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herseninfarct en depressieve ontstemmingstoestanden

door V. Wils en J. Godderis

Samenvatting

Ondanks moeilijkheden bij de diagnosestelling blijken depressies frequent voor
te komen tijdens de eerste twee jaar na het doormaken van een beroerte: een majeur
depressief syndroom zou gevonden worden bij zeker 20 tot 3o% van de thuisverblij-
vende patiënten terwijl de cijfers mogelijk nog hoger liggen voor wat gehospita-
liseerde personen betreft. Volgens sommige onderzoekers bestaat er een verband
tussen zowel de kans op het ontwikkelen van een depressie als de ernst ervan en
de nabijheid van het neurologisch letsel tot de linker frontale hersenpool. Er werd
aangetoond dat antidepressiva werkzaam zijn bij depressies na beroerte. Voor som-
mige patiënten hebben de tricyclische preparaten nochtans te veel nevenwerkin-
gen. Het is vooralsnog niet duidelijk bewezen dat deze depressies als de exclusieve
uiting moeten worden aangezien van het hersenletsel en dat aan psychologische
en sociale factoren in het ontstaan en de behandeling dus minder belang mag wor-
den toegekend.

Inleiding

Het verband tussen een doorgemaakte beroerte of cerebrovasculair
accident (CVA) en depressie is sinds lang bekend. Reeds Kraepelin
vestigde de aandacht op het feit dat patiënten met een cerebrovascu-
laire aandoening niet alleen een zekere prikkelbaarheid (`Reizbarkeit')
en tekens van emotionele labiliteit (`affektive Labilidt') kunnen ver-
tonen, maar ook voorbeschikt zijn om met depressie (`eine traurige
Verstimmung') te reageren (1883-1927). Ook Bleuler wees er van zijn
kant op dat affectieve stoornissen (`depressive Verstimmungen' of
`unregelmssig schwankende angstmelancholische Zusdnde') frequent
bij apoplexie worden gezien (1916). In tegenstelling met de periode
tot in het begin van de jaren zeventig, waarbij vooral de nadruk werd
gelegd op de psychologische betekenis van het door de beroerte uit-
gelokte verlies in het ontstaansmechanisme van deze depressies (U11-
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man en Gruen 196o; Fisher 1961; Adams en Hurwitz 1963; Benson
1973), wordt thans vooral de aandacht gevestigd op het mogelijk cau-
saal verband tussen de beschadiging van het centraal zenuwstelsel en
dergelijke stemmingsstoornissen (*).

Moeilijkheden bij het stellen van de diagnose depressie na
een beroerte

De diagnose 'depressie in engere zin' of 'majeure depressie' (major
depressive episode, DSM-III-R) en `dysthyme stoornis' (dysthymic
disorder, DSM-III-R) bij patiënten die recent een beroerte doormaak-
ten is niet altijd eenvoudig te stellen aan de hand van de hier gebrui-
kelijk gehanteerde criteria. Enerzijds kunnen lichamelijke, in het bij-
zonder neurologische symptomen de diagnose in niet geringe mate
bemoeilijken, anderzijds bestaat er een vrij gevarieerd spectrum van
soms minder goed omschreven psychiatrische verschijnselen, die na
een CVA kunnen optreden, en die van depressie moeten worden
onderscheiden. In deze paragraaf zullen de belangrijkste valkuilen bij
de diagnostiek van deze 'post-stroke' depressies nader worden toege-
licht. Tevens zal een aantal vanuit een differentieel diagnostisch stand-
punt belangrijke verschijnselen en/of syndromen ter sprake worden
gebracht.

Allereerst moet in herinnering worden gebracht dat de door het
CVA veroorzaakte afasie het psychiatrisch interview ten zeerste kan
bemoeilijken. Nochtans kan worden verwacht dat de patiënt die op
zulke wijze in zijn communicatiemogelijkheden getroffen wordt juist
hierop met frustratie, woede en eventueel met depressie zal reageren
(Benson 1973), zodat het voorkomen van de afasie op zich zeker geen
reden mag zijn om dit soort patiënt een psychiatrisch onderzoek c.q.
aangepaste behandeling te ontzeggen.

Ook de zogenaamd vegetatieve symptomen van de depressie, zoals
slaapstoornissen, obstipatie en anorexie, worden frequent bij tal van
lichamelijk zieke patiënten aangetroffen. Ze bieden ook bij CVA-
patiënten veel minder houvast dan gebruikelijk is bij het stellen van
de klinische diagnose depressie.

Tevens zal het optreden van een ziekte die aanleiding geeft tot
mogelijk blijvende handicaps vaak aanpassingsreacties veroorzaken die
van een dysthyme stoornis of een depressie in engere zin dienen te
worden onderscheiden. Zo mag men bij een CVA een nog invoelbaar

(*) In dit artikel wordt met beroerte of CVA een ischemisch herseninsult bedoeld,
tenzij expliciet vermeld wordt dat bij voorbeeld ook intracerebrale bloedingen
inbegrepen worden. De meeste geciteerde studies beperken zich tot hemisferisch
gelokaliseerde letsels (met exclusie of sterke ondervertegenwoordiging van infarc-
ten in de hersenstam en/of de kleine hersenen).
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te noemen depressieve rouwreactie verwachten, die zich vooral van
een depressie in engere zin onderscheidt door de kortere duur. Ook
reacties van woede of protest worden in zo'n geval gezien, zich soms
uitend in negativisme met initiële slechte medewerking aan het reva-
lidatieprogramma en in voedselweigering. Angstreacties kunnen van
hun kant hun oorsprong vinden in de aanvankelijk niet te overziene
consequenties van het CVA, en vooral ook in het besef dat er zich
in de toekomst opnieuw een apoplexie kan voltrekken. Hierdoor zul-
len sommige patiënten begrijpelijkerwijze allerlei activiteiten uit de
weg gaan, waarvan ze vrezen dat ze een recidief van de beroerte zou-
den kunnen uitlokken. Zulke patiënten blijven op die wijze als het
ware vanzelfsprekend chronisch angstig en inactief (Goodstein 1983).

Naast dergelijke min of meer aangepaste en in elk geval invoelbare
aanpassingsreacties bestaan er ook sterk onaangepaste reactievormen
op de belastende situatie die door het optreden van het CVA wordt
gecreëerd. Hier moet in eerste instantie worden gedacht aan het voor-
komen van ernstige regressietoestanden. Zulke vormen van `maladap-
tive coping' houden uiteraard sterk verband met bepaalde psycholo-
gische predisposities bij de patiënt. Ze worden door niet-psychiaters
nochtans en heel zeker ten onrechte als depressieve reacties geïnterpre-
teerd (Godderis 1987).

Bij de zogenaamde catastrofereacties (`catastrophic reactions'), die
voor het eerst door Kurt Goldstein werden beschreven (1939), worden
niet alleen angst, hyperemotionaliteit en agressie, maar ook een ern-
stige gedruktheid waargenomen, meestal in omstandigheden waarbij
de patiënt zich plots voor een opdracht voelt staan die hij niet aankan
of denkt niet aan te kunnen. Het gaat hier vaak om patiënten die
motorische fatische stoornissen vertonen ten gevolge van een letsel
in de dominante hemisfeer (Gainotti 1972). Bij patiënten met een lea-
sie in de niet-dominante hemisfeer worden wel eens stoornissen in
de expressie en/of het begrip van de affectieve aspecten van de com-
municatie gezien, in casu van melodie en ritme van de gesproken taal
en van begeleidende mimiek en gebaren.

Ross en Mesulam omschreven dit fenomeen met de term `aproso-
die' (1979). Het is van een differentieel-diagnostisch standpunt belang-
rijk ermee rekening te houden dat patiënten met een dergelijke apro-
sodie een ietwat affectief vlakke en zelfs gedrukte indruk kunnen nala-
ten, zonder dat er evenwel van een stemmingsstoornis `strictu senso'
sprake is. Anderzijds zullen personen met zulke aprosodie en een tege-
lijk voorkomende depressie hun gedrukte stemming meer dan eens
affectief 'incongruent' verwoorden (Ross en Rush 1981).

Het is van een andere kant bekend dat sommige patiënten met een
aandoening van het centraal zenuwstelsel frequent zeer abrupt en ook
heftig in tranen kunnen uitbarsten, en dit verschijnsel zelfs moeilijk
bewust kunnen onderdrukken. Dergelijke emotionele reacties worden
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meestal uitgelokt door situaties of stimuli die voor de patiënt een
slechts beperkte emotionele of sentimentele betekenis hebben. In de
literatuur worden verschillende termen gebruikt om dit fenomeen te
beschrijven: 'emotionele incontinentie', 'emotionele labiliteit' en 'pa-
thologisch lachen en wenen'. De laatste omschrijving wordt nogal eens
aangewend voor de meer uitgesproken vormen, waarbij het wenen
een quasi reflexmatig karakter vertoont en schijnbaar zonder aanlei-
ding, met andere woorden op oninvoelbare wijze plaatsgrijpt (patho-
logisch lachen zou slechts bij een minderheid van deze patiënten voor-
komen). Dit 'pathologisch lachen en wenen' wordt klassiek beschre-
ven als een onderdeel van de pseudo-bulbaire parese bij bilaterale pira-
midale aantasting (Poeck 1967). De betekenis van de minder uitge-
sproken vormen van emotionele labiliteit die bij unilaterale neurolo-
gische letsels zoals een eenmalig hemisferisch CVA worden gezien,
lijkt op zich minder duidelijk. Ze werden trouwens ook weinig sys-
tematisch bestudeerd. Zoals vermeld, heeft reeds Kraepelin deze
`affektive Labilitk' bij CVA-patiënten beschreven (1883-1927). Vol-
gens Ross en Rush zou het voorkomen van emotionele labiliteit of
incontinentie bij patiënten met een rechts hemisferisch gelokaliseerd
hersenletsel en zonder tekenen van de zopas genoemde pseudo-bul-
baire parese, de aanwezigheid van een depressieve toestand zeer waar-
schijnlijk maken (1981). Een recent onderzoek van 128 patiënten
gedurende 1 jaar na een eerste beroerte toonde een toegenomen emo-
tionaliteit (`emotionalism') bij Io tot 20% van de onderzochte perso-
nen, afhankelijk van het tijdstip na het acuut moment. De snelle emo-
tioneerbaarheid trad echter bijna nooit in 'onaangepaste' omstandighe-
den op, maar hield in de beleving van de patiënten verband met emo-
tioneel gekleurde gebeurtenissen of gedachten (House, Dennis, Moly-
neux, Warlow en Hawton 1989).

Ten slotte komt het ook wel eens voor dat het gebrek aan initiatief
of aandrift (`Mangel an Antrieb') en de apathie van patiënten met een
frontaal gelokaliseerd herseninfarct door de behandelende arts als een
depressie worden geïnterpreteerd. De afwezigheid van een echte stem-
mingsstoornis, de rustige onverschilligheid en het beperkte tot afwe-
zige ziekte-inzicht van deze patiënten, de vaak acuut opgetreden
incontinentie en het voorkomen van perseveraties, zoals deze aan de
hand van eenvoudige bed-side tests in verband met frontale kwabdis-
functie kunnen worden vastgesteld (Strub en Black 1985), zullen de
bijgeroepen psychiater hier nochtans meestal snel op het spoor brengen
van de aanwezigheid van een frontaal kwabsyndroom (Lishman 1987).

Hulpmiddelen bij de diagnose

Gestandaardiseerde interviews op depressievragenlijsten, die door de
patiënt zelf worden ingevuld, zullen algemeen — en om diverse rede-
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nen overigens — weinig méér bijdragen tot de diagnose dan het routine
psychiatrisch interview. Heel wat van deze patiënten zullen de vragen
uit zulke questionnaires immers niet kunnen invullen, uit hoofde van
hun motorische of andere handicap, een afasie of een hemianopsie
bij voorbeeld. Een aantal schalen, zoals de 'Hamilton rating scale'
(Hamilton 1960) kennen bovendien een relatief groot gewicht toe aan
somatische symptomen, die vaak reeds aanwezig zijn ten gevolge van
de beroerte zelf (Godderis 1987). Dergelijke gestandaardiseerde inter-
viewschalen zijn trouwens vooralsnog onvoldoende gevalideerd voor
oudere patiënten, zodat heel wat auteurs het erover eens zijn dat ze
weinig bruikbaar zijn bij de hier bestudeerde populatie (House 1987;
Primeau 1988). Bij gebruik van deze schalen voor onderzoeksdoelein-
den blijken de auteurs overigens nogal eens (arbitraire) aanpassingen
aan te brengen in het omslagpunt (de zogenaamde 'cut off score') en
zelfs in de inhoud van de items, teneinde aan de hogervermelde
bezwaren tegemoet te kunnen komen.

Ook de betekenis van de dexamethasone-suppressietest (DST) is
hier voor diagnostiek en onderzoek relatief beperkt. Omwille van een
vals positieve uitslag bij 30% van de CVA-patiënten (vooral bij deze
met grote letsels) is deze test niet contributief in de klinische praktijk
(Lipsey, Robinson, Pearlson, Rao en Price 1985).

Een zorgvuldig klinisch psychiatrisch interview vormt in feite nog
steeds de hoeksteen bij het stellen van de diagnose depressie bij deze
patiëntengroep (House 1987). Wanneer de patiënt evenwel, omwille
van expressieve fatische stoornissen, zélf geen woorden kan geven aan
zijn depressieve zelfbeleving, zal men oog en oor moeten hebben voor
tal van andere mogelijke indicatoren van een onderliggende depres-
sieve ontstemming: voor het eventuele wegglijden van de `Zuwen-
dung' en het meemoduleren van de mimiek en gestiek met de door
de onderzoeker zelf gethematiseerde mogelijke depressieve belevings-
inhouden (Godderis 1983) en voor elementen uit de gedragsobservatie
door familieleden en het personeel dat bij de verzorging en revalidatie
betrokken is. Zulke observatiegegevens nemen inderdaad een des te
belangrijker plaats in naarmate de communicatiemoeilijkheden van
de patiënt groter zijn ten gevolge van de opgelopen neurologische
handicap (Ross e.a. 1981). Ook het op de voorgrond treden van ano-
rexie en doorslaapstoomissen enige tijd na de acute fase van de
beroerte, een gebrek aan cooperatie bij de revalidatie en een plotse
achteruitgang van het neurologisch functioneren na een initiële fase
van verbetering, kunnen hier een aanwijzing geven voor het bestaan
van een stemmingsverschuiving naar de depressieve pool. In geval van
twijfel zal een proefbehandeling met antidepressiva worden overwo-
gen (Ross e.a. 1981; Godderis 1985, 1987).
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Prevalentie van depressie na beroerte

Gedurende de laatste jaren werden heel wat studies gepubliceerd
waarin de prevalentie van depressieve toestanden na CVA werd onder-
zocht (Feibel en Springer 1982; Robinson en Price 1982; Robinson,
Starr, Kubos en Price 1983; Sinyor, Jacques, Kaloupek, Becker, Gol-
denberg en Coopersmith 1986; Ebrahim, Barer en Nouri 1987;
Robinson, Balduc en Price 1987; Wade, Legh-Smith en Hewer 1987;
Eastwood, Rifat, Nobbs en Ruderman 1989). Samengevat blijkt een
depressieve ontstemmingstoestand zowat bij 20 tot 30% van de thuis-
verblijvende CVA-patiënten voor te komen. Het percentage ligt
mogelijk zelfs hoger bij gehospitaliseerde patiënten. Omwille van de
gediversifieerde recruteringswijze van de patiënten geven de
genoemde studies vermoedelijk een vrij representatief beeld van de
te bestuderen populatie (i.c. van patiënten die in de voorbije 1 à 2
jaar een beroerte hebben doorgemaakt).

Niettemin blijft men bij de beoordeling van de hogervermelde pre-
valentiegegevens op een aantal methodologische problemen stoten.
De invloed van het al dan niet weglaten of opnemen in de studies
van patiënten met afasie, met uitgesproken cognitief verval of met
confusie is onduidelijk. Tegelijk bestaat er een zekere tendens in vele
van deze studies om patiënten met een voorafbestaande psychiatrische
pathologie, in het bijzonder een depressie, of met reeds vroeger
gediagnostiseerde cerebrovasculaire aandoeningen, niet in de te onder-
zoeken populatie op te nemen. Opvallend is eveneens dat in longitu-
dinale studies heel wat patiënten verloren gaan voor verdere follow-
up, zodat men uiteindelijk soms met erg kleine groepen werkt (we
verwijzen hier naar de studie van Robinson e.a. 1987). Ten slotte blijft
de grote diversiteit in de gebruikte criteria voor diagnose van depressie
hier waarschijnlijk nog de grootste bron van onduidelijkheid.

Zelfs wanneer we rekening houden met de besproken kritiek op
de gevolgde methodologie bij de meeste geciteerde studies, lijken er
niettemin voldoende aanwijzingen te bestaan dat er in de eerste twee
jaren na een beroerte een opvallend grotere kans bestaat op het ont-
wikkelen van een depressie dan na heel wat andere, eveneens invalide-
rende ziekten (Folstein, Maiberger en McHugh 1977; Finklestein,
Benowitz, Baldessarini, Arana, Levine, Woo, Bear, Moya en Stoll
1982). Nochtans moet hier wel enige reserve worden gemaakt voor
een bepaalde subgroep in de populatie, namelijk voor de groep van
hoogbejaarden die ten gevolge van een chronische ziekte in een ver-
zorgingsinstelling dienen te worden opgenomen. Bij dit type patiënten
wordt een opvallend hoge prevalentie van depressie waargenomen,
ongeveer gelijk aan deze die bij de in dit artikel bestudeerde populatie
wordt gezien (Hyer en Blazer 1982; Katz, Curlik en Lesher 1988).
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Neuroanatomische correlaties van depressie na beroerte

Het verband tussen de lokalisatie van het letsel teweeggebracht door
de beroerte, en het al dan niet voorkomen van een depressieve ziekte
achteraf werd uitvoerig onderzocht door de groep van Starkstein en
Robinson (1989). Uit het geheel van hun onderzoek besluiten ze dat
een 'majeure depressie' frequenter voorkomt na een CVA in het ante-
rieur deel van de linker hemisfeer in vergelijking met elders geloka-
liseerde letsels, en dat de ernst van deze depressie toeneemt naarmate
de laesie dichter bij de frontale pool gelegen is.

Zonder afbreuk te willen doen aan het indrukwekkende werk van
deze onderzoekers uit Baltimore, moeten hun gegevens niettemin in
sterke mate worden gerelativeerd, omdat hun bevindingen tot nog
toe onvoldoende konden worden bevestigd. Verschillende replicaties-
tudies uit andere centra hebben namelijk geen verschil kunnen aanto-
nen in de frequentie van depressie tussen patiënten met een linker
en een rechter hemisfeerletsel (Gainotti 1972; Sinyor e.a. 1986; Ebra-
him e.a. 1987; Wade e.a. 1987; House, Dennis, Warlow, Hawton en
Molyneux 199o). Folstein en medewerkers vonden in een weliswaar
relatief kleine groep patiënten zelfs een overwicht van rechter hemi-
sferische pathologie (Folstein e.a. 1977). Niettemin bleek binnen de
kleine groep patiënten met een linker hemisfeerletsel uit de studie van
Eastwood dit verband tussen de ligging ten opzichte van de frontale
pool en depressie wel te kunnen worden teruggevonden (Eastwood
e.a. 1989). Ook in de reeds genoemde patiëntengroep van Sinyor e.a.
(1986) werd een significante correlatie tussen de ernst van de depressie
en de nabijheid van het letsel tot de frontale pool vastgesteld (Ro-
binson e.a. 1986b).

Ontstaansmechanismen van depressie na CVA

Een andere vraag die op dit ogenblik in het centrum van de belang-
stelling van diverse onderzoekers staat, is degene die betrekking heeft
op de onderliggende etiologie en/of pathogenetische mechanismen
bij depressies na CVA. Moeten deze depressies als losgewoelde endo-
gene depressies worden beschouwd, of gaat het hier om een 'adequaat'
lijden, met andere woorden om een invoelbaar secundair of psycho-
geen effect? Of moeten deze depressieve ontstemmingstoestanden als
exogene depressies in de zin van Bonhoeffer (1912), met andere woor-
den als het primair gevolg van de beschadiging van het zenuwstelsel
zelf worden opgevat? Wanneer de vraag aldus wordt geformuleerd,
zou dit in feite impliceren dat de zogenaamde 'post-stroke depression'
als een afgeronde nosologische entiteit mag worden opgevat, iets wat
in de psychiatrie op zijn minst een zeldzaamheid zou mogen worden
genoemd (Van Praag 1982). Het is wellicht beter aan te nemen dat
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we hier te doen hebben met een multifactorieel bepaald syndroom
dat bovendien nog verschillende beloopsvormen kan vertonen. Men
zou de vraag evident ook anders, en onzes inziens ook beter, kunnen
formuleren en nakijken welke factoren een concreet gewicht in de
schaal hebben gelegd bij het tot stand komen van een welbepaalde
depressie bij de particuliere CVA-patiënt: kan hier een persoonlijke
en/of familiale voorgeschiedenis van depressie worden teruggevon-
den, hoe zit het met de premorbide persoonlijkheidsstructuur van de
patiënt, welke is de graad van zijn handicap, de aard van het opgelopen
hersenletsel (lokalisatie, grootte) en ten slotte, welke is de kwaliteit
van het sociale netwerk gedurende de ziekte en kunnen nog andere
voorafgaande of concomitante psychische stressoren worden onder-
kend?

Gedurende de laatste jaren heeft de 'exogene hypothese', die de
cruciale rol van de beschadiging van het centraal zenuwstelsel onder-
streept in het ontstaan van de daaropvolgende depressie niettemin heel
wat terrein gewonnen. Vooral de publikaties van Robinson, Starkstein
en medewerkers hebben hiertoe bijgedragen (Starkstein e.a. 1989).
Ook de opvallend hoge frequentie van depressies na CVA, en het
beduidend frequenter vóórkomen van depressie na CVA dan na
anderssoortige invaliderende aandoeningen (Folstein e.a. 1977; Finkle-
steM e.a. 1982) zijn belangrijke argumenten in deze richting. Folstein
en medewerkers noemden depressie zelfs een 'specifieke complicatie
van CVA' (Folstein e.a. 1977). Ook de vaststelling dat de meeste
auteurs vooral tijdens de eerste maanden na de beroerte geen duidelijk
verband vinden tussen de ernst van de handicap van de patiënt en
de kans op een depressie (Wade e.a. 1987; Starkstein e.a. 1989) kan
als een argument ten gunste van deze 'exogene hypothese' worden
opgevat. Hier dient nochtans in onze opvatting een duidelijke nuan-
cering te worden aangebracht. In de redenering die aan de zoge-
naamde 'exogene hypothese' ten grondslag ligt schuilen inderdaad
twee belangrijke fouten: enerzijds moet worden gewezen op het
onzorgvuldig gebruik van de begrippen 'correlatie' en 'oorzaak',
anderzijds lijkt ook onvoldoende aandacht voorhanden voor het
bekende multifactoriële karakter van de genese van psychiatrische
stoornissen, in casu depressie. Het door sommige auteurs gevonden
verband tussen een bepaalde neuroanatomische lokalisatie van het
CVA en het frequent voorkomen van depressies impliceert niet nood-
zakelijk dat het neurologisch letsel zelf, en dan nog wel exclusief, als
de oorzaak van deze depressies mag worden aangezien. Wel kan men
als hypothese aannemen dat specifieke lokalisaties van de beroerte het
normale functioneren van bepaalde voor de stemmingsregulatie
belangrijke neurotransmittersystemen zouden kunnen verstoren, wat
dan op zijn beurt het ontstaan van een depressie zou faciliteren wan-
neer tegelijk andere factoren voorhanden zijn waarvan bekend is dat
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ze dit type van stemmingsverschuiving in de hand werken. Men zou
als het ware van een biochemisch verhoogde vulnerabiliteit, of zo men
wil van een verlaagde drempel kunnen spreken met betrekking tot
het ontstaan van depressie.

Met betrekking tot de rol van een eventuele persoonlijke en/of
familiale voorgeschiedenis van depressie in het ontstaan van de post-
stroke depressie worden verrassend weinig gegevens in de literatuur
teruggevonden, omdat juist patiënten die in deze categorie thuishoren
meestal uitgesloten worden uit studies die bepaalde neuroanatomische
correlaties pogen te onderkennen (in de hoop zodoende het effect
van de lokalisatie zo 'zuiver' mogelijk te kunnen bestuderen). Niette-
min zijn publicaties bekend waarin aan dit aspect enige aandacht wordt
gegeven (Lipsey, Spencer, Robins en Robinsons 1986; Robinson,
Boston, Starkstein en Price 1988a; Eastwood e.a. 1989). Een familiale
en/of persoonlijke voorgeschiedenis van stemmingsstoornissen zou
mogelijk toch niet zo sterk voorbeschikkend zijn tot een depressie
na een beroerte als wel eens wordt aangenomen. Tegen de hypothese
dat de depressies die enige tijd na een beroerte gezien worden van
zuiver reactieve aard zouden zijn (Ullman e.a. 1960; Adams e.a. 1963;
Fisher 1961; Benson 1973), kan zoals vermeld een belangrijk tegenar-
gument worden aangevoerd. Er blijkt immers geen correlatie te wor-
den gevonden tussen het voorkomen en/of de ernst van de depressie
en de graad van de handicap die door het herseninfarct wordt teweeg-
gebracht, althans vooral in de eerste zes maanden na de apoplexie
(Wade e.a. 1987; Starkstein e.a. 1989). Nochtans vergeet men in deze
context wel eens rekening te houden met de grote verschillen in sub-
jectieve betekenis die van persoon tot persoon aan een bepaalde han-
dicap kunnen worden toegekend. Men moet zich inderdaad realiseren
dat de uitgevallen functie niet bij elke patiënt even sterk libidineus
geïnvesteerd is. In dit verband is het opvallend dat er in de recente
literatuur, die zich vooral richt op prevalentiecijfers en op neuroana-
tomische correlaties, gegevens over de premorbide structuur van de
onderzochte personen bijna steeds ontbreken. Klinische ervaring heeft
uitgewezen dat depressies zeer vaak worden gezien bij personen met
een zogenaamde `anxiety-' of `depression-prone personality', die ove-
rigens reeds bij vroegere stress-situaties met angst- en/of depressie heb-
ben gereageerd, en tevens bij personen met een obsessioneel-dwang-
matige structuur die erg onafhankelijk en nauwgezet probeerden de
greep te houden op de hen omgevende werkelijkheid, en waarbij de
beroerte juist hun lichaam als instrument hiertoe zeer ingrijpend blijkt
te hebben aangetast, ook al beoordelen anderen de restverschijnselen
als een slechts milde of matige handicap (Godderis 1983, 1987; Lish-
man 1987).

Het relatief belang van alle genoemde mogelijke ontstaansfactoren
kan ten slotte ook sterk verschillen naar gelang de tijd die sinds de
beroerte verstreken is (Morris en Raphael 1987).
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Prognose en behandeling van depressie na beroerte

Gegevens in verband met de natuurlijke evolutie van depressie na
CVA zijn slechts in beperkte mate beschikbaar, en zijn opnieuw
afkomstig van de reeds vermelde groep van Robinson uit Baltimore.
In de kleine reeks patiënten die gedurende twee jaar konden gevolgd
worden, bleken de zes patiënten die in het begin een 'majeure depres-
sie' hadden allemaal verbeterd te zijn na i à 2 jaar terwijl zeven van
de tien patiënten met een zogenaamde `mineure depressie' weinig of
niet verbeterd waren na twee jaar (Robinson e.a. 1987). De auteurs
besluiten hieruit dat de majeure vorm een verloop kent van i à 2 jaar,
terwijl de mineure variant een meer chronisch verloop kent.

Met betrekking tot de therapie is er een aantal publikaties voorhan-
den die de effectiviteit hebben nagegaan van antidepressiva en van
elektroconvulsietherapie (ECT) bij deze depressies na CVA. In 1984
verscheen een eerste, en sindsdien vaak geciteerde dubbel-blindstudie
omtrent het gebruik van nortriptyline bij patiënten met een 'majeure'
of `mineure' depressie na het doormaken van een ischemisch hersenin-
farct of een intracerebrale bloeding (Lipsey, Robinson, Pearlson, Rao
en Price 1984). De patiënten werden in de studie opgenomen gemid-
deld vier maanden na de beroerte. In de behandelde groep was er
na vier à zes weken een significante verbetering op verschillende
depressiescores. Zes van de zeventien met nortriptyline behandelde
patiënten dienden echter het produkt vroegtijdig te staken omwille
van nevenwerkingen (acute verwardheid, sedatie, duizeligheid en syn-
cope). Hierbij komt nog dat patiënten met cardiovasculaire contrain-
dicaties uiteraard reeds vooraf uitgesloten werden, zodat men er toch
rekening mee moet houden dat een niet te verwaarlozen groep
patiënten in feite niet adequaat kon behandeld worden met dit tricy-
clisch antidepressivum. Ongeacht deze beperkingen besloten de
auteurs van deze studie dat de post-stroke depressie goed aan een
behandeling met tricyclische antidepressiva beantwoordt. Nieuwere
antidepressiva met minder anticholinergische activiteit en minder
negatieve effecten op de hartgeleiding dan nortriptyline zouden in
principe de voorkeur verdienen bij patiënten met één of meerdere
CVA's in de voorgeschiedenis. Reding en medewerkers voerden een
placebogecontroleerde studie uit met trazodone, waaruit bleek dat dit
antidepressivum bij depressieve patiënten in de subacute fase na een
CVA de revalidatie in gunstige zin kan beïnvloeden (Reding, Orto,
Winter, Fortuna, Di Ponte en McDowell 1986). Een retrospectieve
studie van Finklestein en medewerkers bracht eveneens argumenten
aan voor de effectiviteit van zowel tricyclische als heterocyclische anti-
depressiva (doxepine, mianserine, trazodone), hoewel de waarde van
de studie gezien de niet-gerandomiseerde en niet-placebogecontro-
leerde opzet hier beperkter is (Finklestein, Weintraub, Karmouz, Aski-
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nazi, Davar en Baldessarini 1987). Niettemin lijken er in elk geval
voldoende aanwijzingen beschikbaar te zijn dat cyclische antidepres-
siva werkzaam zijn bij een aantal patiënten met een depressie na
beroerte. Bij CVA-patiënten die door hun beroerte in een aantal
gevallen een verminderde convulsiedrempel hebben lijkt maprotiline
eerder gecontraïndiceerd, aangezien dit preparaat sterker epilepsieuit-
lokkend is dan de meeste andere antidepressiva (Bernstein 1988).

Over het algemeen wordt aangenomen dat wanneer de indicatie
hiervoor voorhanden is (stuporeuze depressie, depressie met voedsel-
en drankweigering, therapieresistente depressie), ECT kan toegepast
worden bij patiënten met een CVA in de voorgeschiedenis. Veilig-
heidshalve stellen de meeste auteurs nochtans voor deze therapie
slechts ten vroegste na drie maanden toe te passen (Kendel 1981;
House 1987; Primeau 1988). Murray e.a. onderzochten retrospectief
de dossiers van veertien patiënten die met ECT behandeld werden
voor een depressie tijdens de eerste twee jaren na een beroerte: er
traden geen neurologische verwikkelingen op, en twaalf van de veer-
tien patiënten verbeterden duidelijk onder invloed van de ingestelde
behandeling (Murray, Shea en Conn 1986).

Niet-biologische behandelingsmethodes hebben tot nog toe weinig
aandacht gekregen in de literatuur over CVA en depressie. Ondersteu-
nende gesprekken, het voorzien van een individueel aangepast reva-
lidatieprogramma, waarbij eventuele discongruenties tussen de doel-
stellingen van de patiënt en zijn therapeuten worden onderkend en
bijgestuurd, en ten slotte begeleiding van familieleden en zorgverstrek-
kers in het omgaan met patiënten met een chronische aandoening zul-
len hier nochtans het voorschrift van psychofarmaca in niet onbelang-
rijke mate aanvullen (Godderis 1983, 1987; Goodstein 1983; Primeau
1988). In bepaalde gevallen kan een meer ingrijpende individuele psy-
chotherapie (Wasylenki 1982) of zelfs een familietherapeutische aan-
pak zinvol zijn (Watzlawick en Coyne 198o).

Conclusie

Ondanks de grote moeilijkheden die men kan ontmoeten bij de diag-
nosestelling van een depressie bij de patiënt die een beroerte heeft
doorgemaakt, staat het thans vrijwel vast dat dit ziektebeeld zeer fre-
quent voorkomt tijdens de eerste twee jaar die volgen op het CVA,
en dat de prevalentie van depressies na CVA waarschijnlijk hoger ligt
dan na tal van andere invaliderende ziekten. De depressies na een
beroerte blijken vrij goed te beantwoorden aan een behandeling met
antidepressiva, hoewel de nevenwerkingen voor sommige patiënten
een probleem kunnen vormen.

Vanuit een theoretisch standpunt, maar eveneens met het oog op
het bepalen van een adequate behandelingsstrategie, is de vraag naar
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pathogenetische mechanismen bij het ontstaan van de 'post-stroke'
depressie interessant. Hoewel sommige auteurs vaststelden dat een lae-
sie in de nabijheid van de linker frontale hersenpool frequent geasso-
cieerd is met het voorkomen van een depressie, betekent dit niet
noodzakelijk dat het hersenletsel als de exclusieve oorzaak van deze
depressies na CVA mag worden aangezien. Vooral de rol van premor-
bide persoonlijkheidsfactoren en van een eventuele persoonlijke en/of
familiale voorgeschiedenis van depressie is tot nog toe onvoldoende
onderzocht.
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Summary: Post-stroke depression. A view on the
relationship between brain infarction and mood disorder

In spite of the difficulties associated with the diagnosis of depression after stroke,
this mood disorder is common in patients who have been the victim of a stroke
in the preceding two years. Major depressive disorder has been demonstrated in
at least 20 to 3o% of outpatients, and possibly even occurs in a higher percentage
of hospitalized patients. According to certain authors, a strong relationship exists
between the presence and severity of post-stroke major depression and lesion loca-
tion in the proximity of the left frontal pole. It has been shown that tricyclic anti-
depressants are efficacious in depression after stroke. However, some patients expe-
rience too many side-effects from this treatment. So far, it has not been sufficiently
established that the so-called post-stroke depression should be exclusively consi-
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dered as a specific complication of the brain lesion, and that as a consequente,
only minor importante should be attributed to psychological and social factors
in the pathogenesis and treatment of this condition.
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