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Zusammenfassung

46 Patienten mit affektiven Erkrankun-
gen und pathologischem CT wurden untersucht (In-
farkt: 22, Kontusion: 6, Leukoaraiose: 11, friihkindli-
cher Hirnschaden: 7). Monopolar Depressive (DSM-
I1I-R; MD) zeigten oft Leukoaraiose, Infarkte waren
mit MD, Kontusionen und frithkindliche Schaden mit
bipolarer Erkrankung assoziiert (BP; ANCOVA,
p<.l). Kortikale Ldsionen waren bei BP héufiger,
jedoch fehlten signifikante Effekte von Lésionsort
oder -zeitpunkt auf die Polaritdt der Erkrankung
(ANOVA). Bei einigen Infarktpatienten kam es zur
Verlaufsdanderung (Chronifizierung, Bipolaritidt) nach
Infarkt, alle Post-Infarkt-Ersterkrankungen waren bi-
polar.

Schliisselworter: CT — organische affekti-
ve Storungen — Hirninfarkt — Kontusion — Frithkindli-
cher Hirnschaden — Leukoaraiose

Cerebral Lesions in Affective
Disorders: a Retrospective CT Study

46 patients with affective disorder and a
pathologic CT scan were studied (infarct: 22, brain trau-
ma: 6, leukoaraiosis: 11, perinatal brain damage: 7).
Unipolar depressives (DSM-111-R; MD) frequently had
leukoaraiosis, brain infarct was associated with unipo-
lar depression, brain trauma and perinatal damage with
bipolar illness (BP; ANCOVA , p<.1). Cortical lesions
were more frequent in BP, but ANOVA revealed no
significant effect of lesion location and time of insult on
illness polarity. In some patients with stroke course of
illness changed (longer phases, bipolarity), first onset
post-stroke went along with bipolar illness.

Key words: CT - Secondary affective dis-
order — Poststroke depression — Brain trauma — Peri-
natal brain damage — Leukoaraiosis

Einleitung

In der psychiatrischen Literatur liegen Be-
richte iiber CT- und MR-Befunde bei Patienten mit affek-
tiven Erkrankungen vor. Gefunden wurden Ventrikeler-
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weiterung sowie periventrikuldre Dichteminderung oder
Signalanhebung (1, 6, 11, 14).

Organische Depressionen stellen eine dia-
gnostische und therapeutische Herausforderung dar,. sie
kommen bei Allgemeinerkrankungen, Hirnkrankheiten
und als pharmakogene Depressionen vor (28). Héaufig sind
depressive Syndrome bei zerebrovaskuldren Erkrankun-
gen, insbesondere nach Hirninfarkten sowie im Rahmen
einer Parkinson-Krankheit (7, 9, 27). Unter weiteren Ur-
sachen sind degenerative ZNS-Erkrankungen (Hunting-
ton-Krankheit, M. Wilson, Friedreich-Ataxie) sowie ent-
ziindliche Prozesse, insbesondere die Multiple Sklerose
erwihnenswert (8, 28). Auch nach Hirntraumen wurden
depressive Syndrome beschrieben (15).

Sekundédre Manien sind deutlich seltener
und wurden pharmakogen (z.B. nach Kortikosteroiden,
Isoniazid, L-Dopa und Bromiden), nach Operationen, bei
Hamodialyse-Patienten, im Rahmen von Infektionen und
intrakraniellen Neoplasien sowie vereinzelt bei Epilepsie-
kranken beobachtet (5, 10). Auch nach Hirninfarkten und
Schéddel-Hirn-Traumen konnen sich manische Syndrome
manifestieren (20, 21, 26). Stimmungsschwankungen und
bipolare Krankheitsverldufe werden auch von Patienten
berichtet, bei denen Hinweise auf eine frithkindliche Hirn-
schiddigung bestehen (5, 28).

In den siebziger Jahren ermdoglichte die
Einfithrung der kranialen Computertomographie die Kor-
relation definierter Hirnldsionen mit klinischen, neuro-
physiologischen und neuropsychologischen Untersu-
chungsbefunden. In der vorliegenden Studie wurde ein
Kollektiv von Patienten mit affektiven Storungen und un-
terschiedlichen Typen pathologischer CT-Befunde — In-
farkt, Kontusion, Leukoaraiose, Perinatalschaden —retro-
spektiv untersucht. Die Auswertung galt Zusammenhén-
gen zwischen Hirnldsionstypen und affektiven Storungen
unter Beriicksichtigung der Lésionslokalisation sowie des
Schadigungszeitpunktes.

Patienten und Methode

Die Untersuchung galt dem Kollektiv station-
rer Patienten mit pathologischen CT-Befunden der Jahre 1987 bis
1990, bei denen eine affektive oder schizoaffektive Erkrankung
diagnostiziert wurde. Aus einer Gesamtzahl von 3840 Patienten
resultierte ein Kollektiv von 46 Patienten. 20 Ménner standen 26
Frauen gegeniiber, das mittlere Alter betrug 57+18 Jahre
(x£SD, Wertespektrum (R) 21-81 J.). Erhoben wurden milte[s
Krankenblattanalyse (in Unkenntnis der CT) soziodemographi-
sche Daten, die Diagnose nach DSM-III-R sowie Verlaufspara-
meter. Handigkeit, neurologische Befundauffilligkeiten, Sprach-
und Sprechstorungen wurden dokumentiert. Fiir die weitere
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Analyse wurden Diagnosegruppen gebildet: Monopolare depres-
sive Erkrankungen (MD) wurden bipolaren affektiven Psychosen
(BP) und anderen Diagnosen (And) gegeniibergestellt.

Die CT-Diagnostik war in der Abteilung fiir
Neuroradiologie der Universitit Wiirzburg erfolgt (GE CT 9800,
GE OM CT MAX 9-1586, 5Smm- und 10mm-Schichten parallel zur
Orbitomeatallinie). Die CT-Auswertung (Abb. 1) umfaBte eine
Reihe von Verhiltniszahlen zur Weite der inneren und #uBeren
Liquorrdume (21, 22). Die Volumetrie in supratentoriellen CT-
Schichten erfolgte an optisch vergroBerten Bildern (Over-
head-Projektor) mittels der in der Neuromorphometrie bewéhr-
ten Punktzidhlmethode nach Cavalieri (30). Sie diente der Bestim-
mung der relativen LisionsgroBe (Prozent des Hemisphirenvo-
lumens), auch kortikale oder subkortikale Lokalisation und die
Zuordnung zu Hirnlappen wurden dokumentiert. Anteriore und
posteriore Lisionsbegrenzung wurden als Ratio (in Prozent der
fronto-okzipitalen Distanz; AB-R bzw. PB-R) bestimmt, Lisio-
nen mit AB-Ratio <40% wurden als anteriore Lisionen bezeich-
net (vgl. 22). Die Volumetrie-Irrtumskoeffizienten (30) reichten
von 5% bis 15%. Bei fiinf CT wurde die Inter-Rater-Reliabilitit
bestimmt, Pearson’s Korrelationskoeffizienten lagen zwischen
.85 und 1.00.

Alle pathologischen Computertomogramme
wurden (in Unkenntnis klinischer Daten) einer von vier Befund-
gruppen zugeordnet:

1. Hirninfarkt (1),

2. Kontusionsdefekt (K),

3. Periventrikuldre Hypodensitit (Leukoaraiose, PVHD) und

4. Ventrikelerweiterung, -konfiguration oder -asymmetrie, die
als Hinweis auf eine frithkindliche Hirnschidigung (FKH) ge-
wertet wurde.

Anhand der Krankengeschichten wurde der
Zeitpunkt der Hirnldsion (I, K) bzw. der Erstdiagnose von PYHD
in Beziehung zur Krankengeschichte (Phasenfolge) dokumen-
tiert.

Deskriptive Methoden (x+SD, Range (R))
dienten einer Charakterisierung der Teilkollektive. Multiple Va-
rianzanalysen (CSS, StatSoft, Inc., Tulsa, OK, USA) dienten der
Ermittlung von Unterschieden in den linearen CT-Ratios zwi-
schen den Lasionstypen (I, K, PVH, FKH) und Diagnosegruppen
(MD, BP, Andere). Diese wurden durch ANCOV As fiir die ein-
zelnen CT-Parameter erginzt, es wurde fiir Alter kovariiert. Im
Zentrum der Auswertung stand der EinfluB von Lisionstyp,
-lokalisation und -zeitpunkt auf die Diagnosegruppen-Zugeho-
rigkeit. Letztere war abhéingige Variable ciner ANCOVA (ko-

quorrdume im CT: Bifrontal Ratio
(BFR) = b/a; Bicaudate Ratio (BCR)
= d/c; Ventricle-Brain Ratio (VBR2)

= f*g/e*h; VBR3 = i*j/e*h; Frontal
Fissure Ratio (FFR) = I/k; Sylvian Fis-
sure Ratio (SFR) = m/k; Four Cortical
Sulci Ratio (4CSR) = 4*n/k (21, 22)

variiert fiir Alter), als unabhingige Variablen wurden Lésionstyp,
Lésionsort (rechts/links, anterior/posterior) und Lisionszeit-
punkt (vor/nach psychiatrischer Ersterkrankung) herangezogen.
Zum Zwecke der Hypothesengenerierung kam zusitzlich der
Chi->-Test zur Anwendung.

Ergebnisse

Diagnosenverteilung,  soziodemographi-
sche sowie Verlaufsparameter und neurologische Befunde
sind Tab. 1 zu entnehmen. 21 Patienten gehorten zur uni-
polar depressiven (MD) Gruppe, 13 Patienten hatten bi-
polare Erkrankungen (BP), in der Restgruppe waren 12
Patienten. BP und Restgruppe waren signifikant jiinger als
monopolar Depressive (5418 J. bzw. 41+19J. vs. 68 +8
J.; t-Test: p<0,01 bzw. <0,001). Schwerwiegende neuro-
logische Defizite lagen nicht vor. In der FKH-Gruppe hat-
ten 3 Patienten eine positive Peripartalanamnese (Friih-
geburt, protrahierter Geburtsverlauf) und boten statomo-
torische Retardierung oder ein hyperkinetisches Syn-
drom.

28 CT zeigten fokale Lésionen — Hirnin-
farkte und Kontusionsdefekte (Tab. 1). Samtliche fokalen
Lisionen stellten alte, konsolidierte Befunde dar (Abb. 2).
Die 18 pathologischen CT ohne fokale Lisionen zeigten
Leukoaraiose oder eine FKH-Befundkonstellation (Tab.
1, Abb. 2) (3). )

Die linearen Ratios zur Beschreibung der
inneren und duBeren Liquorrdume entsprachen iiberwie-
gend Referenzwerten der Literatur (Tab. 1) (21, 24). Die
VBR2 lag mit 10,8+3,1% (R 42%-18,5%) iiber Werten
computertomographischer Normalkollektive. Varianz-
analytisch ergaben sich fiir den Lésionstyp signifikante
Effekte auf die linearen Ratios (p<0,05), die sich in der
ANOVA fiir BCR (kleiner bei K und FKH: F=17.75,
df=3; 42, p<0,001) und SFR (kleiner bei K und FKH:
F=3,32,df=3;42,p <0,05) bestitigten, aber nach Beriick-
sichtigung des Alters (Kovarianzanalyse) keinen Bestand
hatten. Fiir die Diagnosengruppe (MD, BP, And) ergab
sich kein signifikanter Effekt auf die linearen CT-Parame-
ter (MANOVA).
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Tab.1 Soziodemographische, klinische und CT-Daten, nach Lésionstypen (Lds = Lésion; AB-R = Anterior Border-Ratio)
Infarkt Kont. PVHD FKH Gesamt
7 46

N 22* 6 11 "
Alter 63+13 38+11 72+£5 3?#614 2(7)72138
Sex (m:w) 11:10 551 3:8 : .
Diagnose B 1
Monop. Depr. 12 - 9 s s
Bipol aff. P. 6 3 y 5
Andere 4 3
Neurol. Befund , 15
Hemisyndrom 10 3 £
Aphasie 3 - 2 : 5
Aprosodie 2 - 1 5
Dysarthrie 1 - 2 =

46
Erkr. Alter (J) 51 33 bb 22 " Bl
Phasenzahl 5,0 2,8 9,2 0,9 0‘8
Phasen/Jahr 0,7 0,7 0,8 ’ ,
Ratios
BFR® 35 30 31 32 ?g
BCR® 17 12 18 12 .
VBR2? 11 8,6 1M1 11 o
VBR3® 1.3 0,6 0,9 0,5 2'1
FFR® 2,2 2,0 2.1 1,8 3,9
SFR® 4,4 2.1 4,8 2,8 10.
CSR® 13 7.1 8,6 7,2
Volumina
Hirn R® 269 362 255 261 g;g
Hirn L 273 380 255 250 7
SV RP 18 13 18 14 i
SV LP 18 14 20 174 b4
Las RP 13 (13)** 8,5 (4)** = = =
Las LP 5,0 (9)** 6.8 (2)** = = 41'
AB-R R? 43 31 = : !
AB-R L? 44 35 -

* Eingeschlossen: 1 Thalamuslédsion nach Blutung
** Zahlen in Klammern: Patientenzahlen

@ Alle Werte: %

b Alle Werte: ccm

Die CT-Volumetrie ergab im Gesamtkol-
lektiv Werte fiir die Hemisphérenvolumina von 277 £63
cem bzw. 279+72 cem (etwa 50-70% des Gesamthemi-
sphiarenvolumens). 17 CT zeigten rechtshemisphérische
Lisionen (Vol.=12,3+24,7 ccm), 11 wiesen linkshemi-
sphirische Befunde auf (Vol.=5,2+5,1 ccm). In Tab. 1 sind
volumetrische Daten nach Lésionsgruppen aufgefiihrt.

Der Schwerpunkt fokaler Lasionen lag bei
MD rechts posterior (n=5), unter den BP Kranken hin-
gegen rechts anterior (n=4) sowie links posterior (n=3).
Varianzanalytisch hatte die Lasionslokalisation keinen si-
gnifikanten EinfluB auf die psychiatrische Diagnose, es
fanden sich keine Interaktionseffekte mit dem Lasionstyp
(I bzw. K). Auch Lisionstyp und -zeitpunkt waren ohne
signifikanten EinfluB auf die Diagnosegruppe, gleiches
galt fiir das Geschlecht. Lediglich bei einer Gegeniiber-
stellung ,MD vs. BP¢ ergab sich, auch nach Beriicksichti-
gung des Alters, ein statistischer Trend fiir den Lasionstyp
(ANCOVA: SS=0,74, F=3,03, p=0,097). Dem ent-
sprach, dal monopolar-depressive Verldufe bei Kontusio-
nen nicht vorkamen, wihrend sich die Konstellationen
MD x I‘sowie ,BP x K‘ hidufig fanden.

In deskriptiver Ergénzung e'rgaben sich
keine signifikanten Zusammenhénge von Diagnose ufnd
Lisionsseite (Chi>=1,000; df=4; p=0,909) oder -gréfe
(Chi?=1,150; df =4;p= 0,886). Kortika}le Lisionen waren
in der BP-Gruppe hiufiger (Ratio kortikal: subqutlkal =
7:2 fir BP, = 3:8 fir MD Patienten: Chi®=5,05;

p<0,05).

Die Betrachtung des Krankheitsverlaufs in
Relation zum Lisionszeitpunkt ergab in der Infarktgrup-
pe drei Varianten: (a) phasische monopolare Verldufe vor
und nach Infarkt (12/22), (b) unipolare Verldufe vor derp
Infarkt mit anschlieBender Phasenverléngerung,_Blpolz}rl-
tit sowie ,rapid cycling’ (5/22) sowie (c) Erstmanifestation
nach Infarkt mit durchgehend bipolaren Verldufen (4122).
Bei PVHD imponierten mehrheitlich (9/11) unipolare, bei
K und FKH bipolare (6 x) und atypische Verldufe (7/13:
z.B. dngstlich-verwirrtes depressives Syndrpm, org§p1sphe
aff. Storungen, 1 x mit affektivem Mlschplld, PerS(_)nhchj
keitsstorungen mit Verstimmung, depressive Reaktion bei
anankastischer Personlichkeit, vgl. Tab. 1).
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Abb.2 Affektive Stérungen und pathologisches CT: Beispiele
fur CT-Befunde. a) 49jahriger Patient, vorderer Mediateilinfarkt
links; kleine Kalottendefekte nach osteoplastischer Kraniotomie
wegen EC-IC-Bypass; b) 76jéhrige Patientin, Leukoaraiose, CT mit
KM; c) 46jéhriger Patient, Kontusionsdefekt temporooccipital
links; d) 62jahriger Patient, Erweiterung und vermehrte Rundung
des linken Seitenventrikels

Diskussion

Die vorliegende Untersuchung weist — mit
dem Gewicht eines statistischen Trends — auf einen Zu-
sammenhang zwischen Hirnldsionstyp und diagnostischer
Zuordnung hin. Zerebrovaskuldre Lisionen waren mit
unipolaren Depressionen, Kontusionen und perinatal er-
worbene Lidsionen mit bipolaren Erkrankungen assozi-
iert. Kortikale Lisionen waren eher mit Bipolaritit, sub-
kortikale Defekte mit unipolarer Erkrankung assoziiert.
Wesentliche Einfliisse von Lisionslokalisation oder -zeit-
punkt lieBen sich nicht eruieren.

Methodische Grenzen miissen bei einer
Wiirdigung der Befunde beriicksichtigt werden. Die Da-
tenerhebung erfolgte retrospektiv und bezog sich auf ba-
sale klinische Parameter, die CT-Bilder entstammten der
Routine-Diagnostik, ihre Auswertung erfolgte semiquan-
titativ mit linearen Ratios und Volumenschétzungen.
Dennoch gelang die Einteilung in computertomogra-
phisch wie klinisch sinnvoll unterscheidbare Patienten-
gruppen, die Ergebnisse erscheinen vorldufig, aber in sich
schliissig.

Organische Hirnldsionen koénnen psych-
iatrische Erkrankungen mitpragen und komplizieren (28).
Dies gilt auch fiir affektive Syndrome, was durch einige der
vorstehend erwihnten Verldufe — Phasenverlingerung,
Bipolaritit, rapid cycling — unterstrichen wird. Die Erken-
nung und Behandlung organischer Depressionen kann bei
Infarktpatienten wesentlich zum Rehabilitationserfolg
beitragen (13). Robinson et al. (15) berichteten 1981 bei
depressiven Syndromen nach Infarkt oder Trauma eine
negative Korrelation von Depressionsausprigung und
Entfernung der Lésion zum linken Frontalpol. Der Grup-
pe gelang die Replizierung dieses Befundes in Folgestu-
dien (16, 17, 22, 24). Linksseitige Stammganglieninfarkte
préadisponierten eher zu sekundérer Depression als thala-
mische Infarkte (23). Bei sekundiren affektiven Stérun-
gen waren monopolare Manien hédufiger mit kortikalen
Liasionen, bipolare Erkrankungen eher mit subkortikalen
Lésionen assoziiert (26). Rechts anteriore oder Oper-
kulum-nahe Léasionslokalisation war signifikant mit se-
kundédr-manischen Syndromen verkniipft (22, 25).

Die vorliegende Studie ergab keinen Ein-
flu von Lisionslokalisation oder -seite. Die Zahl fokaler
CT-Lésionen (n=28) mag fiir diese Problemstellung zu
klein, das Kollektiv zu heterogen gewesen sein. Jedoch
sind auch der Literatur divergierende Befunde zu entneh-
men, welche die Bedeutung rechtshemisphérischer Funk-
tion fiir depressive Storungen unterstreichen (2, 4, 18, 19).
In tierexperimentellen Arbeiten zogen rechtshirnige In-
farkte mehr catecholaminerge Verarmung nach sich, was
mit Verhaltensverdnderungen korrelierte. Intrahemi-
sphérische, kortikolimbische Bahnen sind rechtshemi-
sphérisch dichter, moglicherweise infolge der linkshemi-
sphérischen Sprachspezialisierung (4). Ross (18) und Ross
und Rush (19) wiesen auf die Bedeutung der rechten He-
misphére fiir Verstdndnis und Expression des affektiven
Gehalts von Sprache hin. Sie unterschieden wie bei den
Aphasien motorische, sensorische und globale Syndrome
der Beeintrichtigung der affektiv-kommunikativen Funk-
tion von Sprache und prégten den Begriff der Aprosodien.
Depressionen sind wahrscheinlich nur als eine funktionel-
le Stérung des ganzen Gehirns zu verstehen.

Eine Assoziation von traumatischer Hirn-
schiddigung und bipolarer Erkrankung wurde schon zu Be-
ginn des Jahrhunderts beschrieben (29). Bei sekundiren
affektiven Storungen nach Hirnoperationen wurden ra-
scher Stimmungsumschwung und kurzdauernde Stim-
mungsauslenkungen fiir charakteristisch gehalten (20).
Bei Patienten mit perinatalen Hirnschiden wurden Im-
pulsivitét, Stimmungsinstabilitét, Irritierbarkeit und gele-
gentlich bipolare Krankheitsverldufe beschrieben (5, 12).
In der vorliegenden Studie fanden sich in K- und FKH-
Gruppe zahlreiche atypische affektive Syndrome (Tab.
1).

Die Assoziationen von monopolarer De-
pression mit zerebrovaskulidren Lésionen und der bipola-
ren Verldufe mit perinataler oder kontusioneller Schidi-
gung sind von weiterem Interesse. Unsere Befunde riicken
die monopolaren Depressionen eher in die Nachbarschaft
von Hirninvolution und Demenz, wihrend die bipolaren
und atypischen affektiven Erkrankungen Entwicklungs-
storungen des ZNS néherstehen. Die Rolle der Kontusio-
nen in der Genese sekundirer affektiver, meist bipolarer
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Syndrome bedarf weiterer Untersuchung. Moglicherwei-
se verdienen die im Rahmen traumatischer Hirnschiden,
etwa beim diffusen axonalen Schaden (31) hervorgerufe-
nen Lésionen im Hirnstamm, an der Mark-Rinden-
Grenze und im Balken weitere Aufmerksamkeit. In
schwerer Ausprdgung fiihrt dieser Hirnschddigungstyp
zwar zum Tode oder zu neurologischen Defektsyndro-
men, jedoch gehen milde Verlaufsformen mit neuropsy-
chologischen und psychopathologischen Verdnderungen
einher (31). Dies erinnert daran, daf fast alle in der Lite-
ratur berichteten fokalen oder degenerativen ZNS-Er-
krankungen, die zu sekunddren Manien fiihren, peritha-
lamische Strukturen involvierten (5).
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Buchbesprechung

Jeffrey M. Masson: Die Abschaffung der
Psychotherapie. Bertelsmann, Miinchen 1991, 352 Sei-
ten, TB: DM 14,90, geb.: DM 42,—. ISBN 3-570-02731-7

Bei fliichtiger Lektiire dieses umfangrei-
chen Buches muf3 der Titel wohl dahingehend einge-
grenzt werden, daf} es sich um die Kritik an der psycho-
analytischen Therapie in den USA handelt. Zweifellos
sind viele Auswiichse der analytischen Psychotherapie
auch in anderen Ldndern vorhanden, Ausmafl und Be-

sonderheiten sind wohl typisch amerikanisch. Der Autor
hatte offenbar folgendes Anliegen: ,,... es wird Zeit, eine
griindliche Untersuchung tiber die Hintergriinde der ma-
teriellen Ausbeutung des Elends anderer Menschen vor-
zunehmen ....“ Das ist ihm fiir seinen Bereich als fun-
dierte Forderung sicher gelungen. Mit Psychiatrie hat
das Buch verstdndlicherweise so gut wie nichts zu tun.

F. Reimer, Weinsberg



