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Artikel

Neuropsychiatrische syndromen na een beroerte

Syenna Schievink, Elles Douven, Pauline Aalten, Sebastian Köhler

Samenvatting

Beroerte is wereldwijd een van de meest voorkomende doodsoorzaken met een
hoge ziektelast. Naast fysieke en cognitieve beperkingen kunnen er na een
beroerte neuropsychiatrische syndromen ontstaan, waarvan depressie, apathie,
angst, vermoeidheid en emotionele labiliteit het meest voorkomen. Minder
vaak voorkomende syndromen na een beroerte zijn persoonlijkheids-
veranderingen, psychose en manie. Al deze syndromen hebben een grote
impact op de kwaliteit van leven van de patiënt en op diens familie, en zijn van
invloed op het herstel. Individuele symptomen kunnen deel uitmaken van
verschillende neuropsychiatrische syndromen, wat een adequate diagnose en
mogelijke behandeling bemoeilijkt. Dit review geeft een overzicht van definities,
prevalenties, beloop en behandelingsopties van de neuropsychiatrische
syndromen en hun bijbehorende symptomen. Daarnaast worden er
aanbevelingen aangedragen voor toekomstig onderzoek.

Trefwoorden: beroerte, neuropsychiatrie, depressie, apathie

Inleiding

Jaarlijks krijgen ongeveer 16 miljoen mensen een
eerste beroerte. Ongeveer zes miljoen daarvan
overlijden en vijf miljoen herstellen, terwijl de
overige vijf miljoen langdurig gehandicapt
blijven.1 Hiermee is beroerte wereldwijd, na
kanker en hart -en vaatziekten, de meest
voorkomende doodsoorzaak. Per jaar worden er
in Nederland bijna 47.000 mensen getroffen door
een beroerte − dat zijn gemiddeld 128 mensen per
dag − en op dit moment leven er ruim 240.000
mensen met de gevolgen van een beroerte in
Nederland.2 Zij hebben vaak niet alleen te maken

met de fysieke en neurocognitieve beperkingen,
maar ook met de neuropsychiatrische gevolgen
van een beroerte zoals depressie of apathie. Deze
zijn van invloed op het herstelproces, het
dagelijks functioneren en de kwaliteit van leven
van zowel de patiënt als diens familieleden en
naasten. Het is daarom belangrijk dat zulke
gevolgen adequaat, en het liefst zo vroeg
mogelijk, herkend en eventueel behandeld
worden. In dit artikel bespreken we de meest
voorkomende neuropsychiatrische syndromen
na een beroerte: depressie, apathie, angst,
vermoeidheid en emotionele labiliteit. Daarnaast
komen persoonlijkheidsveranderingen, psychose
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en manie aan bod. Het zal duidelijk worden dat
de grens tussen deze stoornissen niet altijd
scherp getrokken kan worden doordat er overlap
bestaat tussen de symptomen van de
verschillende syndromen. Hiermee rekening
houdend, zullen we ieder syndroom apart
beschrijven en aandachtspunten voor toekomstig
onderzoek geven.

Depressie

Depressie is het meest voorkomende
neuropsychiatrische syndroom na een beroerte.
De prevalentie van depressie na beroerte (oftewel
post-stroke-depressie, PSD) varieert tussen de twee
en 31 procent.3 Deze brede range wordt
veroorzaakt door verschillen in studieopzet (bijv.
algemene populatie versus klinische steekproef,
meetmoment sinds beroerte) en gebruikte
meetinstrumenten (bijv. zelfrapportage-
vragenlijst versus diagnostisch instrument).
Systematische reviews laten zien dat 29 tot 33
procent van de patiënten tenminste eenmalig
depressief is geweest in het eerste jaar na de
beroerte.4,5 Uit studies met een lange follow-up
periode blijkt dat er sprake is van een dynamisch
beloop van de depressie met een hoog risico op
terugval.4, 6–8

Lange tijd werd verondersteld dat de oorzaak
van PSD van organische aard was en vroegere
studies probeerden de locatie van de beroerte er
dan ook aan te relateren volgens de
‘laesielocatie’-hypothese. PSD leek vaker voor te
komen bij frontale laesies in de linker
hemisfeer.9 Echter, deze hypothese blijkt niet
consistent gerepliceerd te kunnen worden en met
name recente studies vinden hier weinig bewijs
voor, zoals blijkt uit een systematisch review in
het gezaghebbende tijdschrift The Lancet.10

Later werden verschillende vasculaire ziekten
en risicofactoren in verband gebracht met
depressie en Krishnan, Hays en Blazer en
Alexopoulos en collega’s introduceerden −
onafhankelijk van elkaar − de ‘vasculaire
depressie’-hypothese.11, 12 Zij relateerden
wittestofhyperintensiteiten op de MRI aan een
op latere leeftijd ontstane depressie. Naast focale
neurologische schade zou gegeneraliseerde
vasculaire schade ook een rol kunnen spelen bij
de pathogenese van PSD.

Een andere biologisch plausibele verklaring
kan gevonden worden in de cerebrale
immuunactivatie en ontsteking. Zo zorgt een
beroerte voor immuunreactiviteit met een snelle
synthese van pro-inflammatoire cytokines, wat
kan leiden tot neuronale schade en sterk
geassocieerd is met depressie: de
‘cytokinehypothese’.13

In tegenstelling tot de biologische
verklaringen kunnen ook psychosociale factoren
(bijv. sociale isolatie), handicaps en premorbide
persoonlijkheidseigenschappen bijdragen aan het
ontwikkelen van PSD.14 Hiernaast is beroerte op
zichzelf al een depressogene gebeurtenis die kan
leiden tot beperkingen in cognitie en activiteiten in
het dagelijks leven.15 PSD is van grote invloed op
het welzijn van de patiënt en heeft tevens een
negatief effect op het herstel. Uit verschillende
studies blijkt dat PSD de opnametijd na een
beroerte verlengt, de uitkomst van revalidatie
verslechtert en het zorggebruik en risico om
binnen één tot tien jaar te overlijden laat
toenemen.16–18 Het is daarom van belang dat PSD
op tijd herkend en behandeld wordt.

Er zijn echter diverse factoren die een
adequate herkenning bemoeilijken. Een hogere
leeftijd, individuele copingstijlen, ziektegedrag
en ervaren handicaps spelen hierbij een rol.19

Ouderen blijken bijvoorbeeld hoofdzakelijk met
lichamelijke en niet met depressieve klachten
naar de huisarts te gaan. Zo kwam 45 procent
van de depressieve beroertepatiënten in het
onderzoek van Aben en collega’s op geen enkel
moment met een psychische ingangsklacht bij de
huisarts.19 Dit kan een gevolg zijn van het
somatiseren van de depressieve klachten door de
patiënt — wat een gevolg kan zijn van schaamte20

— maar ook door een onderschatting van PSD
door de huisarts.19 Hierbij zouden de fysieke
gevolgen van de beroerte de depressieve klachten
nog eens extra kunnen overschaduwen;
veranderingen in gezichtsuitdrukking en verbale
communicatie te wijten aan de beroerte kunnen
de depressieve symptomen maskeren.21

Bovendien kunnen de somatische en
neurocognitieve symptomen van een depressie,
zoals gedefinieerd in de Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders (DSM-V),22 ook
overlappen met de lichamelijke gevolgen van een
beroerte.23 Met name vermoeidheid,
psychomotorische retardatie en verminderde
eetlust lijken zeer sensitief voor PSD.23

Risicofactoren of voorspellers van PSD zijn
depressie in de voorgeschiedenis, fysieke
beperkingen, ernst van de beroerte en
aanwezigheid van cognitieve stoornissen.4, 24, 25

Wat betreft dit laatste komen met name
stoornissen in het geheugen en de executieve
functies vaak samen voor met PSD, wat leidt tot
een grotere kans op een chronische depressie en
verdere cognitieve achteruitgang.26 Gezien de
grote negatieve gevolgen van PSD en het vaak
persisterende karakter, is het van belang dat deze
stoornis blijvend onder de aandacht wordt
gebracht bij (huis) artsen, clinici, patiënten en
familieleden.19, 27
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Apathie

Apathie wordt gedefinieerd als een aandoening
van verminderde motivatie die zich uit in
verminderd doelgericht gedrag, cognitie en
emotie.28, 29 De diagnose apathie wordt niet
gesteld wanneer de symptomen worden
veroorzaakt door een intellectuele beperking,
emotionele problematiek of een verminderd
bewustzijn.30 Apathie is een veelvoorkomend
syndroom na een beroerte. Uit een meta-analyse
vanVanDalen en collega’s volgt dat de gemiddelde
prevalentie van post-stroke-apathie (PSA) vier
maanden na de beroerte bijna 35 procent is.31

Een longitudinale studie laat zien dat circa
70 procent van de beroertepatiënten met PSA na
één jaar geen symptomen meer heeft.32 Echter,
20 procent van de beroertepatiënten vertoont één
maand na de beroerte symptomen van apathie.
Deze blijven stabiel gedurende het eerste jaar na
de beroerte. Bij slechts zeven procent van de
patiënten verminderde de apathie gedurende het
eerste jaar na de beroerte.33

Uit de bovengenoemde meta-analyse van Van
Dalen en collega’s volgt dat ongeveer 40 procent
van de apathische patiënten comorbide depressie
heeft (en dus 60 procent apathie zonder
bijkomstige depressie).31 Apathie kent een ander
klinisch beloop en vereist een andere
behandeling dan depressie, wellicht omdat
andere hersengebieden en
neurotransmittersystemen betrokken lijken te
zijn.34–36 Uit onderzoeken met verschillende
patiëntgroepen blijkt dat het dopamine-
neurotransmittersysteem in het algemeen meer
geassocieerd is met apathie, terwijl het
serotoninesysteem belangrijker is bij
depressie.35–37 Ook bij PSA bemoeilijken de
overlappende symptomen met depressie een
adequate diagnose. PSA wordt geassocieerd met
een hogere leeftijd en een lager
opleidingsniveau.38 Daarnaast wordt het
geassocieerd met een lager globaal cognitief
functioneren en een slechter herstel in
vergelijking met niet-apathische
beroertepatiënten.31, 39

De beschikbare kennis met betrekking tot dit
syndroom is veelal gebaseerd op patiënten met
de ziekte van Parkinson (ZvP) en dementie
waardoor het onduidelijk is in hoeverre deze
conclusies gegeneraliseerd kunnen worden naar
beroertepatiënten. Dit geldt ook voor de
diagnostische criteria en meetinstrumenten voor
apathie. Er is tot op heden nog maar weinig
onderzoek gedaan naar de effectiviteit van
apathieverlichtende medicatie, zelfs bij
parkinson- en dementiepatiënten.40–42

Antidepressiva worden voorgeschreven bij

patiënten met enkel apathiesymptomen omdat
apathie en depressie vaak moeilijk van elkaar te
onderscheiden zijn. Vaak is dit echter niet
succesvol vanwege de serotonerge werking. Het
is zelfs zo dat bepaalde antidepressiva, de
selectieve serotonineheropnameremmers,
apathiesymptomen kunnen veroorzaken of
verergeren.43

Angst

Een beroerte is een plotselinge,
levensbedreigende gebeurtenis die directe
handicaps ten gevolge kan hebben. Het is dan
ook niet verrassend dat beroertepatiënten
symptomen van post-traumatische stress kunnen
vertonen.44 Bij 20 tot 25 procent van de patiënten
komen angstsymptomen en -stoornissen voor.45

Bij patiënten die geen beroerte hebben
meegemaakt, wordt een diagnose angststoornis
gesteld bij irreële buitensporige angst en
bezorgdheid gedurende zes maanden. Volgens
de DSM-V dienen hiernaast tenminste drie van
de volgende symptomen aanwezig te zijn:
gevoelens van rusteloosheid, opwinding of
irritatie, prikkelbaarheid, snel vermoeid zijn,
moeilijk kunnen concentreren, spierspanning en
een verstoorde slaap.22

Beroertepatiënten kennen vaak ‘reële’
angsten die buitensporig kunnen zijn: angst
voor een recidief, voor de toekomst, verlies van
onafhankelijkheid, vallen (bijv. bij het
traplopen), autorijden, deelnemen aan het
verkeer, terugkeren op de werkplek of sociale
isolatie.46–50 De angst voor een recidief en het
daaraan gerelateerde vermijden van potentieel
stressvolle situaties versterken de
angstgevoelens.51 Dit kan een behoorlijke impact
hebben op het dagelijks leven van de patiënt,
diens kwaliteit van leven en zorggebruik.
Bovendien worden deze angsten in verband
gebracht met een verhoogde kans op vroegtijdig
overlijden.52,53 Echter, vaak leiden ze niet tot een
diagnose angststoornis. Angst na een beroerte
correleert in verschillende studies positief met
PSD maar welke factoren geassocieerd zijn met
angst bij niet-depressieve beroertepatiënten is
vooralsnog onduidelijk.45

Vermoeidheid

Vermoeidheid is voor veel beroertepatiënten een
van de meest vervelende restverschijnselen en
soms zelfs het enige restverschijnsel waarmee ze
moeten leren omgaan.54 Uit een systematisch
review is gebleken dat vermoeidheid na een
beroerte bij 35 tot 92 procent van de patiënten
voorkomt.55 Vaak leidt het tot beperkingen in
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het dagelijks leven en bemoeilijkt het de
terugkeer op het werk, het hervatten van hobby’s
en het onderhouden van sociale relaties.
Daarnaast is vermoeidheid na een beroerte vaak
chronisch van aard en neemt de ernst ervan niet
af met de tijd.55 Vermoeidheid na een beroerte
heeft voornamelijk betrekking op pathologische
vermoeidheid.56 Deze vorm houdt geen verband
met geleverde inspanning en in tegenstelling tot
fysiologische vermoeidheid vermindert deze
vermoeidheid niet na het nemen van rust.
Pathologische vermoeidheid komt ook bij andere
neurologische aandoeningen voor, zoals de ZvP
en multiple sclerose.57

Vermoeidheid na een beroerte is moeilijk te
behandelen en gaat vaak gepaard met andere
stoornissen, zoals depressie en
slaapproblematiek. In de kliniek zou men
daarom eerst moeten proberen de gepaarde
stoornissen te behandelen om vervolgens te
bekijken hoe de pathologische vermoeidheid kan
worden aangepakt.21

Ondanks het grote aantal beroertepatiënten
dat last krijgt van vermoeidheidsklachten met
significante beperkingen als gevolg, is de
oorzaak nog onduidelijk. Er is weinig bewijs
voor biologische correlaten van vermoeidheid.58

Sommige studies vonden een associatie tussen
vermoeidheid en de locatie van de
hersenbeschadiging, zijnde de hersenstam59, 60

en de basale ganglia.61 Een andere hypothese is
dat vermoeidheid na een beroerte ontstaat door
psychosociale stress ten gevolge van het leren
omgaan met zowel een nieuwe manier van leven,
en het revalidatieproces waar deze patiënten
doorheen gaan, als de beschadiging die heeft
plaatsgevonden in het brein en waarvoor
gecompenseerd moet worden.60, 62

Emotionele labiliteit

Emotionele labiliteit wordt beschreven als een
instabiele emotionele ervaring en frequente
stemmingswisselingen. Dit syndroom wordt ook
wel emotionele incontinentie, dwanghuilen of
-lachen, pseudobulbair affect of, om dit
syndroom specifiek na een beroerte aan te
duiden, post-stroke emotional incontinence (PSEI)
genoemd.63, 64 Emotionele labiliteit komt bij
meerdere neurologische aandoeningen voor en
wordt ook beschreven na hersenletsel en
tumoren in de buurt van de pons (in de
hersenstam waar aan stemming gerelateerde
gebieden, zoals de dorsale raphe, locus coeruleus
en het ventraal tegmentum zich bevinden).65

PSEI uit zich vaker door een toename in huilen
dan in lachen. De patiënt is sneller ‘geraakt’ en
de emotie is vaker intens of buitenproportioneel.

Hierbij kan de patiënt in tranen uitbarsten,
terwijl de innerlijke emotie niet als zodanig
wordt ervaren.63 PSEI kan samengaan met een
depressie of depressieve symptomen, maar ook
op zichzelf voorkomen. Wanneer de symptomen
ernstig zijn, kunnen deze enorme stress,
verlegenheid of het ontwijken van sociaal contact
veroorzaken.21

De prevalentie van PSEI die we in de
literatuur terug kunnen vinden, varieert sterk;
uit één studie66 volgde dat acht procent van de
patiënten vier maanden na de beroerte dergelijke
klachten ondervindt, terwijl volgens een meer
recente studie 32 procent van de patiënten PSEI
ontwikkelt op drie tot twaalf maanden na de
beroerte.67 Verschillen in prevalentie zijn
wellicht te wijten aan de lengte van de
observatieperiode maar kan ook gedeeltelijk
worden toegeschreven aan de gehanteerde
criteria; Tang en collega’s lieten zien dat het
verschil in frequentie alleen al hierdoor tussen de
6,3 en 17,9 procent kan liggen.68 Ook kan de
gemiddelde leeftijd van de populatie van belang
zijn, waarbij een jongere leeftijd werd
geassocieerd met PSEI.64

Hoewel PSEI een fluctuerend klinisch beloop
heeft,69 rapporterenpatiënten eenduidelijkeafname
van de frequentie en ernst van de emotionele
episodes.70 Het is onbekend welke factoren een rol
spelen bij de afname van deze klachten.

PSEI gaat vaak gepaard met verlies van
zelfbeheersing en uit zich in irritatie, impulsief
gedrag en soms zelfs agressie. Kim en collega’s
geven aan dat hier mogelijk dezelfde
laesiedistributie aan ten grondslag kan liggen67;
overeenkomende laesielocaties zijn het gebied
van de subcorticale arteria cerebri media (ACM),
de frontopariëtale kwab van het ACM-gebied, de
lenskern en de pons. Beide zouden veroorzaakt
kunnen worden door een verandering in een
gedeelde neurotransmitter, waarbij het meeste
bewijs lijkt te bestaan voor serotonine.64, 71, 72

Persoonlijkheidsveranderingen

Veel van de hier beschreven neuropsychiatrische
syndromen worden in de literatuur vaak opgevat
als veranderingen in persoonlijkheid. Bij het
bestuderen van persoonlijkheidsveranderingen
na een beroerte moet daarom rekening worden
gehouden met de definitie daarvan. Tevens dient
in aanmerking te worden genomen of de
‘persoonlijkheidsstoornis’ al voorafgaand aan de
beroerte aanwezig was.

Er kan gesproken worden van een incident
persoonlijkheidsstoornis wanneer er langdurige
veranderingen in de persoonlijkheid hebben
plaatsgevonden. Een persoonlijkheidsstoornis na
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een beroerte is daarom enkel vast te stellen met
onderzoek waarbij een zeer lange follow-up
periode plaatsvindt en valide informatie over
iemands premorbide persoonlijkheid verzameld
wordt. Dergelijke studies zijn nog niet
uitgevoerd.21

Wel worden bepaalde
persoonlijkheidskenmerken, zoals neuroticisme,
in verband gebracht met depressie na
beroerte.73–77 Neuroticisme is een tendens tot
verhoogde stressgevoeligheid en emotionele
instabiliteit en wordt ook wel aangeduid als
negatieve affectiviteit of emotionaliteit.78

Ontremd gedrag en prikkelbaarheid zijn
twee gedragsaspecten die vaak als aanwezig en
vervelend worden ervaren door de naasten van
beroertepatiënten en als
persoonlijkheidsveranderingen worden
benoemd. Ontremd gedrag uit zich in
impulsief handelen en tactloze (soms vulgaire)
opmerkingen.79 Prevalenties die in individuele
studies beschreven worden, liggen tussen de
zes en 76 procent van de beroertepatiënten.80,
81 Prikkelbaarheid kenmerkt zich door
ongeduld, plotselinge woede-uitbarstingen,
een snel wisselend humeur of het gemakkelijk
in discussie gaan met anderen. Schattingen
van de prevalentie liggen tussen de twaalf en
53 procent bij beroertepatiënten.21

Prikkelbaarheid komt vaker voor bij patiënten
met PSD, PSEI en cognitieve beperkingen.82–85

In combinatie met agressie worden ook
associaties gevonden met depressie en een
verslechterde cognitie, maar ook met angst en
de afstand van de laesielocatie tot de frontale
pool.86 Een executief disfunctioneren en
verlies van inhibitie dragen mogelijk bij aan
dit agressieve gedrag.

Psychose en psychotische symptomen

Een psychose is een psychiatrisch beeld waarbij
een hevige verstoring in de gedachtegang heeft
plaatsgevonden. Een psychose kan voorkomen
bij syndromen zoals schizofrenie maar kan ook
als geïsoleerd syndroom voorkomen bij een
beroerte, dementie, delier of door het gebruik
van bepaalde (psychoactieve) medicatie.22 De
meest kenmerkende symptomen van een psy-
chose zijn wanen en hallucinaties. Wanen zijn
overtuigingen of denkbeelden die niet
overeenkomen met algemeen geaccepteerde
opvattingen en hallucinaties zijn abnormale
percepties die niet door anderen worden
waargenomen.

De prevalentie van psychose na een
beroerte is relatief laag. In een Nederlandse

studie waren wanen bij drie tot tien procent
van de beroertepatiënten aanwezig en
ongeveer vier procent had hallucinaties.87, 88

Echter, specifieke meetinstrumenten voor
psychose89, 90 worden in onderzoek met
beroertepatiënten niet vaak gebruikt. Ook is er
nog geen onderzoek gedaan naar welk
instrument het meest geschikt is voor deze
populatie.

Over de relatie tussen het type hallucinatie of
waan en de locatie van de beroerte is weinig
bekend. Uit een studie is gebleken dat visuele
hallucinaties vaker voorkwamen bij patiënten
met een infarct in de occipitale kwab dan bij
patiënten met een infarct op een andere locatie.91

Over de behandeling, uitkomst en het beloop van
psychose na een beroerte zijn geen gegevens
beschikbaar en er zijn geen prospectieve studies
naar gedaan.21

Manie

Manie wordt in de DSM-V gedefinieerd als een
stemmingsstoornis die wordt gekenmerkt door
een aanhoudend verhoogd, overdreven
opgewekt of prikkelbaar humeur met daarbij
ten minste drie van de volgende kenmerken:
overdreven vergroot gevoel van eigenwaarde,
afname van de slaapbehoefte, toegenomen
spraakzaamheid, gedachtevlucht, verhoogde
afleidbaarheid, hyperactiviteit, opwinding en
overmatig bezig zijn met aangename
activiteiten.22 Om te voldoen aan de diagnose
voor manie moeten de symptomen
substantiële problemen of beperkingen
opleveren op zowel sociaal als beroepsmatig
gebied. Deze stemmingsstoornis is meestal
een uiting van een bipolaire stoornis, waarbij
episodes van depressie en manie elkaar
afwisselen. Manie kan ook voorkomen na een
beroerte, maar blijkt met een prevalentie van
één tot twee procent relatief zeldzaam te
zijn.92, 93 Het klinische profiel van manie na
een beroerte is gelijk aan dat van manie bij
een bipolaire stoornis, ook wel primaire manie
genoemd.94

Klinische cohortstudies naar manie na een
beroerte ontbreken vrijwel, meestal wordt dit
syndroom slechts in case studies beschreven.
Een systematisch review verzamelde 49
patiënten uit 32 artikelen.94 Van deze
beroertepatiënten vertoonde 92 procent een
verhoogd humeur als eerste symptoom.
Andere frequente symptomen waren een
toegenomen spraak (71 %), slapeloosheid (69 %)
en agitatie (63 %). De symptomen ontstonden
bij de helft van de patiënten binnen de eerste
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dagen na de beroerte en bij de rest na één tot
24 maanden na de beroerte. Bij ongeveer de
helft van de patiënten werd een delier als
mogelijke oorzaak genoemd.

Manie na een beroerte wordt in de
literatuur geassocieerd met een beschadiging
in de rechter hemisfeer, pre-existente
subcorticale atrofie en een
familiegeschiedenis van affectieve
stoornissen,93, 95 maar zoals gezegd
ontbreken vooralsnog systematische studies
in grotere groepen patiënten. Ook over het
beloop is weinig bekend, evenals over een
geschikte behandeling. Echter, de medicatie
die normaal gesproken gebruikt wordt bij
een bipolaire stoornis lijkt tevens effectief te
zijn bij manie na een beroerte.96

Overlap en meetinstrumenten

Wanneer we kijken naar de symptomen van de
hierboven beschreven syndromen, zien we dat
het moeilijk is om de grenzen tussen de
verschillende syndromen goed af te bakenen.
Emotionele labiliteit en angst komen vaak
samen voor met een depressie, en tegelijkertijd
zijn prikkelbaarheid en irritatie symptomen van
angst die in verband worden gebracht met
emotionele labiliteit. Vermoeidheid is een
symptoom van zowel angst als depressie, en
apathie is niet alleen een syndroom op zichzelf
maar wordt ook geassocieerd met depressie.
Emotionele labiliteit en depressie worden op hun
beurt beide in verband gebracht met
persoonlijkheidsveranderingen.

Tabel 1 Meetinstrumenten voor neuropsychiatrische symptomen na een beroerte

Instrument Doel Symptoom Afname

BAI2 Ernstmeting Angst Zelfrapportagevragenlijst

ZSRAS3 Ernstmeting Angst Zelfrapportagevragenlijst

HADS1 Screening
ernstmeting

Angst
depressie

Zelfrapportagevragenlijst

MADRS4 Ernstmeting Depressie Door clinicus bij patiënt

HDRS5 Ernstmeting Depressie Door clinicus bij patiënt

MINI6 Screening Depressie Gestructureerd diagnostisch
interview door clinicus bij
patiënt

AES7 Screening
ernstmeting

Apathie Door clinicus bij patiënt of naaste

AS8 Screening
ernstmeting

Apathie Door clinicus bij patiënt of naaste

FSS9 Screening
ernstmeting

Vermoeidheid Zelfrapportagevragenlijst

CIS10 Screening
ernstmeting

Vermoeidheid Zelfrapportagevragenlijst

PLCS11 Screening
ernstmeting

Emotionele labiliteit Door clinicus bij patiënt

CLCE-2412 Screening Emotionele labiliteit Door clinicus bij patiënt of naaste

STAS13 Screening
ernstmeting

Prikkelbaarheid
agressie

Zelfrapportagevragenlijst

NPI14 Screening
ernstmeting

Psychose, agressie, depressie, angst, manie,
apathie, ontremming, prikkelbaarheid, labiliteit,
bewegingsonrust, slaapstoornis, eetstoornis

Door clinicus bij naaste

1Hospital Anxiety and Depression Scale99; 2Beck Anxiety Inventory100; 3 Zung Self-Rating Anxiety Scale101; 4Montgomery Åsberg
Depression Rating Scale102; 5Hamilton Depression Rating Scale103; 6Mini International Neuropsychiatric Interview Nederlandse versie
5.0.0 DSM-IV104; 7Apathie Evaluatie Schaal105; 8Apathie Schaal van Starkstein106; 9Fatigue Severity Scale107; 10Checklist Individuele
Spankracht108; 11Pathological Laughing and Crying Scale109; 12Checklijst voor Cognitieve en Emotionele problemen na een beroerte110;
13Spielberger Trait Anger Scale111; 14Neuropsychiatric Interview.112
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Bovendien zijn er nog andere relevante
syndromen die in dit artikel niet aan bod zijn
gekomen, bijvoorbeeld een laat ontstane
depressie (na 60–65 jaar) die zich kenmerkt door
apathie, interesse- en energieverlies,
psychomotorische vertraging en executief
disfunctioneren.97 Van de depressies op latere
leeftijd betreft 75 procent een laat ontstane
depressie.97,98 Dit roept de vraag op of depressie
bij ouderen die een beroerte hebben meegemaakt
een PSD betreft, een laat ontstane depressie, of
misschien een niet herkende PSA.

Idealiter zou elk symptoom van een
syndroom apart gemeten moeten worden om
vervolgens specifiek te kunnen bekijken welke
risicofactoren en voorspellers samenhangen met
welke symptomen. Valide en betrouwbare
meetinstrumenten dienen gebruikt te worden
om de ernst en aanwezigheid van deze
symptomen te meten, waardoor het mogelijk
wordt om op symptoomniveau de samenhang te
onderzoeken door middel van bijvoorbeeld een
factoranalyse. Echter, veel gebruikte
meetinstrumenten in de literatuur zijn niet
specifiek voor beroertepatiënten, worden niet
consistent gebruikt en/of houden geen rekening
met factoren die het syndroom of de
symptomen kunnen maskeren. In Tabel 1 staat
een overzicht van veel gebruikte
meetinstrumenten. Bij het gebruik van deze
meetinstrumenten moet altijd rekening worden
gehouden met de premorbide status van de
patiënt.

Conclusie

Geconcludeerd kan worden dat een beroerte
en bijkomende neuropsychiatrische syndromen
een grote impact hebben op het leven van de
patiënt en zijn omgeving. Voor veel van deze
syndromen bestaan echter hiaten omtrent
etiologie, relatie met de laesielocatie of ernst,
beloop, prognose en geschikte behandelingen.
Met wat er reeds bekend is, kan nog geen
duidelijk onderscheid worden gemaakt tussen
de verschillende syndromen waardoor
sommige zelden, of zelfs niet, herkend
worden en behandeling wordt bemoeilijkt.
Het is duidelijk dat verder onderzoek naar het
ontstaan (biologische en psychosociale
factoren), onderlinge samenhang
(comorbiditeit, common pathways) en beloop (op
korte en lange termijn) van deze syndromen
nodig is. Een voorbeeld van dergelijk
onderzoek is de CASPER-studie (Cognition and
Affect after Stroke: a Prospective Evaluation of Risks)
aan het Maastricht Universitair Medisch
Centrum (MUMC+), waarin getracht wordt
om markers en voorspellers van (vasculaire)
dementie, depressie, apathie en andere
neuropsychiatrische stoornissen na beroerte te
identificeren en hun onderliggende samenhang
te onderzoeken. Dergelijk onderzoek zou ons
uiteindelijk in staat kunnen stellen om adequate
diagnostiek en behandeling van
neuropsychiatrische stoornissen na een beroerte
op weg te helpen.
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