Tabelle 1.

Probleme der Diagnose der PSD

Es ist häufig nicht einfach, eine PSD zu identifizieren. 
Daher bleiben viele Patienten mit einer PSD unbehan­
delt [50, 68, 80]. Die Gründe dafür sind vielfältig. So ist 
die PSD eine relativ neue Erkrankung, die noch nicht 
fest im Bewusstsein der Professionellen verankert ist. 
Dementsprechend wird sie in der Routinediagnostik des 
Schlaganfalls meist noch unzureichend beachtet [27]. 
Daneben existieren weder neurologische noch psychia­
trische Leitlinien oder Standards für das diagnostische 
Vorgehen bei dem Verdacht auf eine PSD [78]. 

Im Bereich der hausärztlichen Versorgung ergab eine 
Studie, dass 50% der Depressionen bei Patienten über­
sehen werden und demnach unbehandelt bleiben [69]. 
Die Gründe dafür sind, dass eine Depression, die sich 
aus biographischen oder körperlichen Faktoren ergibt, 
als reaktiv verstanden und somit als normal und ohne 
Krankheitswert eingeschätzt wird. Dies verdeutlicht, 
dass die Unterscheidung der Depressionen in »endo­
gen« und »reaktiv« bei der Diagnosestellung eine große 
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Risikofaktoren für eine PSD Auswirkungen einer PSD

– weibliches Geschlecht – �Verminderung des Rehabili-
tationserfolgs/ungünstigere 
Prognose

– kognitive Beeinträchtigungen – Gefahr der sozialen Isolation

– funktionelle Beeinträchtigungen – �Einschränkungen in den Aktivi-
täten des täglichen Lebens

– psychische Vorerkrankung – Abnahme der Lebensqualität

– rezidivierender Schlaganfall – Anstieg der Mortalität

– Aphasie und Schweregrad – Zunahme der Suizidalität

Tab. 1: Risikofaktoren und Auswirkungen der PSD
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Rolle spielt. Ein weiterer Grund ist, dass aus Sicht der 
befragten Hausärzte die Diagnostik psychischer Erkran­
kungen mehr Zeit und gegenseitiges Vertrauen erfordert 
als die Diagnose einer Organerkrankung. Außerdem 
gaben einige der befragten Hausärzte an, den psychi­
schen Status ihrer Patienten subjektiv zu beurteilen. 
Nur ein geringer Teil benutzt dazu ein formales dia­
gnostisches Vorgehen [69]. Ein letzter Grund ist, dass 
sich Hausärzte vor der Stellung einer psychiatrischen 
Diagnose scheuen, um eine mögliche Stigmatisierung 
der Patienten zu vermeiden [69]. Tatsächlich berichten 
in einer Studie 79 % der Patienten mit einer schweren 
Depression über negative Erfahrungen von Diskrimi­
nierung und Stigmatisierung [53, 63]. Allerdings nimmt 
durch eine optimierte Zusammenarbeit an der Schnitt­
stelle zwischen stationärer Rehabilitation und hausärzt­
licher Versorgung die Depressivität der Betroffenen nach 
einem Schlaganfall ab [97, 98]. 

Ein weiteres Problem in der Erfassung der PSD liegt 
in Deutschland daran, dass die PSD als eigenständiges 
Krankheitsbild in der »International Classification of 
Diseases« (ICD) [105] auch in der aktuellen 10. Revision 
nicht explizit berücksichtigt wird. Es besteht lediglich 
die Möglichkeit, im Kapitel F06.3 die organisch affek­
tiven Störungen zu kodieren [83]. Es ist jedoch unklar, in 
welche Ausprägungsgrade die PSD zu differenzieren ist, 
um eine Therapieindikation zu erstellen. Im Gegensatz 
dazu besteht im angloamerikanischen Diagnosesystem 
DSM V die Möglichkeit, die PSD explizit zu kategori­
sieren, zu kodieren und in verschiedene Ausprägungs­
grade einzuteilen. So wird die »mood disorder due to 
a general medical condition/stroke« in eine Majorform 
(»major depressive-like episode«), in eine Minorform 
(»with depressive features, not meeting the full criteria 
for major depressive episode«) und in manische und 

gemischte affektive Störungen (»with mixed features«) 
unterteilt [4]. Im Vergleich zur ICD-10 entsprechen dabei 
der Majorform in etwa eine depressive Episode und der 
Minorform eine Dysthymie [27]. 

Die Einteilung der PSD in eine Major- und Minorform 
ist in internationalen Studien und in der Literatur sehr 
verbreitet [75]. In den Studien wurde das geforderte Zeit­
kriterium der ICD-10 und des DSM V von zweiwöchiger 
Symptomdauer für die Diagnosestellung der PSD aufge­
hoben. Es wird sogar empfohlen, die Diagnostik so früh 
wie möglich durchzuführen [28]. Dies hat den Vorteil, 
dass eine besonders schwere oder rasch auftretende 
PSD rechtzeitig erkannt wird und mit der Behandlung 
frühzeitig begonnen werden kann [27]. Da sich eine PSD 
auch im späteren Krankheitsverlauf entwickeln kann, 
sollte immer dann eine Diagnostik durchgeführt wer­
den, wenn der Verdacht auf eine PSD vorliegt [56]. Um 
eine Anpassung an die deutschen Diagnosekriterien zu 
ermöglichen, bietet Tabelle 2 einen Überblick über die 
Symptome einer Majorform/depressiven Episode und 
einer Minorform/Dysthymie.

Diagnose der PSD: Screeningverfahren

Ein Screeningverfahren zur Diagnose der PSD sollte 
einfach sein, wenig Zeit in Anspruch nehmen und pro­
blemlos wiederholt werden können. Außerdem sollte 
sich eine möglichst hohe diagnostische Sicherheit erge­
ben. Schließlich sollte es auch bei Patienten mit ausge­
prägten aphasischen Störungen durchführbar sein [27]. 
Einer Untersuchung folgend wird empfohlen, den Pati­
enten innerhalb von zwei Wochen nach einem Schlagan­
fall beispielsweise im Rahmen der Visite folgende Frage 
zu stellen: 

Major Depression/Depressive Episode Minor Depression/Dysthymie

Zur Diagnosestellung einer depressiven Episode sind mind. 2 von 3 der 
Hauptsymptome notwendig. Von den Zusatzsymptomen müssen je nach 
Schweregrad vorhanden sein:
leicht: mind. 2 Zusatzsymptome
mittelschwer: mind. 3 – 4 Zusatzsymptome
schwer: mind. 4 Zusatzsymptome (und alle 3 Hauptsymptome)

Konstante oder konstant wiederkehrende Depression über einen Zeitraum 
von mind. 2 Jahren. Dazwischenliegende Perioden normaler Stimmung 
dauern selten länger als einige Wochen, hypomanische Episoden kom-
men nicht vor.
Wenigstens während einiger Perioden der Depression sollten mind. 3 
Symptome vorliegen.

Hauptsymptome: Symptome:

– gedrückte, depressive Stimmung
– Verlust von Interesse oder Freude
– Antriebsmangel

– verminderter Antrieb oder Aktivität
– Konzentrationsschwierigkeiten
– Neigung zum Weinen
– Schlaflosigkeit
– �Verlust des Interesses oder der Freude an Sexualität und anderen ange-

nehmen Aktivitäten
– Gefühl von Hoffnungslosigkeit und Verzweiflung
– �Pessimismus im Hinblick auf die Zukunft oder Grübeln über die Vergan-

genheit
– Verlust des Selbstvertrauens oder Gefühl von Unzulänglichkeit
– sozialer Rückzug
– verminderte Gesprächigkeit
– �erkennbares Unvermögen, mit den Routineanforderungen des täglichen 

Lebens fertig zu werden

Zusatzsymptome:

– vermindertes Selbstwertgefühl und Selbstvertrauen
– negative u. pessimistische  Zukunftsperspektiven
– verminderte Konzentration u. Aufmerksamkeit
– Suizidgedanken, erfolgte Selbstverletzungen od. Suizidhandlungen
– Müdigkeit, Energieverlust
– Schlafstörungen
– verminderter Appetit
– Gefühle von Schuld und Wertlosigkeit

Tab. 2: Diagnosekriterien der ICD-10 als Äquivalent zur Major- und Minordepression des DSM V (Quelle: ICD-10 in [83, 104])

NeuroGeriatrie 4 · 2013 | 151

Poststroke Depression bei Aphasie: Diagnose- und Behandlungsmöglichkeiten Übersicht



n	 »Fühlen Sie sich häufig traurig oder niedergeschla­
gen?« [27].

Wird die Frage mit »Ja« beantwortet, schließen sich 
weitere diagnostische Schritte an. Wird sie mit »Nein« 
beantwortet, sollte sie nach Ablauf von einer Woche 
oder bei dem Verdacht auf eine depressive Verstim­
mung wiederholt werden. Für die Eine-Frage-Diagnostik 
konnten gute Ergebnisse hinsichtlich der Sensitivität 
und Spezifität erzielt werden [27]. Außerdem kann die 
Frage anhand einer validierten »Visual Analogue Mood 
Scale« (VAMS) [6] auch für Patienten mit einer Aphasie 
verständlich und bildhaft zum Ausdruck gebracht wer­
den. Ein ähnliches Vorgehen wird mit der Zwei-Fragen-
Methode empfohlen:
n	 »Fühlten Sie sich im letzten Monat häufig niederge­

schlagen, traurig, bedrückt oder hoffnungslos?«
n	 »Hatten Sie im letzten Monat deutlich weniger Lust und 

Freude an Dingen, die sie sonst gerne tun?« [25, 39].

In einer Evaluation der beiden Fragen in etwas abgewan­
delter Form konnte eine hohe Sensitivität und Spezifität 
nachgewiesen werden [68]. Das Screening lässt sich zwar 
mühelos in den klinischen Arbeitsalltag integrieren, das 
vorgegebene Zeitkriterium schränkt die Erfassung der 
PSD jedoch ein. Die Zwei-Fragen-Methode eignet sich 
daher besser für den späteren Behandlungsverlauf und 
nicht für das Akutstadium.

Diagnose der PSD: Selbst- und 
Fremdeinschätzungsverfahren

Zur genauen Bestimmung der PSD gibt es bislang noch 
kein eigenes Diagnoseverfahren. Daher wird insbeson­
dere im angloamerikanischen Raum auf verschiedene 
Selbst- und Fremdeinschätzungsinstrumente zurückge­
griffen, die ursprünglich zur Diagnose einer Depression 
entwickelt wurden. Es werden am häufigsten Skalen 
zur Fremdeinschätzung eingesetzt, gefolgt von struk­
turierten klinischen Interviews und Fragebögen für die 
Patienten [93]. Im Gegensatz zur ausschließlichen Ver­
wendung einer Methode wird empfohlen, eine Selbst- 

und Fremdeinschätzung zu kombinieren, um verläss­
liche Ergebnisse zu erzielen [31]. Dies eignet sich auch 
für den späteren Verlauf nach Schlaganfall, da sich die 
Symptome der PSD ändern und durch die jeweiligen 
Skalen unterschiedlich erfasst werden können [11]. Im 
deutschsprachigen Raum werden vor allem Selbst- und 
Fremdbeurteilungsskalen verwendet [79]. Einen Über­
blick über die gebräuchlichsten Verfahren gibt Tabelle 3.

Zur Diagnose der PSD werden im angloamerika­
nischen Raum zur Selbstbeurteilung vor allem die eng­
lische Variante der »Allgemeinen Depressionsskala« 
(ADS) [42] und der »Gesundheitsfragebogen für Pati­
enten« (PHQ-9) [65] genutzt. Zur Fremdbeurteilung 
wird am häufigsten die »Hamilton Depressionsskala« 
(HAMD) [66] verwendet. Für den deutschsprachigen 
Raum werden zur Diagnose der PSD Depressionsska­
len empfohlen, die in der deutschen Version validiert 
worden sind und deren Reliabilität und Korrelation mit 
ausführlichen psychiatrischen Ratings für die PSD in 
mehreren Studien nachgewiesen werden konnten. Dies 
trifft auf die »Hospital Anxiety and Depression Scale« 
(HADS) [107] und die »Geriatric Depression Scale« (GDS) 
[106] zu. Beide Verfahren sind international anerkannt 
und finden eine breite Anwendung. Als Vorteile werden 
die leichte Handhabbarkeit, die Kürze der Durchführung 
und die Tatsache, dass der Patient sie selbst ausfüllen 
kann, gesehen [27]. Zu beziehen ist die deutsche Version 
der HADS-D [44] beispielsweise unter www.testzentrale.
de, und die GDS-15 kann kostenfrei unter http://www.
kcgeriatrie.de/downloads/instrumente/gds.pdf herun­
tergeladen werden.

Die HADS-D [44] erfasst vor dem Hintergrund einer 
körperlichen Erkrankung sowohl eine ängstliche als 
auch eine depressive Symptomatik, die nach einem 
Schlaganfall eine hohe Komorbidität aufweisen kann 
[81, 92]. Die Selbstbeurteilungsskala besteht aus je 7 
vierstufig skalierten Items zu beiden Symptomen und 
umfasst damit  insgesamt 14 Items. Diese beziehen 
sich auf die Einschätzung der vorangegangenen Woche. 
Jede Antwortoption erhält einen Punktwert von 0 bis 3 
Punkten. Die Punktwerte können jeweils für Angst und 
Depression summiert werden. Ein Wert unter 8 Punkten 
gilt als unauffällig, 8 bis 10 Punkte als grenzwertig und 
über 10 Punkte als deutlich auffällig. Um sowohl eine 
leichte als auch eine schwere PSD zu ermitteln, wird 
allerdings ein Grenzwert von 7 Punkten und mehr vor­
geschlagen [1]. Der Test hat eine Bearbeitungsdauer von 
fünf Minuten und lässt sich in einer Minute auswerten.

Der Schwerpunkt wird bei der Angstskala auf eine 
generalisierte Angstsymptomatik und auf das Auftreten 
von Panikattacken gelegt. Bei der Depressionsskala wer­
den Aspekte wie Interessenverlust oder Antriebslosigkeit 
erfragt [16]. In Tabelle 4 ist jeweils ein Beispiel für die 
Angst- und Depressionsskala zu sehen [44].

Die deutsche Version der GDS [87] ist ein Fragebogen 
zur Selbstbeurteilung, der Ja/Nein-Antworten verlangt. 
Die GDS wurde für ältere Menschen zur Bestimmung 
einer depressiven Symptomatik entwickelt. Allerdings 

Selbstbeurteilungsskalen

ADS Allgemeine Depressionsskala (Hautzinger & Bailer, 1993)

BDI Beck Depressionsinventar (dt. Version Hautzinger et al., 1995)

GDS Geriatric Depression Scale (Yesevage et al., 1982)

HADS Hospital Anxiety and Depression Scale (dt. Version Herrmann et al., 1995)

PHQ-9 Gesundheitsfragebogen für Patienten – Depressionsmodul des PHQ-D (dt. Version 
Löwe et al., 2002)

WHO-5 WHO Well-Being Index (World Health Organization, WHO, 1998)

Fremdbeurteilungsskalen

HAMD Hamilton Depressionsskala (Hamilton, 1990)

MADRS Montgomery-Asberg Depression Rating Scale (Montgomery & Asberg, 1979)

Tab. 3: Psychometrische Verfahren zur Diagnostik und Evaluation psychischer Störungen 
(Quelle: eigene Modifikation in Anlehnung an [79])
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eignet sie sich nicht für Patienten mit einer Demenz oder 
mit schweren kognitiven Einschränkungen [35]. Hinge­
gen ist die Anwendung auch bei milden bis moderaten 
kognitiven Einschränkungen möglich [84]. Die GDS kann 
einmalig zur Beurteilung der Schwere der Depression 
und zur Evaluation im Krankheitsverlauf eingesetzt wer­
den [41]. Sie existiert in einer ursprünglichen Langform 
mit 30 Fragen [106], einer verkürzten Version mit 15 Fra­
gen [87], einer Variante mit 10 Fragen [22] und einer Vari­
ante mit 8 Fragen [52] sowie einer Kurzform mit 4 Fragen 
[9]. Nach den Ergebnissen psychometrischer Studien 
können vor allem die Langform, die 15 Fragen-Version 
und die 8-Fragen-Variante empfohlen werden [3, 89]. Die 
4-Fragen-Variante findet hingegen eine hohe Toleranz 
bei den Patienten [86]. Daher werden vorrangig die Kurz­
formen zur Diagnose der PSD empfohlen [77]. Allerdings 
haben lediglich die Langformen der GDS-15 international 
und im deutschsprachigen Raum eine weite Verbreitung 
gefunden. Die Beantwortung der 15 Fragen dauert etwa 
5 Minuten. Die Auswertung nimmt nicht viel Zeit in 
Anspruch, da jeweils ein Punkt für ein »Ja« oder »Nein« 
vergeben wird. Diese werden summiert, damit sich ein 
Schweregrad ermitteln lässt. So geht man bei 0 bis 5 
Punkten von keiner Depression, bei 6 bis 10 Punkten von 
einer leichten bis mittleren und bei 11 bis 15 Punkten von 
einer schweren depressiven Verstimmung aus. 

Für die GDS-15 gibt es zur Erfassung der PSD keine 
Angaben zu angepassten Grenzwerten, diese liegen 
lediglich zur Langform vor [2]. In Tabelle 5 werden exem­
plarisch die ersten 4 der 15-Fragen-Variante als Beispiel 
aufgeführt. Für die fett gedruckten Antworten gibt es 
jeweils einen Punkt.

Möglichkeiten der Diagnose der PSD bei Aphasie

Ein Problem der Diagnosestellung ergibt sich, wenn 
die PSD zusammen mit einer Aphasie auftritt. Denn 
Fragebögen zur Selbsteinschätzung eignen sich nur 

dann, wenn ein ausreichendes Sprach- sowie Lese­
sinnverständnis vorliegen. Daher sind sie nur bedingt 
bei Personen mit einer Aphasie einsetzbar. Mit dieser 
Schwierigkeit beschäftigt sich eine Metaanalyse, in der 
überprüft wurde, welche Untersuchungsverfahren zur 
Erfassung der PSD für Patienten mit einer Aphasie geeig­
net sind [93]. Die Analyse kommt zu dem Schluss, dass 
am besten Dritte befragt werden sollten. Dies können 
entweder Pflegekräfte oder Angehörige und Freunde 
sein.

Eine weitere Studie ergab jedoch, dass Dritte den psy­
chischen Zustand eines Betroffenen generell schlechter 
einschätzen als dieser es selbst empfindet [48]. Dies ist 
bei der Auswertung der Einschätzung zu berücksichti­
gen. Bei Patienten mit einer Aphasie können außerdem 
einfache Interviewfragen zum Einsatz kommen, die nur 
ein »Ja« oder »Nein« als Antwort erfordern. Daneben 
können Karten mit Schlüsselfragen und Antworthilfen 
verwendet werden.

Weitere Möglichkeit sind die klinische Verhaltens­
beobachtung oder die Verwendung von Stimmungsta­
feln, wie z. B. die VAMS [6]. Die Stimmungstafel ist mit 
nicht-sprachlichen Mitteln verwendbar und nutzt ver­
einfachte Gesichtsausdrücke in Kombination mit einer 
vertikalen Einschätzung von acht Gefühlsausdrücken. 
Daher kann sie auch bei schweren Aphasien eingesetzt 
werden [64]. Die VAMS wurde hinsichtlich ihrer Güte­
kriterien sorgfältig untersucht und enthält Normen für 
Patienten mit einer Hirnschädigung [21]. Nach dem 
Vorbild der VAMS wurde eine deutsche Version ent­
wickelt. Dabei werden an beiden Enden der visuellen 
Analogskala schematische Gesichtsausdrücke gezeigt. 
Diese betreffen die Stimmungen fröhlich, traurig, tat­
kräftig, müde, wütend, ängstlich, verwirrt und belastet. 
Auf der einen Seite befindet sich ein neutraler Gesichts­
ausdruck und auf der anderen ein stimmungstypischer. 
Beide Gesichter sind durch einen Strich miteinander 
verbunden. Der Patient kreuzt an, wie stark die eigene 
Stimmung dem abgebildeten Gesicht entspricht. Für 
jede Skala sind der normale Stimmungsbereich, ein 
Grenzbereich und ein auffälliger Bereich angegeben, 
so dass Hinweise für das Vorliegen einer Depression 
abgeleitet werden können [94]. Zur Illustration der 
Stimmungstafeln dient Abbildung 1 der Visual Analo­
gue Scale [20].

Angstskala: Depressionsskala:

Ich fühle mich angespannt oder 
überreizt.

Ich fühle mich glücklich.

❏	 meistens

❏	 oft

❏	 von Zeit zu Zeit/gelegentlich

❏	 überhaupt nicht

❏	 überhaupt nicht

❏	 selten

❏	 manchmal

❏	 meistens

Tab. 4: Auszug aus der HADS-D Angst- und Depressionsskala

1.	 Sind Sie grundsätzlich mit Ihrem Leben zufrieden? Ja Nein

2.	 Haben Sie viele von Ihren Tätigkeiten und Interes-
sen aufgegeben?

Ja Nein

3.	 Haben Sie das Gefühl, Ihr Leben sei leer? Ja Nein

4.	 Ist Ihnen oft langweilig? Ja Nein

Tab. 5: Auszug aus der GDS-15-Depressionsskala

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

 
Worst imaginable health state Best imaginable health state

Abb. 1: Beispiel für eine Visual Analogue Scale 
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Vorschlag für das diagnostische Vorgehen bei PSD

Da es kein standardisiertes und in Leitlinien beschrie­
benes Vorgehen zur Diagnose einer PSD gibt, wird 
vorgeschlagen, die Diagnostik mit der Erhebung der 
Ein-Frage-Methode [27] im Akutstadium oder mit der 
Zwei-Fragen-Methode [25, 39] im späteren Behandlungs­
verlauf zu beginnen. Bestätigt sich der Verdacht auf eine 
mögliche PSD, kann ein Selbsteinschätzungsverfahren 
wie die HADS-D [44] oder die GDS-15 [87] eingesetzt 
werden. Bei Patienten mit schweren Aphasien sollte auf 
Stimmungstafeln zurückgegriffen werden [6]. Bestätigt 
sich die Vermutung einer PSD vorerst nicht, sollte das 
Risiko der Entwicklung einer PSD trotzdem bedacht 

werden. Bestätigt sich im weiteren Verlauf der Verdacht 
auf eine PSD, sollte der Patient psychiatrisch oder psy­
chotherapeutisch vorgestellt werden. Ist aufgrund von 
schweren Aphasien eine Exploration der Symptome 
nicht möglich, muss auf Fremdeinschätzungen des Pfle­
gepersonals oder der Angehörigen zurückgegriffen wer­
den. Die Diagnose sollte in Übereinstimmung mit den 
Kriterien des DSM V [4] bzw. der ICD-10 [105] erfolgen. 
Einen Überblick über die Diagnostik der PSD gibt Abbil­
dung 2.

Therapeutische Möglichkeiten bei PSD

Zur Behandlung der PSD existieren nach einem aktu­
ellen Review zur PSD sowohl medikamentöse als auch 
nichtmedikamentöse Therapiemethoden [78]. Die nicht­
medikamentösen Verfahren werden vorrangig als eine 
Ergänzung zur pharmakologischen Therapie angese­
hen.

Die pharmakologische Behandlung verbessert das 
funktionelle Ergebnis und das langfristige Überleben 
der Betroffenen [78]. Als wirksame Medikation haben 
sich bisher das heterozyklische Antidepressivum Nor­
triptylin [74] sowie die Serotonin-Wiederaufnahme­
hemmer (SSRI) [78] erwiesen, bei denen mit nur gerin­
gen Nebenwirkungen zu rechnen ist und die eine 
schützende Wirkung auf die Nervenzellen entfalten 
[61]. Häufig empfohlene SSRI sind Escitalopram [72] 
und Citalopram [90]. Dabei soll Citalopram besonders 
bei PSD mit begleitender Angstsymptomatik hilfreich 
sein.  Außerdem gilt das Psychostimulans Methylpheni­
dat als hilfreich, da es auf den Organismus anregend 
wirkt und die Nervenaktivität steigert. Weiterhin wird 
in der Kombination eines aktiven Pflegemanagements 
und dem Einsatz von Antidepressiva eine wirkungs­
volle Behandlungsmethode gesehen. Bereits frühzeitig 
nach dem Schlaganfall wird zur Prävention auch bei 
nicht depressiven Patienten die Gabe von Antidepres­
siva empfohlen. 

Als nichtmedikamentöses Verfahren wird Lichtthe­
rapie als Ergänzung zur Einnahme von SSRI-Antide­
pressiva befürwortet. Durch transkranielle magnetische 
Stimulation kann eine Reduktion der depressiven Sym­
ptomatik herbeigeführt werden. Außerdem können 
Musiktherapie und das Hören von Musik zu einer 
Verbesserung der Stimmung führen [78]. Dabei gilt die 
Musiktherapie als hilfreich bei der Krankheitsverarbei­
tung, zur Stärkung des Selbstwerts und der Motivation 
[70, 82]. Besonders für Patienten, die kommunikativ 
stark eingeschränkt sind, bietet die Musiktherapie eine 
Möglichkeit, Gefühle und Stimmungen auszudrücken 
[33]. Auch die Einbeziehung der Angehörigen und des 
sozialen Umfelds kann als hilfreich für die Behandlung 
der PSD angesehen werden. Weiterhin wird in Kombi­
nation mit Antidepressiva eine psychosoziale Therapie 
im Hinblick auf eine Verhaltensänderung empfohlen 
[78]. Tabelle 6 gibt einen Überblick zu den bisher als 

Abb. 2: Flussschema zur Untersuchung von Patienten nach einem Schlaganfall auf das Vor­
liegen einer PSD, Quelle: eigene Modifikation in Anlehnung an [27] in [103]

Patient nach einem Schlaganfall
Bei schwerer Aphasie: Überprüfung mittels Stimmungstafeln (z. B. VAMS), sonst wie folgt:

Einzelfrage im Akutstadium:
»Fühlen Sie sich häufig traurig oder niedergeschlagen?«

Zwei Fragen im späteren Behandlungsverlauf:
»Fühlten Sie sich in den letzten Monaten häufig niedergeschlagen, traurig, bedrückt oder 

hoffnungslos?«
»Hatten Sie in den letzten Monaten deutlich weniger Lust und Freude an Dingen, die Sie 

sonst gerne tun?«

Antwortmöglichkeiten:

»Ja«                                                  »Nein«

Weiterführende Dia-
gnostik mittels HADS 

oder GDS-15

Bei Verdacht auf PSD 
trotz Verneinung

Regelmäßige Wieder-
holung der Frage

>7 Punkte HADS bzw. 
>6 Punkte GDS-15

weniger Punkte »Nein«

Vorstellung beim psychia
trischen Facharzt mit aus-
führlicher Exploration:
ICD-10-Kriterien für depres-
sive Episode oder Dysthymie 
ohne Zeitkriterium erfüllt?

wenn nein

wenn ja

keine weitere Dia-
gnostik notwendig

Diagnose »PSD« und 
Therapieindikation
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wirksam nachgewiesenen medikamentösen und alter­
nativen Methoden.

Psychosoziale Therapie zur Behandlung der PSD

Unter der psychosozialen Therapie wird eine Kombi­
nation von psychotherapeutischen und soziothe­
rapeutischen Verfahren verstanden. Innerhalb der 
psychotherapeutischen Verfahren liegen für die Psycho­
dynamischen Kurzzeitpsychotherapien die empirisch 
am besten abgesicherten Befunde bei der Behandlung 
von depressiven Erkrankungen vor [57]. Diese beziehen 
sich mit einer Dauer von etwa 25 Stunden auf die Bear­
beitung lebensgeschichtlich begründeter, unbewuss­
ter Konflikte und traumatischer Ereignisse [76]. Eine 
Konzentration des therapeutischen Prozesses wird u. a. 
durch eine Begrenzung des Behandlungsziels und ein 
vorwiegend konfliktzentriertes Vorgehen angestrebt [36]. 
In der therapeutischen Arbeit nehmen die aktuelle 
Interaktionsdynamik und die therapeutische Beziehung 
einen hohen Stellenwert ein [40]. Daneben wurde in 
einer Studie zur PSD die problemlösungsorientierte 
Psychotherapie erprobt und empfohlen [72]. Bei dieser 
Methode wird weniger die Entstehung von Problemen 
und deren vertiefte Exploration verfolgt, vielmehr liegt 
der Fokus auf den Kompetenzen und Ressourcen des 
Patienten, um zügig Problemlösungsstrategien zu ent­
wickeln [10]. 

Eine gute Evidenz existiert auch für die Kognitive 
Verhaltenstherapie [13], hingegen wird diese als nicht 
wirksam bei PSD eingeschätzt [78]. Häufig werden die 
psychotherapeutischen Verfahren in Kombination mit 
einer Gabe von Antidepressiva empfohlen [43, 80], um 
individuelle Therapien und evidenzbasierte Leitlinien­
medizin zu verknüpfen [30]. Für die psychotherapeu­
tische Behandlung wird ein »bewußtseinsklarer und 
orientierter, motivierbarer und kooperierender Patient 
[vorausgesetzt], so dass entsprechende Interventions­
formen ihren Platz überwiegend in der postakuten bzw. 
ambulanten Rehabilitationsphase finden« [46]. 

In diesem Kontext kann auch eine Gruppentherapie 
hilfreich sein, denn »in einer Gruppe erfährt der Patient, 
dass auch andere, von einer Hirnschädigung Betroffene 
unter ähnlichen emotionalen Problemen leiden und wie 
sie sich mit diesen Problemen auseinandersetzen« [85]. 
Demnach bietet insbesondere eine Teilhabe-orientierte 
Gruppentherapie (TOGT) im chronischen Verlauf einer 

Aphasie vor allem durch den Austausch mit anderen 
Betroffenen und der gleichzeitigen Überwindung der 
sozialen Isolierung psychosoziale Vorteile [99, 100]. 

Die soziotherapeutischen Maßnahmen stellen eine 
koordinierende und begleitende Unterstützung für psy­
chisch schwer Betroffene dar. Sie sollen in die Lage 
versetzt werden, ihre psychosozialen Defizite abzubauen 
sowie ärztlich verordnete Leistungen selbstständig in 
Anspruch zu nehmen. Die Soziotherapie umfasst Moti­
vierungsarbeit und strukturierte Trainingsmaßnahmen 
auf der Grundlage von definierten Therapiezielen. Sie 
beabsichtigt eine Verbesserung der Krankheitswahr­
nehmung und bietet eine Hilfe in Krisensituationen 
[18]. Die daraus resultierenden psychosozialen Inter­
ventionen zielen im deutschsprachigen Raum »haupt­
sächlich darauf ab, die individuellen Möglichkeiten der 
Betroffenen, in ihrer sozialen Umgebung zu leben und 
am gesellschaftlichen Leben teilzuhaben, zu verbessern. 
Dies wird entweder durch eine günstige Gestaltung 
der Umgebungsbedingungen oder dadurch erreicht, 
dass soziale und kommunikative Kompetenzen für die 
Reintegration in den verschiedenen Lebensbereichen 
vermittelt werden« [24]. Um dies zu erreichen, werden 
Betroffenen beispielsweise Maßnahmen wie eine Rück­
kehr in den Beruf oder ein Training sozialer Fertigkeiten 
angeboten [24]. Abbildung 3 gibt einen Überblick zur 
psychosozialen Therapie für Patienten mit einer PSD. 

Interdisziplinäre Kooperation

Um Betroffenen psychosoziale Unterstützung anbieten 
zu können, sollten interdisziplinäre Therapiemöglich­
keiten empfohlen und gegebenenfalls vermittelt werden. 
Die Rehabilitation Betroffener würde dadurch berei­
chert, da der interdisziplinäre Austausch und gemein­
same Zielabsprachen das therapeutische Handeln 
verbessern können [104]. Interdisziplinäres Arbeiten 
gestaltet sich in einer Klinik häufig problemloser, da 
alle an einer Rehabilitation Beteiligten vor Ort sind 
und sich Kontakte problemloser herstellen lassen. In 
der ambulanten interdisziplinären Zusammenarbeit, 
z.B. mit psychotherapeutischen Einrichtungen, treten 

medikamentöse Verfahren nichtmedikamentöse Verfahren

–	 Nortriptylin –	 Lichttherapie + SSRI-Antidepressivum

–	 Citalopram –	 transkranielle Magnetstimulation

–	 Escitalopram –	 Musiktherapie, Hören von Musik

–	 Methylphenidat –	 Einbezug Angehöriger, soziale Kontakte

–	 psychosoziale Therapie + Antidepressivum

Tab 6: Evidenzbasierte Behandlungsmethoden der PSD

Psychosoziale Therapie

Zielsetzungen:
– Verbesserung der Teilhabe am gesellschaftlichen Leben

– Reintegration in verschiedene Lebensbereiche

Umsetzung:
– Gestaltung der Umgebungsbedingungen

– Vermittlung sozialer und kommunikativer Kompetenzen

Psychotherapie
(z. B. psychodynamische 
Kurzzeitpsychotherapie)

Soziotherapie
(z. B. Arbeitsrehabilitation)

Abb. 3: Bestandteile der psychosozialen Therapie
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demgegenüber Schnittstellenprobleme auf, die noch 
unbefriedigend gelöst sind [19]. Es soll zwar dem Grund­
satz ambulanter vor stationärer Versorgung entsprochen 
werden [37, 51], dennoch ist das Angebot an Psycho­
therapeuten vielerorts zu gering [101], und nur wenige 
Psychotherapeuten haben Erfahrungen mit der Behand­
lung von Patienten mit einer Aphasie [62]. Daher ist eine 
deutliche Lücke zwischen dem Behandlungsbedarf und 
dem therapeutischen Angebot zu verzeichnen [17]. Es 
hat sich ein Nebeneinander von Über-, Unter- und Fehl­
versorgung der Angebotskapazitäten entwickelt, was 
auch der Situation geschuldet sein kann, dass es kaum 
sektorenübergreifende Leitlinien gibt [15]. Deswegen ist 
es zukünftig umso bedeutungsvoller, »eine gute Koope­
ration zwischen verschiedenen Berufsgruppen in der 
ambulanten Versorgung chronisch somatischer Kran­
ker mit zusätzlich psychischen Beeinträchtigungen (…) 
anzustreben« [32]. 

Fazit und Ausblick

Im Rehabilitationsverlauf scheint die Phase der Trauer­
bewältigung sensibel und störanfällig zu sein. Im 
ungünstigsten Fall manifestiert sich eine depressive 
Symptomatik, und es kann zur Entstehung einer PSD 
kommen. Neben den negativen Auswirkungen auf die 
Lebensqualität und die Lebenserwartung Betroffener 
kann die PSD gleichzeitig die Effektivität der medizi­
nischen und therapeutischen Rehabilitation beeinträch­
tigen. Deshalb ist es von Bedeutung, dass alle an einer 
Rehabilitation Beteiligten Grundkenntnisse über die 
PSD und ihre Symptomatik besitzen. Dem Verdacht auf 
eine PSD sollte mithilfe der zur Verfügung stehenden 
diagnostischen Möglichkeiten nachgegangen werden. 
Dadurch ist es möglich, den negativen Einfluss der PSD 
auf den Therapieverlauf zu reduzieren und die Patienten 
gezielter und effektiver zu behandeln. Für die Therapie 
der PSD existieren sowohl anerkannte pharmakolo­
gische als auch nichtmedikamentöse Methoden. Als 
Mittel der Wahl gelten Antidepressiva in Kombination 
mit nichtmedikamentösen Verfahren, insbesondere die 
Durchführung einer psychosozialen Therapie. Durch 
die Verbindung psychotherapeutischer und soziothe­
rapeutischer Maßnahmen kann zu einer Verbesserung 
der PSD beigetragen werden. Im Rahmen der psychothe­
rapeutischen Unterstützung ist die psychodynamische 
Kurzzeittherapie empfehlenswert, in der ein symptom- 
und konfliktbezogenes Vorgehen im Vordergrund steht. 
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Einrichtung für Neurologische Frührehabilitation 
R. S. Thomas, O. Zimmermann
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