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Depressie na een beroerte: samenspel
tussen neurobiologische en 
psychosociale factoren

Depressie komt veel voor na een beroerte. Onderzoek naar post-CVA-depressie heeft zich vooral
gericht op de incidentie, de fenomenologie, het beloop en op risicofactoren. Speciale aandacht is
hierbij uitgegaan naar biologische verklaringsmodellen, zoals de laesielocatiehypothese en vasculaire-
depressiehypothese. De rol van psychosociale factoren is hierbij echter onderbelicht geraakt. 
Dit overzichtsartikel beschrijft de stand van zaken binnen het post-CVA-depressieonderzoek, waarbij
het belang van een biopsychosociale benadering wordt benadrukt.
(Tijdschr Neurol Neurochir 2007;108:3-8) 
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Inleiding
Van de patiënten die een beroerte hebben overleefd,
heeft ongeveer 70% cognitieve, emotionele en/of
gedragsproblemen. Bij circa 40% leiden deze pro-
blemen tot beperkingen in het dagelijks leven.1

Depressie is de meest voorkomende psychiatrische
stoornis na een beroerte.2 Het veroorzaakt niet alleen
persoonlijk lijden, maar heeft ook een negatieve
invloed op het revalidatieproces en het verkort
tevens de levensverwachting.3,4 Ondanks het klinische
belang blijft post-CVA-depressie vaak onopgemerkt
en onbehandeld.5

Onderzoek naar de pathogenese van post-CVA-
depressie is sterk gericht geweest op biologische ver-
klaringen. In dit artikel wordt een overzicht gegeven
van recent onderzoek naar de epidemiologie en
pathofysiologie van post-CVA-depressie, waarbij het
belang van een biopsychosociale benadering wordt
benadrukt. 

Epidemiologie van post-CVA-depressie
Schattingen over het optreden van depressie na een
beroerte lopen in de literatuur sterk uiteen van 10-64%.
Dit hangt samen met het gebruik van verschillende

meetmethoden en diagnostische criteria.6 Bovendien
bestaat er discussie over de bruikbaarheid van ver-
schillende depressieschalen en over de toepasbaarheid
van de standaard diagnostische criteria bij deze 
specifieke groep. 
In deze bijdrage zijn de resultaten van een aantal
onderzoeken vergeleken, waarbij 3 potentiële ruis-
bronnen in beschouwing zijn genomen. Dit zijn de
onderzoekssetting (c.q. de patiëntenpopulatie), het
diagnostische depressie-instrument en het tijdstip
na het CVA waarop de patiënt werd onderzocht.6

In bevolkingsonderzoek dat gebruik maakte van
gestandaardiseerde diagnostische beoordelingsschalen,
werden lagere prevalentiecijfers gevonden vergeleken
met studies die werden verricht in ziekenhuizen of
revalidatiecentra. Onderzoeken waarin de diagnose
depressie gebaseerd was op zelfscorevragenlijsten
resulteerden veelal in hogere prevalenties dan wanneer
de diagnose door een clinicus werd gesteld, wat sugge-
reert dat deze instrumenten diagnostisch minder
accuraat zijn. 
Bij patiënten die zijn opgenomen in het ziekenhuis
varieerde de prevalentie van ‘major depression’ (op
grond van een gestructureerd interview volgens de
DSM-III-R-criteria) van 19-27% in de eerste maand
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na het CVA, terwijl de prevalentie van ‘major’ en
‘minor depression’ samen varieerde van 30-47%.6 In
onze cohortstudie onder 190 CVA-patiënten, werd
een cumulatieve 1-jaarsincidentie gevonden van 38%
(‘major depression’ 23% en ‘minor depression’
15%).7 De meeste incidente gevallen van depressie
traden op binnen 1 maand na het CVA, wat over-
eenstemt met andere prospectieve studies.8-10 

Fenomenologie
Post-CVA-depressie versus ‘gewone’ depressie
Voor de diagnose depressie na een beroerte worden
in de literatuur de standaard symptoomcriteria van
een depressieve episode volgens de DSM gehand-
haafd. Depressie na een beroerte verschilt daarnaast
in een aantal opzichten van de ‘gewone’ depressie. 
Lipsey et al. vonden dat psychomotore retardatie
vaker voorkwam bij post-CVA-depressie dan bij
‘functionele’ depressie (69 versus 30%), terwijl gebrek
aan interesse en concentratie juist iets minder frequent
aanwezig waren in de CVA-groep (70 versus 98%).11

Fedoroff et al. vergeleken post-CVA-depressie met
depressie bij patiënten met een myocardinfarct en
bij patiënten met een dwarslaesie en rapporteerden
dat angstklachten en betrekkingsideeën vaker voor-
kwamen bij post-CVA-depressie.12

Specificiteit van somatische symptomen
Vegetatieve symptomen, zoals verstoorde slaap,
energieverlies en gebrekkige eetlust, kunnen zich
zowel bij een CVA als bij depressie voordoen. Dit
geldt evenzo voor klachten van cognitieve aard, zoals
vergeetachtigheid en concentratiezwakte. Hierdoor
bestaat er discussie over hoe dergelijke verschijnselen
diagnostisch geïnterpreteerd moeten worden. 
Fedoroff et al. vonden dat zowel psychologische als
somatische symptoomclusters significant hoger
scoorden bij depressieve (n=85) dan bij niet-depres-
sieve (n=120) CVA-patiënten.13 In een vervolgstudie
bleken deze bevindingen consistent over een periode
van 2 jaar.14 Spalletta et al. beschreven recentelijk
vergelijkbare bevindingen.15

Sensitiviteit van somatische symptomen
Relevanter voor de clinicus is echter de vraag in hoe-
verre bij zijn patiënt met een beroerte bepaalde
symptomen kunnen wijzen op een eventuele depressieve
stoornis. Dit betreft de sensitiviteit. Wij onderzochten
de diagnostische waarde van de afzonderlijke items
van de Hamiltondepressieschaal (HAM-D).16

Met suïcidale gedachten als uitzondering, waren de
meeste psychologische symptomen, zoals hypochon-

drie, gebrek aan ziekte-inzicht en schuldgevoelens, niet
erg discriminerend. Sommige somatische symptomen,
zoals verminderde eetlust, psychomotore retardatie
en vermoeidheid, hadden juist wel diagnostische
waarde. Dit betekent voor de praktijk dat deze ver-
schijnselen moeten leiden tot een uitvoeriger psy-
chiatrisch onderzoek naar depressie en niet direct
‘verklaard’ moeten worden als zijnde een gevolg van
de beroerte. 

Richtlijnen voor de praktijk
De gevolgen van een beroerte kunnen met het beeld van
een depressie interfereren, maar deze ook maskeren.
Ernstige vormen van afasie en andere cognitieve
stoornissen bemoeilijken in het bijzonder het psy-
chiatrische onderzoek naar stemmingsstoornissen.
Aanwijzingen voor depressie moeten dan verkregen
worden op grond van gedragsobservatie, bijvoorbeeld
prikkelbaarheid of een afwijzende, terugtrekkende
houding. Depressie kan ook ten onrechte worden
gesuggereerd door emotionele labiliteit (de patiënt
moet om de geringste reden al huilen, maar voelt
zich niet somber en heeft nog steeds interessen) of
aprosodie (monotone intonatie van de spraak als
gevolg van een infarct in de rechterhemisfeer). 
De differentiatie met apathie kan ook problemen
opleveren. Apathie kan onderdeel zijn van depressie.
Een negatieve stemming kan dan leiden tot apathie
(de patiënt voelt zich niet meer uitgenodigd te par-
ticiperen in doorgaans plezierige activiteiten en
reageert hier nauwelijks op). Apathie kan echter ook
voorkomen zonder dat er sprake is van depressie. Dit
komt frequent voor in combinatie met cognitieve
achteruitgang, met name bij problemen in de uit-
voerende functies. Vaak kan de patiënt nog wel een
positieve respons geven wanneer uitvoerende functies
voor hem worden georganiseerd, vandaar dat een
activerende benadering (dagtherapie) zinvol kan
zijn. Uitgebreider psychiatrisch onderzoek, inclusief
een heteroanamnese met naasten, kan hierin meestal
wel duidelijkheid geven. 
Momenteel bestaan nog geen goede gestandaardi-
seerde onderzoeksinstrumenten die helpen om deze
gedragsproblemen op een valide en betrouwbare
wijze van elkaar te onderscheiden. Wel is sinds kort
een ‘probleemchecklijst’ beschikbaar, die standaard
aan alle patiënten een aantal maanden na de beroerte
kan worden meegegeven om emotionele en cognitieve
problemen op het spoor te komen: de CheckLijst voor
het opsporen van cognitieve en emotionele gevolgen
na een beroerte (CLCE-24).17,18 Voor de clinicus blijft
het voornaamste diagnosticum vervolgens het gesprek
met de patiënt, waarbij vooral een vrijwel permanente



T I J D S C H R I F T  V O O R  N E U R O L O G I E  E N  N E U R O C H I R U R G I E V O L .  10 8  N R .  1  -  2 0 07 5

sombere stemming en gegeneraliseerd verlies van
interesse en plezier zorgvuldig dienen te worden uit-
gevraagd. In geval van twijfel of een vermoeden van
(comorbide) neuropsychiatrische ziektebeelden dient
een ouderenpsychiater te worden geconsulteerd. 

Beloop
Depressie die in de eerste maanden na een beroerte
optreedt, heeft vaak spontaan een gunstig beloop:
binnen 1-3 maanden verbetert ongeveer de helft van
de patiënten zonder specifieke behandeling.
Wanneer dat niet het geval is, krijgt de depressie
vaak een chronisch beloop.19 Uit onderzoek van Berg
en collegae bleek dat 46% van de CVA-patiënten die
depressief waren gedurende de eerste 2 maanden na
het CVA, ook depressief waren na 12 en/of 18
maanden.10 Uit onze 1-jaars follow-upstudie bij 190
CVA-patiënten kwamen vergelijkbare percentages
naar voren (ongepubliceerde data). In het chronischer
beloop (≥1 jaar) lijkt de prevalentie eerst af te
nemen, net als in de bevolkingsstudies, maar na 2 tot
3 jaar opnieuw te stijgen.6

Theorieën over de pathogenese van post-
CVA-depressie
Biologische modellen van post-CVA-depressie
In de jaren 80-90 van de vorige eeuw was er veel aan-
hang voor de hypothese, dat depressie na een CVA
samenhangt met linkszijdige en meer frontaal geloka-
liseerde laesies.20,21 Uit een meta-analyse van de lite-
ratuur bleek dat er onvoldoende bewijs is voor de

aanname dat linkszijdige CVA’s vaker leiden tot
depressie dan rechtszijdige.22 De laesiehypothese
werd hierop aangepast: de locatie zou vooral een rol
spelen bij depressie vlak na het CVA (‘early-onset’).
Bij ‘late-onset’ depressie zouden psychologische aan-
passingsproblemen een belangrijkere rol spelen.3

Ondanks inmiddels uitgebreid wetenschappelijk
onderzoek is er slechts zeer beperkte steun voor de
laesielocatiehypothese. 
De laatste jaren is depressie bij ouderen in verband
gebracht met (gegeneraliseerde) vasculaire hersen-
schade: de vasculaire depressie. Krishnan en collegae
toonden aan dat depressie in combinatie met de aan-
wezigheid van wittestofhyperintensiteiten op een
MRI gerelateerd is aan een hogere leeftijd, later begin
van de depressie en afwezigheid van psychotische
kenmerken van de depressie.23 Een relatie tussen 
vasculaire schade (op MRI’s) en depressieve sympto-
matologie is inmiddels ook aangetoond in een
Nederlands bevolkingsonderzoek.24 Depressie kan
leiden tot een verhoogd risico op vaatlijden, maar
ook het omgekeerde kan het geval zijn, waarbij 
inflammatoire processen een rol kunnen spelen.25

Uit een eigen vergelijkende studie tussen 190 CVA-
en 200 hartinfarctpatiënten blijkt dat de hogere
incidentie van depressie na een CVA eerder te ver-
klaren is door verschillen tussen beide patiënten-
groepen (leeftijd, geslacht en de mate van handicap)
dan door factoren die specifiek CVA-gerelateerd zijn.7

Hierbij dient opgemerkt te worden dat patiënten
met ernstige cognitieve handicaps, zoals afasie en
dementie, waren geëxcludeerd (wegens onbetrouw-
bare depressiediagnostiek).

CVA
biologische,

psychologische en
sociale gevolgen

premorbide
kwetsbaarheid

depressie

Figuur 1. Biopsychosociaal model voor post-CVA-depressie. De cumulatieve en interactieve effecten van de biologische, psycho-
logische en sociale gevolgen (post-CVA-stressoren) en premorbide kwetsbaarheidsfactoren worden beschouwd een post-CVA-
depressie te veroorzaken. 
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Biopsychosociaal model van post-CVA-depressie
Naast neurobiologische risicofactoren spelen zowel
de psychologische en sociale gevolgen van een CVA
als premorbide kwetsbaarheidsfactoren een rol bij het
ontstaan van de depressie, zoals alleen wonen en een
beperkt sociaal netwerk.9,26 Cognitieve achteruitgang na
een beroerte verhoogt eveneens de kans op depressie.27,28

In ons onderzoek bleken premorbide neuroticisme
en de mate van handicap de belangrijkste onafhanke-
lijke risicofactoren te zijn voor post-CVA-depressie.29

Algemene risicofactoren voor depressie, zoals vrouwe-
lijk geslacht, een voorgeschiedenis van depressie en
een positieve familieanamnese voor depressie, bleken
eveneens significante voorspellers, maar veelal betrof
dit analyses waarin niet voor andere factoren werd
gecontroleerd.30,31 Ditzelfde geldt voor het effect van
‘major life-events’.32 Het belang van een geïntegreerde
biopsychosociale benadering van de pathofysiologie
van post-CVA-depressie bleek ook uit epidemiologisch
onderzoek van eigen bodem.33 In Figuur 1 , op pagina
5 is getracht een dergelijk multifactorieel model te
visualiseren.

Behandeling
Samenhangend met de multifactoriële ontstaanswijze
van depressie na een beroerte berust de behandeling
op verschillende pijlers.34 Begeleiding bij het ver-

werken van de gevolgen, adequate voorlichting en
(het organiseren van) daadwerkelijke hulp waarbij
rekening wordt gehouden met de persoonlijkheid en
de draagkracht van de patiënt, zijn in de eerste
maanden vaak afdoende, indien de verschijnselen
niet ernstig zijn. Antidepressiva kunnen depressieve
klachten doen verminderen, maar een volledige ver-
betering wordt vaak niet bereikt met uitsluitend
medicatie.35 Antidepressiva kunnen bij CVA-patiënten
specifieke risico’s met zich meebrengen, zoals epilep-
tische insulten, delier en een verhoogde valneiging.
Samen met de bevinding dat een depressie binnen 1-3
maanden na de beroerte spontaan verbetert bij ongeveer
de helft van de patiënten, zijn dit redenen om in het
begin ten aanzien van medicatie een afwachtende
houding aan te nemen. 
Als voor medicamenteuze behandeling gekozen wordt
zijn de ‘selective serotonin reuptake inhibitors’
(SSRI’s) citalopram en sertraline de middelen van
eerste keuze vanwege het gunstiger bijwerkingen-
profiel. Bij onvoldoende werkzaamheid kan gekozen
worden voor het tricyclische nortriptyline wegens
beperkte anticholinerge effecten. Contra-indicaties
moeten zorgvuldig worden afgewogen. Bij citalopram
moet men denken aan verstoring van stollingspara-
meters, gastro-intestinale klachten of allergie. In geval
van nortriptyline aan hartritmestoornissen, glaucoom,
sedatie of orthostatische hypotensie. Voorts bestaan

1. Iedere CVA-patiënt dient na ongeveer 1-3 maanden te worden onderzocht op het bestaan 
van depressieve (en andere psychiatrische) symptomatologie. Hierbij kan de CheckLijst voor 
het opsporen van cognitieve en emotionele gevolgen na een beroerte (CLCE-24) een handig 
hulpmiddel zijn.

2. De behandeling van een depressie na een beroerte is individueel bepaald en bestaat in eerste 
instantie uit voorlichting, hulp bij het verwerken en accepteren, en het organiseren van 
daadwerkelijke hulp bij het leren omgaan met de handicap. 

3. Aangeraden wordt het gebruik van antidepressiva te beperken tot patiënten met langerdurige 
of ernstige depressieve klachten. Zeker bij lichte klachten en relatief korte duur is een
afwachtende houding gerechtvaardigd. 

4. Wanneer voor een antidepressivum wordt gekozen, gaat de voorkeur uit naar de SSRI’s 
citalopram of sertraline. Bij gecombineerd gebruik met antistollingsmedicatie (sintrom, 
coumarinederviaten) dient de stollingstijd extra te worden gecontroleerd. Tweede keus is 
het tricyclische antidepressivum nortryptyline.

5. Consultatie van een ouderenpsychiater is geïndiceerd bij ernstige klachten of wanneer de 
standaardtherapie onvoldoende verbetering brengt. 

Aanwijzingen voor de praktijk
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er beperkte aanwijzingen voor gunstige effecten van
methylfenidaat, met name wanneer apathie op de
voorgrond staat, en zijn enige gunstige effecten
beschreven van elektroconvulsietherapie. Voor een
uitgebreider overzicht van behandelmogelijkheden,
zie Robinson en de binnenkort te verschijnen CBO-
richtlijn ‘Behandeling van neuropsychiatrische ge-
volgen van niet-aangeboren hersenletsel’.3,34

De behandeling van depressie na een beroerte kan in
eerste instantie in het kader van een integrale behan-
deling plaatsvinden door de neuroloog, verpleeg-
huisarts of eigen huisarts, mits dit niet beperkt wordt
tot uitsluitend het voorschrijven van medicatie.
Verwijzing naar een (ouderen) psychiater is aange-
wezen bij ernstige depressie en/of depressie die niet
(voldoende) reageert op de voorgestelde standaard-
behandeling. 

Conclusie
Depressie na een CVA kent een cumulatieve 1-jaars-
incidentie van 40-50%. Het ontstaat overwegend in
de eerste weken na een CVA en neigt in ongeveer de
helft van de gevallen naar een chronisch beloop.
Herkenning en behandeling van post-CVA-depressie
zijn belangrijk, omdat het negatief interfereert met
revalidatie-uitkomstmaten, zoals ADL-functioneren
en mortaliteit. Er bestaat geen duidelijk bewijs dat
post-CVA-depressie een ander symptoomprofiel heeft
dan andere vormen van depressie. Het onderscheid
van andere klachten en gedragsstoornissen na een
CVA kan desondanks moeilijk zijn en beoordeling
door een ouderenpsychiater vereisen. Post-CVA-
depressie moet niet worden beschouwd als een puur
organische stemmingsstoornis maar als een gevolg
van een complex interactieproces van biologische,
psychologische en sociale factoren. Bij de behandeling
dient gestreefd te worden naar beïnvloeding van
deze factoren. Farmacotherapeutische behandeling
is pas in tweede instantie geïndiceerd.
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