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A. Fur Betroffene, Angehorige und Interessierte
(Uberarbeitet und aktualisiert Juli 2013)

1. Allgemeines zu Depressionen  (Kurzuberblick)

Depressionen sind weder selten noch neuartig. Seit es schriftliche Zeugnisse gibt, finden sich Hin-
weise, dass Menschen an Depressionen gelitten haben. So berichtet die Bibel von der Schwermut des
ersten Konigs der Juden, Saul, der sich schliesslich ins Schwert stiirzte. Auch in neuerer Zeit litten
zahlreiche Personlichkeiten des offentlichen Lebens in unterschiedlicher Ausprdgung an Depres-
sionen, etwa J.W. Goethe, C.F. Meyer, Abraham Lincoln, Winston Churchill, Ingmar Bergmann, Rod

Steiger.

Doch woran leiden und litten diese Menschen eigentlich genau? Ist die Krankheitsbezeichnung
.Depression* mit der umgangssprachlichen Verwendung des Begriffs ,depressiv* identisch? Leidet
beispielsweise die Grossmutter an einer Depression, wenn sie sich an einem regnerischen Sonntag
als ,ganz depressiv* bezeichnet? Ist die Tochter depressiv, wenn sie sich nach einer Liebesent-
tduschung ,die grosste Depression ihres Lebens" zuschreibt? Die umgangssprachliche Verwendung
des Begriffs ,Depression” verwirrt mehr, als dass sie hilft, die Depression als krankhaften Zustand zu
verstehen. Enttduschungen und Stimmungstiefs sind normale Geflhlsreaktionen. Schmerz und Trauer
gehdren ebenso wie Freude zum menschlichen Leben. Sie stellen nichts Krankhaftes dar. Erst wenn

sie sich verselbststéandigen und ins Extreme gesteigert sind, bekommen sie Krankheitscharakter.

Eigentliches depressives Leiden verandert in tiefgehender Weise den ganzen Menschen: seine Ge-
fuhle, sein Denken und Verhalten sowie die korperlichen Funktionen bis hin zum Stoffwechsel. Die
Fahigkeit zum Erleben von Freude erlischt, das Denken wird kreisend, grublerisch und selbstan-
klagend. An die Stelle von Traurigkeit tritt innere Leere, Geflhllosigkeit. Die Betroffenen klagen da-
ruber, nicht mehr fihlen zu kénnen. Gleichzeitig erleben sie eine lahmende innere Blockade, die
selbst Verrichtungen und Entscheide des Alltags zur Qual werden lassen. Der Versuch, sich dagegen
aufzulehnen, fihrt oftmals zu Unruhe und Schlaflosigkeit, wodurch die Blockade in einer Art Teu-
felskreis weiter verstarkt wird. Schliesslich erfahren Depressive eine Art Stillstand, sie erstarren in
gualvollen Mauern, abgeschnitten von der Umwelt und ohne Zugang zu den eigenen Geflihlen. Unter
Umstanden treten Wahngedanken oder Sinnestduschungen hinzu. Solche schwerst depressive Men-
schen sind z.B. der festen Uberzeugung zu verarmen, innerlich abzusterben, am Ungliick der Welt
schuld zu sein, oder sie vernehmen Stimmen, die ihnen ihre angebliche Wertlosigkeit einreden. Die
Hoffnungslosigkeit kann so tief sein, dass die Selbsttdtung den Betroffenen als momentan einzige

Linderungsmadglichkeit erscheinen mag.

In anderen Fallen kénnen koérperliche Beschwerden wie z.B. Appetitlosigkeit, Verdauungsprobleme
und Kopfschmerzen ganz im Vordergrund stehen, so dass zuerst verschiedene medizinische Ab-
klarungen vorgenommen werden, ohne jedoch die Stérungen gentigend erkldren zu kdénnen. Erst im

vertieften Gesprach gelingt es dann, die dahinterliegende, verborgene Depression zu entdecken.



Aus verschiedenen Untersuchungen weiss man, dass zu jedem Zeitpunkt ca. 5% der Weltbevol-
kerung an einer Depression leidet und dass mindestens 20% aller Menschen einmal in ihrem Leben

daran erkranken. Dabei sind Frauen etwa doppelt so haufig betroffen wie Ménner.

2. Symptome von Depressionen

Untenstehend sind die haufigsten Symptome von Depressionen aufgefiihrt. Anzahl, Schweregrad und
Dauer der einzelnen Symptome unterscheiden sich von Person zu Person. Einzelne Betroffene er-

leben viele, andere nur wenige Symptome.

2.1. Psychische Symptome

* depressiv-gedriickte Stimmung

* Verlust von Interesse oder Freude an Aktivitaten, die Ublicherweise angenehm waren
* Verlust des Selbstvertrauens

* Selbstvorwirfe und ausgepragte Schuldgefiihle

* wiederkehrende Gedanken an Tod oder Suizid

* Grubeln oder Gedankenkreisen ohne erleichternde Lésung

* Schwierigkeiten, Entscheidungen zu fallen

* vermindertes Denk- und Konzentrationsvermégen

2.2. Korperliche Symptome

* verminderter Antrieb oder gesteigerte Ermudbarkeit

* Schlafstérungen mit morgendlichem Friherwachen, selten gesteigertes Schlafbedirfnis
* morgendliches Stimmungstief mit abendlicher Aufhellung

* Appetit- und Gewichtsverlust, selten gesteigerter Appetit

* Abnahme sexueller Interessen

* hartnackige, nicht auf Behandlung ansprechende Beschwerden wie Kopfschmerzen,

Verdauungsprobleme, allgemeine Schwéche, Schwindel, chronische Schmerzen u.a.

2.3. Psychotische Symptome  (bei schweren Depressionen)

*Wahn zu verarmen, am Ungliick der Welt schuld zu sein, innerlich abzusterben, verfolgt zu werden,
zum Untergang verurteilt zu sein, sich unrettbar versiindigt zu haben usw.

* Sinnestauschungen wie vorwurfsvolle Stimmen, die einem Siinde, Versagen und Wertlosigkeit vor-
werfen; das korperliche Empfinden, innerlich tot zu sein, Puls und Atem nicht mehr zu spiiren; das

Riechen von Verwesung aus dem vermeintlich leblosen eigenen Korper.

3. Wie entstehen Depressionen?

Depressionen haben verschiedene Ursachen, die oftmals zusammenwirken und so erst zur eigent-



lichen Erkrankung fuhren. Bei einigen Betroffenen findet sich eine familiare Haufung depressiver
Stoérungen, was auf Erbfaktoren hinweisen kann. In diesen Fallen ist das Erkrankungsrisiko gegeniiber
der Ubrigen Bevélkerung auf das Doppelte bis Dreifache erhéht. Trotzdem fuhrt eine ererbte Ver-
letzlichkeit nicht automatisch zum Ausbruch der Krankheit, und bei den meisten Menschen mit einer
Depression besteht keine familidre Haufung. Von grosser Bedeutung sind psychologische Faktoren
wie mangelndes Selbstwertgefuhl, negatives Denken, eine &ngstliche und Ubermassig pflichtbewusste
Personlichkeit sowie chronische Angst- und Zwangszustande. Daneben kénnen auch belastende Er-
fahrungen eine Depression auslésen, zu nennen sind einschneidende Verluste (Arbeit, Partner), chro-
nische Uberforderung und Beziehungskonflikte sowie finanzielle Probleme. Ebenso kann eine de-
pressive Erkrankung im Zusammenhang mit chronischen Korperkrankheiten (Hirninfarkt, Tumore,
Schmerzen, Schilddriisenunterfunktion, HIV usw.) oder mit Substanzabhéangigkeit (z.B. Alkohol, Ko-
kain) auftreten. In biologischer Hinsicht sind Depressionen durch eine Veranderung der Aktivitat be-

stimmter Hirnzentren und haufig durch eine Zunahme des Stresshormons Kortisol gekennzeichnet.

4. Arten von Depressionen

Wie andere Krankheiten (z.B. Herzkrankheiten) kommen auch Depressionen in ganz unterschied-
lichen Arten und Schweregraden vor. Wahrend man friher zwischen ,endogenen” (= von innen kom-
menden, vererbten) und ,psychogenen“ (= erworbenen) Formen unterschied, gehen die heutigen
Bezeichnungen beschreibend vor, ohne sich jeweils auf eine einzelne Ursache festzulegen. Die hier

beschriebenen Formen variieren von Mensch zu Mensch beziiglich Schweregrad und Verlauf.

4.1. Depressive Episoden

Depressive Episoden (Major Depressions) kénnen einmalig oder wiederholt auftreten. Sie sind bei
weitem die haufigste Form depressiven Leidens. Je nach Anzahl Symptome (vgl. Symptome der
Depression S. 7) und Beeintrachtigung bei der Bewadltigung des Alltages werden leichte bis schwere
Zustande unterschieden. Eine einzelne depressive Episode dauert unbehandelt sehr unterschiedlich
lange. Im Mittel jedoch ca. vier Monate, die Mehrzahl der Betroffenen ist danach wieder vollstandig be-
schwerdefrei. Die erste depressive Episode beginnt gewothnlich Mitte zwanzig, kann aber in jedem

Alter auftreten und folgt haufig einer schweren Belastung.

In seltenen Fallen treten die depressiven Episoden nur in den Herbst- und Wintermonaten auf
(Winterdepression bzw. saisonale Depression). Nach spontanem Verschwinden der Symptome im
Frihling folgt in der Regel eine unbeschwerte Sommerzeit. Oftmals sind diese saisonal auftretenden
Depressionen gepragt von vermehrtem Schlafbediirfnis, Heisshunger und Gewichtszunahme. Diese

Depressionsform spricht in der Regel gut auf eine Lichttherapie an.

4.2. Anhaltende depressive Stérung (Dysthymie)
Hierbei handelt es sich um eine leichtere, aber lang anhaltende Depressionsform, die meist schon in

der Jugend auftritt. Man spricht deshalb von einer depressiven Neurose oder von Dysthymie. Die



Beschwerden sind hier so sehr Teil des Alltagserlebens, dass Betroffene ihr Leiden oftmals nicht als
Depression erkennen und angeben, es sei ,schon immer" so gewesen. Haufig erleben Menschen mit

Dysthymie zusatzlich depressive Epistoden.

4.3. Manisch-depressive Krankheit (bipolare affekti  ve Stdérung)
Eine spezielle Depressionsvariante ist die manisch-depressive Krankheit, heute bipolare affektive Sto-
rung genannt. Im Unterschied zu den héaufigeren rein depressiven Episoden treten hier manische und

depressive Episoden auf (vgl. Symptome der Depression S. 7)

Symptome der Manie sind:

* gehobene oder gereizte Stimmung

* Rededrang und Gedankenrasen

* gesteigerte Aktivitat, Ruhelosigkeit

* vermindertes Schlafbedirfnis

* Verlust von sozialen Hemmungen, leichtfertiges Verhalten wie z.B. riskante Geldausgaben und Un-
ternehmungen, rucksichtsloses Fahren

* iberhéhte Selbsteinschéatzung

* gesteigertes sexuelles Verlangen und Taktlosigkeit

* bei Widerspruch Tendenz zur Aggressivitat

* psychotische Symptome wie Grossen-/Allmachtswahn; Stimmen, die einem einreden, z.B. ein be-
deutender Staatsmann, Gott, ein Heiler oder sonst eine Personlichkeit mit aussergewdhnlichen Fa-

higkeiten zu sein.

Der Wechsel zwischen den einzelnen Zustanden kann schleichend oder sehr dramatisch erfolgen und
zeigt bei einer Person oft ein typisches Muster. In der Regel klingen manische und depressive Episo-
den weitgehend oder vollstandig ab, ohne die Betroffenen in ihrer Lebensfiihrung weiterhin zu beein-
trachtigen. Die Wahrscheinlichkeit, irgendwann einen Ruckfall zu erleiden, ist mit ca. 90% aber sehr
hoch. Im Unterschied zu reinen depressiven Episoden sind beide Geschlechter etwa gleich haufig be-
troffen. Neben persoénlicher Verletzlichkeit gehen v.a. Zeitumstellungen, Schlaflosigkeit und bei Frauen

eine Geburt mit einer erhdhten Rickfallgefahrdung einher.

Manische Episoden filhren oftmals zu einer erheblichen Beeintrachtigung des Sozialverhaltens und
des Urteilsvermégens. Manisch erkrankte Menschen sind Giberaktiv und neigen zu heftigen Gefihls-
ausbriichen, Worte und Gedanken folgen Schlag auf Schlag, das Schlafbedurfnis ist extrem reduziert.
Sie Uberschatzen sich selbst und gefahrden sich und ihre Familie oft durch teure und sinnlose
Geschaftsabschlisse. Auf Korrekturversuche der Umgebung reagieren sie meist verstandnislos oder
gereizt und gelegentlich auch mit Aggressivitat, woraus Beziehungen eine ernste Geféhrdung er-

wachst.

Nach dem Abklingen der Manie fallen die Betroffenen nicht selten in ein depressives Loch, in welchem

sie dann von schweren Schuldgefiihlen und Selbstvorwiirfen tber das vorherige Verhalten geplagt
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werden. Eine unbehandelte manische Phase dauert sehr unterschiedlich lange, durchschnittlich

wenige Monate.

5. Behandlung von Depressionen

5.1. Allgemeines

Depressionen lassen sich im Allgemeinen gut ambulant behandeln. Zur Verfigung stehen ver-
schiedene psychotherapeutische Methoden, Medikamente sowie seltener auch Lichttherapie, Wach-
therapie (Schlafentzug) und in ganz schweren Fallen die Elektrokrampfbehandlung. Ist die Depression

sehr schwer oder droht Suizidgefahr, ist eine Hospitalisation hilfreich.

5.2. Psychotherapie

Leichte bis mittelschwere Depressionsformen werden meist ambulant behandelt, viele davon auch in
der Praxis von niedergelassenen Allgemeinarzten oder Internisten. Gerade in der Behandlung von
leichten (oder gebesserten) Depressionen spielen psychotherapeutische Methoden eine wichtige Rol-
le. Dabei greifen alle Psychotherapieverfahren, die bisher in kontrollierten Untersuchungen gute Be-
handlungserfolge ausgewiesen haben, in der einen oder anderen Weise am selben Punkt an: an der

Hilflosigkeit bzw. der Selbstinfragestellung depressiver Menschen.

5.2.1. Psychoanalytisch orientierte Psychotherapie

Die nach wie vor bekannteste Psychotherapieform stellt die Psychoanalyse dar. Sie wurde um die
vorletzte Jahrhundertwende von Sigmund Freud entwickelt und von seinen Schilern teilweise abge-
wandelt. Diese klassische Psychoanalyse dauert oft Jahre, wird bei Depressionen aber nicht mehr
angewendet. Vielmehr kommen psychoanalytisch orientierte Kurztherapieformen zur Anwendung.
Dabei sitzen sich Patient und Therapeut gegeniiber und bearbeiten Gber mehrere Wochen und
Monate hinweg den psychodynamischen Hintergrund der depressiven Problematik, im Falle der
Depression ist es speziell die Auseinandersetzung mit Gefiihlen wie Arger, Scham und Enttauschung,
die bei einem Verlust auftreten. Die Betroffenen werden unterstitzt, auf innere Vorstellungen (auch
Traume) und Geflhle zu achten und ihr Erleben in Zusammenhang mit friheren Erfahrungen zu
bringen. Der Therapeut versucht, den depressiven Menschen in seiner aktuellen Situation und

aufgrund seiner Lebensgeschichte zu verstehen und seine innere Dynamik vorsichtig zu deuten.

5.2.2. Kognitive Verhaltenstherapie

Das Ziel der kognitiven Verhaltenstherapie besteht darin, die Spirale von negativen Gedanken, Moti-
vationsverlust und triber Stimmung zu durchbrechen. Hauptinstrument ist eine Art sokratische Ge-
sprachsfuhrung. Sie geht auf depressive Gedanken ein, hinterfragt diese aber nicht direkt, sondern
regt die depressive Person an, ihre negativen Gedanken selber auf ihren Realitdtsgehalt zu tber-
priifen. Sehr oft treten bei depressiven Menschen negative Uberzeugungen (,Ich bin wertlos*, ,Die
anderen verachten mich®, ,Es wird sich nie etwas andern“) wie automatisch in Sekundenschnelle auf

und erhalten die depressive Verstimmung aufrecht. Der Therapeut verhélt sich im Gesprach aktiv,
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stellt Fragen, regt Themen an und verweist auf alternative Lésungswege. Durch das detaillierte Ein-
gehen auf ein Problem kann dem Depressiven deutlich werden, dass seine Meinung bzw. seine
automatisch auftretenden depressiven Gedanken im konkreten Fall nicht oder nur zum Teil zutreffen.
Er kann ermutigt werden, neutrale oder positive Alternativvorstellungen auszuprobieren und zwischen
den Therapiestunden zu prifen, welche (negativen oder positiven) Gedanken mit der jeweils vorherr-
schenden Stimmungslage zusammenhéngen. Hilfreich kann auch sein, sich angenehme Téatigkeiten

zu merken und sie allméhlich vermehrt in die Gestaltung des Tagesablaufes einzubauen.

5.2.3. Interpersonelle Psychotherapie

Bei depressiven Erkrankungen spielt die Beziehung zu Mitmenschen oft eine herausragende Rolle.
Familidare und soziale Konflikte, Verluste und Enttauschungen sind im Vorfeld depressiver Stérungen
haufig anzutreffen. Die interpersonelle Psychotherapie geht davon aus, dass solche zwischen-
menschlichen Belastungen zur Auslésung oder Aufrechterhaltung depressiver Erkrankungen bei-
tragen. Sie rickt zwischenmenschliche Belange ins Zentrum ihrer therapeutischen Bemuihung, indem
sie Verlusterlebnisse, Konflikte, einschneidende Lebensveranderungen sowie allgemeine Unsicherheit

der Kommunikationsgestaltung bearbeitet.

5.2.4. Achtsamkeitsbasierte Kognitive Therapie der Depression zur Prophylaxe rezidivierender
Depressionen

(engl. Mindfulness Based Cognitive Therapy for Depression — MBCT)

Diese Therapieform ist noch jinger, basiert aber auf uralten spirituellen Praktiken des Buddhismus
und macht sich das Eingebettetsein eines Menschen in sein leibliches Leben zunutze. Sie richtet sich
an Menschen, die wiederholt an depressiven Episoden leiden. Wahrend der Behandlung — im Intervall
rezidivierender Depressionen — wird die betroffene Person zunachst Gber Meditationsiibungen wie
Bodyscan oder Atemmeditation in ihrem leiblichen Erleben verwurzelt, um anschliessend angeleitet zu
werden, die eigenen Gedanken zu beobachten, wie sie Ereignisse oder einen Film wahrnimmt. Das
Ziel dieses ,Trainings" ist es, bei erneut auftretenden Belastungssituationen oder beginnender De-
primierung auf spontan auftretende negative Gedanken distanzierter reagieren zu kdnnen und sich
weniger mit bedriickenden Vorstellungen zu identifizieren, um dadurch weniger niedergeschlagen zu
reagieren. In mehreren kontrollierten Studien konnte gezeigt werden, dass mit dieser Methode die Re-

zidivrate von Depressionen praktisch halbiert werden konnte.

5.2.5. CBASP

(Cognitive Behavioral Analysis System of Psychotherapy)

Diese Therapieform wurde zur Behandlung chronisch depressiver Menschen entwickelt. Sie vereint
Elemente der kognitiven, verhaltenstherapeutischen, interpersonellen und psychoanalytischen Psy-

chotherapie.
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5.2.6. Paar- und Familientherapie

Depressionen treten haufig in Zusammenhang mit partnerschaftlichen und familiaren Konflikten auf.
Deshalb kann es lohnend sein, bei anhaltenden Konflikten nach Aufhellung einer Depression eine
Paar- und Familientherapie durchzufiihren. Voraussetzung fir diese Art der Behandlung ist natirlich
die Bereitschaft der Angehdrigen, wahrend einer gewissen Zeit selber regelméssig an den Therapie-

sitzungen teilzunehmen.

5.3. Andere Therapieformen

5.3.1. Lichttherapie

Lichttherapie hat sich bei Winterdepressionen (sog. saisonale Depressionen) bewahrt. Man benotigt
dazu spezielle Lampen mit grosser Lichtstarke (10 000 Lux) ohne Infrarot— und UV-Anteile. Es ist em-

pfehlenswert, sich taglich Giber mindestens 30-40 Minuten der Lichtquelle auszusetzen.

Eine Alternative zu dieser Behandlung mit kinstlichem Licht sind regelmassige Spaziergdnge oder,
besser noch, sportliche Betatigungen im Freien, die neben dem Lichteffekt auch einen gilinstigen Be-

wegungseffekt haben.

5.3.2. Wachtherapie (Schlafentzug)

Schlafentzug bzw. partielles Wachbleiben in der zweiten Nachthélfte kann hilfreich sein, denn langerer
Schlaf fuihrt ndmlich meist nicht zur Erholung von einem depressiven Zustand, wie haufig angenom-
men wurde. Manche depressiven Menschen machen die Uberraschende Erfahrung, dass sie sich
nach einer durchwachten Nacht besser fiihlen. Diese Erfahrung macht sich die Wachtherapie zunutze
und strebt mittels kontrolliertem Schlafentzug eine Linderung depressiven Leidens an. Ublicherweise
bleiben die Betroffenen in der zweiten Nachthalfte wach und schlafen erst am nachfolgenden Abend
wieder ein. Dieses Vorgehen wird zwei- bis dreimal wiederholt. In der Regel stellt sich die Verbes-
serung der Stimmung sofort ein, ist aber leider haufig nicht von Dauer. Trotzdem lassen sich durch

diese nebenwirkungsarme Methode gelegentlich erfreuliche Resultate erzielen.

5.3.3. Elektrokrampftherapie

Die Elektrokrampfbehandlung ist — entgegen weit verbreiteter Vorurteile — eine gut Gberprifte Behand-
lungsmethode. Angewendet wird sie allerdings nur bei unmittelbar lebensbedrohlichen Depressionen
oder bei solchen Depressionen, die auf alle anderen Therapieversuche zuvor nicht angesprochen
haben. Bei der elektrokonvulsiven Therapie wird das Gehirn wahrend einer Kurznarkose elektrisch
gereizt und so ein (durch die Narkose mit gleichzeitiger Muskellahmung allerdings nicht sichtbarer)
epileptischer Anfall ausgeldst. Hauptnebenwirkung sind voriibergehende Erinnerungseinbussen fir

die Zeit unmittelbar vor und nach der Behandlung.

5.4. Medikamentdse Therapie
Antidepressive Medikamente kénnen grob in zwei Hauptgruppen eingeteilt werden:

- altere, klassische Antidepressiva wie z.B. Anafranil® oder Saroten®
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- neuere, moderne Antidepressiva,
» selektiv auf Serotonin wirkend (z.B. Fluctine®, Seropram® und zahlreiche Generika),
» selektiv auf Noradrenalin wirkend (Edronax®)

» selektiv auf Serotonin und Noradrenalin wirkend (z.B. Cymbalta® oder Efexor®)

Im statistischen Durchschnitt — aber nicht im Einzelfall — haben die verschiedenen Praparate und
Stoffgruppen eine vergleichbare antidepressive Wirksamkeit. Sie weisen aber recht unterschiedliche
Nebenwirkungen auf. Wahrend die Nebenwirkungen eines Praparates oft friihzeitig auftreten, tritt der
antidepressive Effekt dieser Medikamente nicht sofort ein, sodass frilhestens nach einigen Tagen mit
einer langsamen Stimmungsaufhellung gerechnet werden darf. Der Haupteffekt der Antidepressiva ist
unspezifischer Art, so dass die Behandlung in ein Gesamtkonzept von Zuwendung und Unterstiitzung

eingeordnet werden sollte.

Alle Antidepressiva — mit Ausnahme von Johanniskraut — sind der Rezeptpflicht unterstellt. lhre An-

wendung setzt eine arztliche Beratung voraus.

Ublicherweise wird zu Beginn einer Behandlung eine niedrige Dosis gewéhlt, um den Organismus an
das Medikament zu gewdhnen. Danach erfolgt eine schrittweise Erhéhung bis zur optimalen Wirkung.
Gehen die Symptome nicht zurtick oder treten starke Nebenwirkungen auf, ist ein Wechsel des Pra-
parates angezeigt. Leider gibt es bis heute keine Mdglichkeit, die Wirkung eines einzelnen Antide-
pressivums bei einem bestimmten Menschen sicher vorherzusagen. Oft miissen deshalb mehrere
Medikamente nacheinander angewandt werden, bis sich ein Erfolg einstellt. Nach Abklingen der Be-
schwerden ist es ratsam, das Medikament noch Gber mehrere Monate in der gleichen Dosierung
weiter einzunehmen. Ein frihzeitiges Absetzen erhoht die Rickfallgefahr. Dabei muss keine Abhan-

gigkeit und keine Verénderung der Personlichkeit beflirchtet werden.

6. Verlauf und Prognose von Depressionen

Depressionen werden haufig als chronische Krankheit verkannt. Depressive Episoden sind aber — wie
der Name sagt — in der Regel voriibergehender Art. Unter adaquater Behandlung klingen die meisten
Depressionen nach wenigen Wochen bis mehreren Monaten langsam ab. Einen typischen Erkran-
kungsverlauf gibt es aber nicht. Depressionen zeigen nicht nur unterschiedliche Gesichter, sie neh-
men auch extrem unterschiedliche Verlaufe an. Die meisten Depressionen verlaufen aber ginstig, und
auch in — seltenen — &usserst unginstigen Fallen kann unter konsequenter Therapie immer wieder

eine schrittweise Besserung beobachtet werden.

In Uber der Halfte der Falle machen Menschen, die einmal eine depressive Episode erlebt haben, zu
einem spéateren Zeitpunkt einmal oder mehrmals eine weitere Episode durch. Zudem klingen nicht alle

depressiven Episoden vollstandig bis zur Symptomlosigkeit ab, so dass manchmal noch Restbe-
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schwerden, wie etwa Selbstwertprobleme, unruhiger Schlaf oder morgendliche Antriebsschwéache fur

kurzere oder langere Zeit weiter bestehen.

Als Regel kann festgehalten werden, dass die Prognose einer Depression grundsatzlich offen ist und

dass jedem Kranken realistisch Hoffnung fur einen gtinstigen Verlauf gemacht werden kann.

7. Betroffene

7.1. Was kénnen Betroffene selber tun?

Wenn Sie selber vermuten oder Uberzeugt sind, an einer Depression zu leiden, sollten Sie sich am
besten an lhre Hausarztin oder Ihren Hausarzt oder direkt an eine Psychiaterin bzw. einen Psychiater
wenden. Zégern Sie diesen Schritt nicht durch unnétige Scham- oder Versagensgefiihle hinaus, es ist
keine Schande, an einer Depression zu leiden. Fiihren Sie sich vor Augen, dass ca. 20% aller Men-
schen im Laufe ihres Lebens einmal oder mehrmals depressives Leiden erfahren. Vergegenwartigen
Sie sich ebenso, dass sich diese Storungen im Allgemeinen erfolgreich behandeln lassen und dass
Ihre negativen Gedanken durch die Depression hervorgerufen werden kénnen und nicht notwendi-
gerweise Folge einer unausweichlich diisteren Realitat sind. Berichten Sie der Arztin oder dem Arzt
mdglichst offen von lhren seelischen Beschwerden und teilen Sie lhre ,Verdachtsdiagnose* mit — in
Bezug auf Ihre eigenen Geflihle sind Sie die Fachperson! Versuchen Sie, wahrend einer Behandlung
mit der Arztin oder dem Arzt zusammenzuarbeiten und scheuen Sie sich nicht, positive oder negative
Erfahrungen mit der Therapie zu aussern. Werden Medikamente verordnet (was bei leichteren
Krankheitsformen nicht notwendig ist), denken Sie daran, dass bis zur spurbaren Besserung zwei bis
drei Wochen verstreichen koénnen (vgl. auch ,Medikamentdse Therapie*). Berichten Sie den
Behandelnden offen tiber Nebenwirkungen, auch wenn Sie nicht danach gefragt werden. Es lasst sich
meistens ein Medikament finden, das von Ihnen gut toleriert wird. Selbstverstandlich kénnen Sie die
Behandlung auch abbrechen oder wechseln, wenn Sie sich nicht verstanden fiihlen. Fragen Sie lhre

Arztin oder Ihren Arzt ausdriicklich, was Sie selber zur Heilung beitragen kénnen.

7.2. Empfehlungen fur den Umgang mit eigenen depres  siven Verstimmungen

Diese Empfehlungen sind keine Gesetze. Sie gelten nicht in jedem Fall. Vor allem schwer depressive

Menschen kdnnen durch solche Leitlinien auch tberfordert werden.

« die depressive Blockade ernst nehmen

* nicht zégern, arztliche Hilfe in Anspruch zu nehmen

« sich Entlastungen génnen, einen Gang zuriickschalten

» sich vor eigenem und fremdem Druck schitzen

« einen Tag nach dem andern nehmen (es besteht die Gefahr, dass man im Vergangenen versinkt
oder vor der Zukunft kapituliert)

* nicht in die Ferien fahren, eher vertraute Umgebung mit verlasslichen Freunden wéahlen

« sich nicht Uberfordern, sondern sanfte Forderungen an sich stellen (auf Bewéahrtes und Alltagliches
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zuriickgreifen, statt sich zu Neuem zwingen — manuelle Tatigkeiten sind oft besser als Kopfarbeit)
 Tranen zulassen, wenn man noch weinen kann (erhaltene Gefiihle sind Lebenszeichen bzw.
Gemutsinseln im depressiven Vakuum)

» aufkommendes Grubeln mit verbliebenen Interessen oder Ablenkungen (z.B. Musik héren,
Fernsehen, Lektire, Horblcher) zu unterbrechen suchen

« das Verstandnis fir die eigene Situation in Gesprachen mit Vertrauten bzw. in einer Psychotherapie
fordern

« von Erfahrungen anderer Menschen profitieren (z.B. in Selbsthilfegruppen)

* (Tagebuch-) Notizen als Hilfe zur Selbstbesinnung nutzen

« jeden Tag etwas fir den Korper tun (z.B. spazieren gehen, Sport, Gymnastik oder andere Bewe-
gungsiibungen)

« sich méglichst ausgewogen erndhren, bei Appetitlosigkeit trotzdem das No6tige essen und trinken

« arztlich verordnete Antidepressiva nicht vorschnell wegen Wirkungslosigkeit absetzen (Antidepres-
siva brauchen mehrere Tage bis Wochen, um Wirkung zu entfalten)

« in leichteren Depressionsfallen — oder wenn eine schwere Depression abklingt — allenfalls nach dem
persénlichen Sinn des depressiven Geschehens fragen: Wovor halt mich die Depression zurtick?
Was teilt mir das depressive Bremsmanover als kdrpersprachliche Botschaft mit?

 nach abgeklungener Depression weiterbestehende Konflikte z.B. mit psycho- oder familienthera-
peutischer Hilfe zu klaren bzw. zu beseitigen suchen

« bei sich wiederholenden Depressionen durch einen Facharzt eine medikamentése Prophylaxe

prufen lassen.

8. Angehdrige

8.1. Wie wirken sich Depressionen auf Angehérige au  s?

Oftmals fuhlen sich Angehérige, die eng mit Depressiven zusammenleben, verunsichert. Einerseits
weckt das depressive Leiden Mitgefuihl, Anteilnahme und den Wunsch zu helfen, andererseits kénnen
stereotype Klagen auch ablehnende Geflihle wachrufen, insbesondere wenn sie in bittergereiztem
Ton vorgebracht werden. Auch vergebliches Bemiihen um Aufhellung der trostlosen Gemitsverfas-
sung kann bei Partnern Gefiihle argerlicher Hilflosigkeit auslésen; sie spiren, dass sie die Betrof-
fenen ,trotz guter Argumente” gefihlsméssig nicht erreichen. Da viele Depressive an qualendem Gri-
beln und an einer motorischen Gehemmtheit leiden, kdnnen Unterhaltungen schwierig und einsilbig
verlaufen. Aufgrund ihrer starken Selbstverunsicherung meiden die Betroffenen Blickkontakt, reden
leise und mit monotoner Stimme, wodurch sich die Angehdrigen kiihl behandelt oder sogar abgelehnt
fuhlen. Diese Kontaktschwierigkeiten kénnen bei Angehdrigen zu Selbstrechtfertigungen und Kritik am
Depressiven, aber auch zu Schuldgefiihlen, Uberfiirsorglichkeit sowie zu eigener Niedergeschlagen-

heit fuhren.

Trotzdem harren die meisten Partnerinnen und Partner bei Depressiven aus, Anteilnahme und Hilfsbe-

reitschaft lassen die vorhandenen Schwierigkeiten Uberwinden. Anders sieht es leider bei der ma-



16

nisch-depressiven Krankheit aus. Dort steigt die Scheidungsrate an und die Trennung erfolgt oftmals
bereits nach der ersten manisch-erregten Phase. Wahrend Depressionen also eher zu einem vo-
ribergehenden Stillstand in der Beziehung beitragen, werden Bindungen durch ihr Gegenstlck, die

Manie, haufig zerstort.

8.2. Was kénnen Angehdérige fur Erkrankte tun?

Am wichtigsten ist Verstandnis fir die Situation der Depressiven. Angehdrige kénnen helfen, dem
depressiven Menschen eine Behandlung zukommen zu lassen. Dies kann z.B. bedeuten, die be-
troffene Person zur Annahme von facharztlicher Hilfe zu ermutigen, an die regelmassige Medika-
menteneinnahme zu erinnern oder Hand fir eine gemeinsame Therapie zu bieten. In Zeiten schwerer
Bedriicktheit ist Unterstiitzung durch Geduld, Anteilnahme und Ermutigung eine wichtige Hilfe. Kritik
und Abwertung sind moglichst zu vermeiden, da die Erkrankten meist sich selbst als versagende,
schuldige und liebensunwerte Menschen sehen. Dem schwarzesten Pessimismus soll ein ,Und-den-
noch* entgegengehalten werden. Auch wenn Betroffene auf die Ermutigungen ihrer Umgebung keine
sichtbare Reaktion zeigen, darf man davon ausgehen, dass sie in ihrem Inneren die wohltuende Zu-
wendung schéatzen. Die grésste Angst ist ja gerade, dass die anderen sie so negativ einschatzen wie
sie sich selbst. Man soll sich vor Augen fiihren, dass Depressive sich nicht absichtlich &ngstlich, klag-
sam oder verargert verhalten, sondern momentan (noch) keine andere Moglichkeit besitzen. Die De-
pression darf nicht mit Willen- oder Disziplinlosigkeit verwechselt werden. Appelle an den Willen, sich
anders zu verhalten, wirken entmutigend, da sie nicht erfillt werden kénnen und die Betroffenen in
ihrem Versagergefuhl bestatigen. Auch Aufmunterungsversuche mit Hinweis auf die schénen Seiten
des Lebens sind meist eher belastend als nitzlich, da Erkrankte sich oftmals schdmen, nicht ,normal*
empfinden zu kénnen. Voriibergehend kann es sich als notwendig erweisen, dass Angehdérige Aufga-
ben und Entscheide Gbernehmen, um dadurch eine Entlastung herbeizufihren. Im Umgang soll ver-
sucht werden, einer depressiven Person (auch noch so kleine) Erfolgserlebnisse zu verschaffen, sie
zu angenehmen Tétigkeiten zu ermutigen — ohne jedoch mehr als wohlwollend-sanften Druck auszu-

Uben.

Angehdrige kénnen die Belastung einer Depression besser durchhalten, wenn sie sich selbst etwas
Gutes tun, fur seelischen Ausgleich sorgen und eigene Bedirfnisse nicht vernachlassigen. Austausch
mit Freunden ist wichtig, aber manchmal nicht gentigend; in solchen Féllen kénnen Selbsthilfe- oder
Angehorigen-Gruppen hilfreich sein. Wichtig kann auch eine umfassende und sachgerechte Unter-

stiitzung und Beratung durch eine Fachperson sein.

8.3. Verhaltensempfehlungen fir Partner von depressiven Menschen

* depressive Not ernst nehmen (auch dann, wenn es der Betroffene selber nicht kann)

» depressive Verstimmung nicht hinterfragen oder beschénigen

» dem Partner gegentiiber die Depression nicht interpretieren bzw. ihr keinen Sinn zuschreiben
(das kann die depressive Person nur fir sich selber tun)

« statt Ratschlage zu erteilen, lieber an den depressiven Schwierigkeiten Anteil nehmen

« standige Aufheiterungsversuche unterlassen, aber sich selber Mut machen
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* nicht an die Willenskraft (oder an Verantwortung, Glaube etc.) appellieren

« keine einschneidenden Veranderungen der bisherigen Lebensgewohnheiten empfehlen, eher
regelmassige Gliederung des Tagesablaufs unterstiitzen (morgens aufstehen, regelméssig essen,
abends zu Bett gehen)

* Verstandnis dafiir zeigen, dass die depressive Person keine positiven Gefiihle zeigen kann und auch
die sexuelle Lust verloren geht

« Geflihle, welche die depressive Person zeigt, moglichst anerkennen und férdern: z.B. ausweinen
lassen (um die Selbstbeherrschung, welche der depressive Mensch von sich fordert, nicht noch zu
fordern)

« die arztliche Behandlung des depressiven Partners und die Einnahme antidepressiver Medikamente
unterstitzen

» wenn notig selbst Arztbesuche organisieren

* ZU gemeinsamen Spaziergangen oder anderen gemeinsamen Tatigkeiten anregen (die depressive
Person profitiert von Schrittmacherdiensten, weil sie selber schwer Initiativen entwickeln kann)

* lebenswichtige Entscheidungen wéhrend der depressiven Episode (z.B. Berufswechsel, Scheidung)
maglichst zurtickstellen

* sich selber etwas gonnen, nicht nur in Sorge um den depressiven Menschen aufgehen

» Kontakte mit anderen (im Beruf, Freundeskreis) und eigenen Lebensrhythmus mdoglichst aufrecht
erhalten, um nicht selber ins depressive Loch hineingezogen zu werden

* eigene Schuldgefihle, persdnliche Sorgen oder aufkommende Verstimmungen mit einem Vertrau-

ten bzw. einer Fachperson besprechen.
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B. Uberblick fir Arztinnen, Psychologinnen und Stud  ierende

(Uberarbeitung und Aktualisierung noch ausstehend)

1. Allgemeines zu affektiven Stérungen
D. Hell

Affektive Stérungen sind charakterisiert durch eine Veranderung der Stimmung (Affektivitat). Im Falle
der Depression ist ein Mensch herabgestimmt, bedriickt, im selteneren Fall der Manie euphorisch oder
gereizt. Der Stimmungswechsel geht in der Regel mit einer Veranderung des allgemeinen Aktivitats-
niveaus einher (im Falle der Depression: Aktionshemmung, im Falle der Manie: Aktivitatssteigerung).
Treten im Leben wiederholt depressive Episoden auf, wird von einer rezidivierenden depressiven

Stérung gesprochen. Bei Erkrankungen mit depressiven und manischen Episoden spricht man von

einer bipolaren affektiven Stérung  (friher: manisch depressive Erkrankung).

Als Zyklothymie wird eine andauernde Instabilitdt der Stimmung mit einem Wechsel von leichter De-
pressivitat und leichter manischer Betriebsamkeit bezeichnet. Milde, aber anhaltende depressive Ver-
stimmungen, die einen Menschen oft von Jugend an als subdepressiv erscheinen lassen, werden

Dysthymien (friher depressive Neurosen) genannt.

Affektive Storungen kénnen aufgrund ihres Schweregrades (leicht, mittelgradig, schwer) und ihres
Verlaufs (einzelne/rezidivierende Episoden, anhaltende Stérung, bipolarer Verlauf mit Wechsel zwi-
schen depressiven und manischen Episoden) unterteilt werden. Treten Depressionen v.a. im Winter
auf, spricht man von einer saisonal abhangigen Depression  (SAD) bzw. Winterdepression. Kommt
zu einer Dysthymie eine depressive Episode hinzu, spricht man auch von einer doppelten Depres-

sion (double depression). Treten im Jahr mindestens ein Dutzend kurze Depressionen von wenigen
Tagen Dauer auf, wird dieser Verlaufstyp als rekurrierende kurze Depression  (recurrent brief
depression) bezeichnet. Neben funktionellen depressiven Stérungen, deren Ursachen multikausal
oder unbekannt sind, kdnnen Depressionen auch organisch bedingt sein. Diese ,organisch bedingte

Depressionsform “ stellt eine kérperlich begriindbare Stérung dar und wird deshalb in der interna-
tionalen Klassifikation der WHO nicht als affektive, sondern als organische Stérung klassifiziert. Leich-
te depressive Reaktionen auf Belastung, die nicht die Kriterien einer depressiven Episode erfillen,

werden als Anpassungsstérungen diagnostiziert.

Die depressiven Episoden kdnnen je nach klinischem Bild bzw. Symptomatik noch weiter unterteilt
werden: Bei Auftreten von psychotischen Symptomen wie Wahnbildungen und Halluzinationen spricht
man von einer depressiven Episode mit psychotischen Symptomen , bei Vorliegen sog. soma-
tischer Symptome wie Morgentief, deutlicher Appetit-, Gewichts- oder Libidoverlust von einer depres-
siven Episode mit somatischen Symptomen . Eine sog. ,atypische Depression “ zeichnet sich
durch deutliche Gewichtszunahme und Hypersomnie aus, also Symptome, die nicht typisch depressiv

(wie Inappetenz und Schlaflosigkeit) sind.
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Detallliertere Angaben zum Symptommuster affektiver Stérungen, zu ihrer Haufigkeit, zu Verlaufscha-

rakteristika, zur Differentialdiagnostik und zur Pathogenese finden sich bei den Materialien 3.

2. Symptome

2.1. Leitsymptome der Depression

Die Leitsymptome der Depression sind Freudlosigkeit, Bedriicktheit, Antriebslosigkeit und Interesse-
losigkeit. Depressive Patientinnen sind oft entscheidungsunfahig, grublerisch und unruhig. Sie em-
pfinden unbestimmte Angst oder Angst vor dem Alltag. Selbstwertgefuihl und Selbstvertrauen sind in
der Regel vermindert und die Patientinnen werden von unbegriindeten Selbstvorwiirfen oder Schuld-
gefuihlen geplagt. Nicht selten sind auch Suizidgedanken oder Gedanken an den Tod. Konzentration,
Denkvermégen und Gedachtnis kénnen als Ausdruck einer allgemeinen Verlangsamung vermindert

sein.

Psychomotorisch kann auch Agitiertheit bestehen, wesentlich haufiger aber ist eine depressive Patien-
tin in allen ihren Aktivitdten gehemmt. Die Haltung ist oftmals gebltickt, die Mimik starr, der Blick nie-

dergeschlagen, die Bewegungsmuster verlangsamt und die Haut blass und schlaff.

2.2. Symptomatik schwerer Depressionen

Eine Depression kann sich auf vielfaltige Art und Weise manifestieren. So kénnen bei gewissen De-
pressionen nichtdepressive Symptome wie Angst, Zwange, Bulimie und koérperliche Stérungen im
Vordergrund stehen. Beispiele fur korperliche Symptome sind Kopf- und Nackenschmerzen, Ri-

ckenbeschwerden und Verdauungsstérungen.

Bei schweren, friher als endogene Depressionen bezeichneten Krankheitsbildern, akzentuiert sich die
Symptomatik. Auch bei positiven Ereignissen bleibt die Bedricktheit und Freudlosigkeit bestehen. Die
Patientinnen geben an, keine Geflihle mehr empfinden zu kénnen. Sie sind unfahig, zu weinen (,nicht
traurig sein kdnnen“). Es besteht grosse Mudigkeit und Energiemangel und eine ausgepragte allge-
meine Verlangsamung. Die Patientinnen sprechen stockend und einsilbig, oft werden stereotyp immer

die gleichen Klagen wiederholt.

2.3. Psychotische Symptome

Haufig bestehen Schuldvorstellungen, Verarmungsangst, hypochondrische Ideen oder die Vorstel-
lung, nichts und niemandem zu gentigen. Wenn sich diese stimmungskongruenten oder synthymen
Ideen zum Wahn steigern und allenfalls Halluzinationen hinzukommen, weist die Depression psy-
chotische Symptome auf. In extremis kann es vorkommen, dass die Patientin tiberzeugt ist, alles, was

zu ihr gehort, verloren zu haben oder gar Giberhaupt nicht mehr zu existieren.
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3. Diagnose

3.1. Diagnose der Depression
Diagnostische Probleme treten oft bei Patientinnen auf, bei denen Klagen Uber kérperliche Stérungen
im Vordergrund stehen und die eigentlichen Depressionssymptome wenig prominent erscheinen. Man

spricht in diesem Zusammenhang auch von einer larvierten Depression.

Um eine Depression sicher ausschliessen zu kénnen, empfiehlt es sich, nicht nur nach den Leit-
symptomen, sondern gezielt auch nach den Zusatzsymptomen zu fragen. Die ICD-10-Forschungs-
kriterien einer depressiven Episode sind in Tabelle A dargestellt und geben die typischen Symptome
einer Depression wieder. Die dabei jeweils erforderliche Anzahl der Symptome hat sich fir die Diag-

nostik jedoch noch nicht durchgesetzt.

3.2. Differentialdiagnhose der Depression

* Organische depressive Stérung bzw. substanzbedingte Depression

* Schizodepressive Stérung (im Rahmen einer schizoaffektiven Stérung)
* Postschizophrene Depression

* Negativsymptome bei Schizophrenien

Die Abgrenzung gegeniiber organisch bedingten Depressionen, z.B. bei Infektionskrankheiten oder
substanzbedingter Depression geschieht aufgrund der entsprechenden Resultate der kérperlichen Un-

tersuchung.

Bei einer schizodepressiven Stérung muss neben dem depressiven auch ein schizophrenes Syndrom

vorliegen und die Wahninhalte sind bei dieser Stérung im Allgemeinen stimmungsinkongruent.

Ein depressiver Zustand mit einigen anhaltenden schizophrenen Positiv- oder Negativsymptomen soll

nach ICD-10 als postschizophrene Depression diagnostiziert werden.

Das Risiko einer Verwechslung der Depression mit einer Schizophrenie kann v.a. bei Depressionen
mit psychotischen Symptomen auftreten, wenn die Patientinnen schwer nachvollziehbare Vorstel-
lungen &ussern. Negativsymptome bei Schizophrenien kénnen den Eindruck einer Depression ma-
chen. Schizophreniekranke Menschen sind aber in ihrer Stimmung nicht eigentlich bedriickt, sondern

mehr apathisch (motiv- und teilnahmslos).

3.3. ICD-10-Forschungskriterien einer depressiven E  pisode :

* Mindestens 2 (fur eine schwere Depression 3) der folgenden Symptome liegen vor:

1. depressive Stimmung, in einem fir die Betroffenen deutlich ungewdhnlichen Ausmass, die meiste
Zeit des Tages, fast jeden Tag, im wesentlichen unbeeinflusst von den Umstanden und mindestens 2

Wochen anhaltend;
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2. Interessen- oder Freudenverlust an Aktivitaten, die normalerweise angenehm waren;

3. verminderter Antrieb oder gesteigerte Ermidbarkeit.

* Eines oder mehr der folgenden Symptome zusatzlich, wobei die Gesamtzahl der Symptome je nach

Schweregrad mindestens 4 - 8 betragt (siehe unten):

. Verlust des Selbstvertrauens oder des Selbstwertgefiihles;
. unbegriindete Selbstvorwiirfe oder ausgepragte, unangemessene Schuldgefiihle;

. Wiederkehrende Gedanken an den Tod oder an Suizid; suizidales Verhalten;

A W N P

. Klagen tber oder Nachweis eines verminderten Denk- oder Konzentrationsvermdgens,

Unschlussigkeit oder Unentschlossenheit;

ol

. psychomotorische Agitiertheit oder Hemmung (subjektiv oder objektiv);
6. Schlafstérungen jeder Art;

7. Appetitverlust oder gesteigerter Appetit mit entsprechender Gewichtsveranderung.

Abstufung der Depression in Schweregrade
* Leichte Depression: 2 der Symptome 1 - 3, Gesamtzahl mindestens 4
* Mittelgradige Depression: 2 der Symptome 1 - 3, Gesamtzahl mindestens 6

* Schwere Depression: 3 der Symptome 1 - 3, Gesamtzahl mindestens 8

4. Verlauf der Erkrankung

Depressive Episoden kénnen allmahlich Gber Wochen oder Monate, aber auch relativ rasch innerhalb
von Tagen beginnen. Meist besteht - vor allem bei einer Ersterkrankung - ein Zusammenhang mit ei-
nem belastenden Lebensereignis. Die Dauer einer Episode ist variabel, betragt aber oft mehrere Mo-
nate. Die Prognose einer depressiven Episode ist grundsatzlich ginstig. Bei ca. 15 % der Depressio-

nen kommt es aber zu einer chronischen (oder besser langanhaltenden) Depression.

Mehr als die Halfte der Menschen, die eine depressive Episode erleiden, machen in ihrem Leben
mehrere depressive Episoden durch. In diesem Fall wird nach ICD-10 von einer rezidivierenden de-
pressiven Stérung gesprochen. Dabei kénnen zwischen den Episoden nur Wochen bzw. Monate, aber
auch Jahrzehnte liegen. Tritt zu depressiven Episoden eine manische Episode hinzu, handelt es sich

nicht mehr um eine unipolare affektive Stoérung, sondern um eine bipolare affektive Stérung.

5. Ursachen der Depression

An der Entstehung einer Depression kénnen verschiedene biologische, psychologische und soziale

Faktoren beteiligt sein. Das Gewicht der einzelnen Faktoren ist von Fall zu Fall unterschiedlich. Es
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muss aber davon ausgegangen werden, dass in vielen Fallen die verschiedenen Faktoren miteinander
gekoppelt sind und sich unter Umsténden gegenseitig unglinstig beeinflussen (integratives Depres-
sionsmodell S.47). Im Folgenden sollen die verschiedenen Einflussfaktoren zuerst voneinander

getrennt dargestellt werden.

In biologischer Hinsicht ist davon auszugehen, dass genetische Faktoren eine unterschiedlich starke
Disposition zu depressiven Stérungen bewirken. Nach Zwillings- und Adoptivstudien ist zu schliessen,
dass die genetische Disposition nicht notwendigerweise zum Auftreten einer Depression fuhren muss
(mindestens 60 % der eineiigen Zwillinge erkranken diskordant), dass aber das Risiko, depressiv zu
reagieren und rezidivierend zu erkranken, durch ein im Einzelnen noch nicht erforschtes genetisches

Muster erhdht werden kann.

Wahrend einer depressiven Erkrankung ergeben sich vielfaltige biochemische und neurophysio-
logische Umstellungen im Koérper einer betroffenen Person. Das derzeitige Forschungsinteresse rich-
tet sich hauptsachlich auf Verdnderungen der Neurotransmitteraktivitét (v.a. des Serotonins) und auf
damit in Zusammenhang stehende verschiedene Aktivierungsmuster von Hirnregionen (insbesondere

Frontalhirn, limbisches System, Basalganglien).

Bisher am besten studiert sind neurophysiologische Veranderungen der Hypothalamus-Hypophyse-
Nebennierenrindenachse (HPA-Achse) und Veranderungen des Schlafmusters. Auf der HPA-Achse
wird haufig ein Hyperkortisolismus festgestellt, der mit zentralen Fehlregulationen gekoppelt ist. Dieser

Hyperkortisolismus kann eine chronische Stressituation widerspiegeln.

Die Veranderungen des Schlafmusters mit einer REM-Vorverlagerung und der Abnahme der tiefen
Schlafstadien stehen in Beziehung mit Stérungen des zirkadianen Rhythmus und kénnen eine De-
synchronisation des depressiven Menschen mit seiner Umwelt bzw. eigenen Regulationssystemen an-

zeigen.

Im psychologischen Bereich kann angenommen werden, dass Mangel- und Spannungssituationen in
der Kindheit (z.B. bei nichtkompensiertem frihem Elternverlust) zu Selbstverunsicherung und zu ei-
nem negativen Selbstkonzept beitragen und mit einer grosseren Verletzlichkeit, auf Enttduschungen
depressiv zu reagieren, einhergehen. Aktuelle soziale Belastungssituationen, wie z.B. personliche
Verluste, kénnen vor allem beim ersten Auftreten einer depressiven Episode als auslésende Faktoren
nachgewiesen werden. Bei haufig rezidivierenden depressiven Episoden kann sich offenbar eine ge-
wisse Eigendynamik einspielen, so dass psychosoziale Belastungssituationen eine geringere Rolle

spielen.

Im Einzelfall sind die verschiedenen Einflussfaktoren unterschiedlich ausgepragt. So dirften die einen
ein hoheres genetisches Risiko, die anderen ungilinstige soziale Belastungssituationen, dritte starker
depressiogene Reaktionsmuster aufgrund biographischer Einfliisse aufweisen. Zudem ist zu beach-

ten, dass Anlage und Umwelteinflisse, Verhaltensmuster und psychosoziale Belastungen nicht scharf
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voneinander zu trennen sind. Eine lineare Abfolge von Disposition und auslésenden Faktoren kann
der Problematik depressiver Menschen deshalb nicht ganz gerecht werden. Vielmehr dirften die ver-
schiedenen Faktoren wechselweise aufeinander einwirken, wie es im integrativen Depressionsmodell

dargestellt ist.

Einerseits kann eine Depression auf genetischer oder biographischer Grundlage von dazu passenden
Belastungsfaktoren ausgeltst werden, andererseits kann aber auch depressive Hemmung selbst zu
einer psychologischen Reaktion oder sozialen Belastung fuhren, die den weiteren Verlauf einer de-
pressiven Episode beeinflussen (Stichwort: Depression Uber die Depression). Letzteres sei im Fol-

genden kurz beispielhaft illustriert.

Wer sich bei Auftreten einer depressiven Blockade selbst stark in Frage stellt oder wer aufgrund eines
inneren grossen Verpflichtungsgefuhls (z.B. im Zusammenhang mit einem strengen Gewissen oder
hohen Idealvorstellungen) eine Sache nicht ruhen lassen kann, wird sich bei beginnender depressiver
Blockade fordern und schliesslich tberfordern. Dasselbe gilt natiirlich auch fur Personen, die sich aus
ausseren Griinden eine Pause nicht leisten kénnen, etwa eine Mutter mit kleinen Kindern ohne part-
nerschaftliche Unterstiitzung. Das willentliche Bekéampfen einer depressiven Blockade fiihrt dann zu
einer grossen inneren Anspannung, zu Disstress und nur allzu haufig zu neuen Enttauschungen, was
zwangslaufig in einen Teufelskreis von biologisch verankertem Depressionsmuster und bewusster Ge-

genwehr fihren muss.

6. Therapie

Die Behandlung von affektiven Stérungen basiert auf drei Pfeilern, die sich erganzen:

- Psychotherapie,
- biologische (v.a. psychopharmakologische) Therapie und

- Soziotherapie (bzw. Rehabilitation).

Bei Anwendung aller therapeutischen Ansétze ist die spezifische Interaktionsweise affektiv erkrankter
Menschen zu beachten. Bei Depressionen erhoht sich die Gefahr, dass Therapeutinnen passiv-hilflos
reagieren (,depressive Ansteckung“). Manien verleiten zu vorschnellem, Uberaktiven Therapeuten-

verhalten (,manische Ansteckung").

Grundsatzlich ist immer eine verstandnisvolle und stiitzende Begleitung der Kranken (d.h. eine sup-

portive Psychotherapie im weiteren Sinne des Wortes) notig.

Die folgenden Therapiemdoglichkeiten werden hier vertieft:

- psychotherapeutische
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- medikamentdse
- stationare

- weitere Aspekte

s.a. Artikel von D. Hell, H. Béker, Th. Marty: Integrative Therapie bei Depression (Materialien 2)

6.1. Psychotherapeutische Therapie

6.1.1. Spezifische Psychotherapie

Leichte bis mittelschwere Depressionsformen werden meist ambulant behandelt, viele davon auch in
der Praxis von niedergelassenen Allgemeinarztinnen oder Internistinnen. Gerade in der Behandlung
von leichteren (oder gebesserten) Depressionen spielen psychotherapeutische Methoden eine wich-
tige Rolle. Dabei greifen alle Psychotherapieverfahren, fur die bisher in kontrollierten Untersuchungen
gute Behandlungserfolge nachgewiesen werden konnten, in der einen oder anderen Weise am selben
Punkt an: Sie suchen das negative Selbstkonzept depressiver Menschen abzubauen und ihr Ver-
trauen in die eigenen Mdglichkeiten zu starken. Dabei gilt es allerdings nicht in den Fehler zu verfal-
len, den Patientinnen ihre momentane Leistungseinbusse und ihr Bedricktsein ausreden zu wollen.
Vielmehr geht es darum, von ihrer momentanen depressiven Blockade auszugehen und heraus-
zuarbeiten, was ihnen trotz dieser Einschrankung noch mdéglich ist (z. B. gestufte Aktivierung in verhal-
tenstherapeutischem Ansatz). Da depressive Menschen oft dazu neigen, die in der Depression erlebte
Blockade als Beweis ihres personlichen Versagens zu nehmen, ist es hilfreich, deutlich zwischen dem
momentanen depressiven Erleben einerseits und ihren persénlichen Fahigkeiten ausserhalb der de-
pressiven Episode andererseits zu unterscheiden. So kann der Patientin beispielsweise erklart wer-
den, dass niemand in der Lage ist, die eigene Gestimmtheit direkt zu beeinflussen. Als Betroffene
koénnten sie aber zum Abklingen des depressiven Zustandes beitragen, wenn sie z.B. zusammen mit
der Therapeutin herauszufinden suchen, ob es fir ihre momentane Lage noch unerprobte Bewalti-
gungsmoglichkeiten gibt. Dazu kénnte auch eine Uberpriifung ihrer meist negativen Selbstein-

schatzung gehéren, wie es in der kognitiven Psychotherapie geschieht.

Die drei wichtigsten und in ihrer Wirksamkeit am besten Uberpriften Psychotherapieverfahren werden

in den folgenden Abbildungen kurz charakterisiert.

Mehr Information zu Psychotherapie: Materialien 6

6.2. Medikamentdse Therapie

Bei mittelschweren und vor allem bei schweren Depressionen kann die depressive Eigendynamik ei-
nen sinndeutenden Gesprachszugang ausserst schwierig machen. Bei solchen Depressionen wird in
der Regel eine somatische Therapie notwendig. Hochsuizidale und sozial stark belastete sowie
schwerstdepressive Menschen benétigen zudem meist eine stationdre Behandlung. Antidepressiva
wirken depressionsaufhellend, antriebssteigernd und angstlésend. Sie werden eingesetzt bei Depres-
sionen (unabhéngig von ihrer Genese) sowie bei Angst- und Zwangsstorungen. Im zentralen Nerven-

system bewirken Antidepressiva eine Erhéhung der Konzentration von biogenen Aminen (v.a. Sero-
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tonin und Noradrenalin) in den Synapsen. Die Antidepressiva werden in folgende Gruppen unterteilt

(s. Materialien 4):

Trizyklische Antidepressiva: Diese klassischen Antidepressiva zéhlen immer noch zu den wirksam-

sten. lhre Nebenwirkungen sind oft stérend, selten gefahrlich. Sie sind in erster Linie vegetativer Art:
Mundtrockenheit, Schwitzen, Miktionsstérungen, Obstipation, Akkomodationsstérungen, Midigkeit,
Sedierung, sexuelle Funktionsstérungen, Hypotonie, Schwindel, Tachykardie, Fingertremor, Haut-
allergien, Gewichtszunahme, kardiotoxische Wirkungen.

SSRI (,Selective - Serotonin - Reuptake - Inhibitor): Diese neueren Antidepressiva hemmen selek-
tiv die Serotonin-Wiederaufnahme. Sie haben dadurch — wie der Name sagt — weniger Neben-
wirkungen. Zu beachten sind aber v.a. anfangs Nausea und Erbrechen, Unruhe und Schlafstérungen,
gastrointestinale Stérungen und sexuelle Funktionsstérungen.

SNRI (,Serotonin — Noradrenalin — Reuptake — Inhibitor): Diese Medikamente entfalten ihre
Wirkung hauptsachlich im serotonergen System, beeinflussen aber auch selektiv das noradrenerge
System. Vor allem bei schneller Aufdosierung finden sich wie bei SSRI als Nebenwirkungen Ubelkeit
und Erbrechen. Auch sexuelle Dysfunktionen kommen vor. Zusatzlich kann der arterielle Blutdruck
steigen.

NASSA (,Noradrenergic and Specific Serotonergic Antidepressants”): Die serotonerge Wirkung
erfolgt bei diesen Medikamenten vorwiegend Uber 5-HT-1-Rezeptoren. Ferner besteht eine noradre-
nerge Aktivierung. Es treten weniger gastrointestinale und Schlafstérungen auf als bei SSRI, dagegen
haufiger Sedation, Schwindel und Gewichtszunahme.

NARI (,Noradrenalin — Reuptake — Inhibitor*): Diese Medikamente wirken als selektive Noradrenalin-
Wiederaufnahmehemmer. Sie haben ein noradrenerges Nebenwirkungsprofil.

Andere Antidepressiva: Weitere antidepressiv wirksame Substanzen lassen sich nicht einer grésseren

Gruppe zuordnen. Sie unterscheiden sich v.a. hinsichtlich ihres Rezeptorprofils und ihrer Neben-
wirkungen. Mit der Substanz Hypericid (Bestandteil des Johanniskrauts) steht auch ein bei leichten
und mittelschweren Depressionen wirksames pflanzliches Heilmittel zur Verfiigung. Die traditionellen
(insbesondere die trizyklischen) Antidepressiva sind allgemein mit mehr Nebenwirkungen behaftet als
die modernen, selektiver wirksamen Substanzen. Es bleibt aber derzeit noch offen, ob bei schwersten
Krankheitsepisoden die alteren Trizyklika nicht doch etwas starker wirksam sind. Bei Therapie-
resistenz auf moderne Praparate ist deshalb ein Versuch mit einem Trizyklikum oder Maprotilin u.U.

empfehlenswert.
Die folgenden Tabellen und Schemata geben einen Uberblick iiber die verschiedenen Praparate und
orientieren Uber die wichtigsten Regeln der Anwendung von Antidepressiva in der Behandlung de-

pressiver Stérungen: Materialien 5

Tabelle zu den Substanzen (inkl. Handelsnamen sowie Dosierung etc.): Materialien 4
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6.3. Stationare Therapie

6.3.1. Aufgabe und Bedeutung von Psychopharmaka in der stationaren Behandlung

H. Boker, D. Hell

Inhalt:

a. Einleitung

b. Rolle des Medikaments in der Arzt-Patientinnen-Beziehung

c. Interaktionen der Medikamentenabgabe mit anderen Therapieformen im stationaren Alltag
d. Wirkungen und Nebenwirkungen der Antidepressiva

e. Psychopharmakotherapie der schizophrenen Psychosen

f. Ausblick

a. Einleitung

Das Verhéltnis von Pharmakotherapie und Psychotherapie umfasst nicht nur zentrale Probleme der
alltaglichen Praxis der Psychiatrie, sondern berihrt auch bedeutende Fragen des Selbst-
verstandnisses der Psychiaterinnen und ihrer Beziehung zu den ihnen anvertrauten Patientinnen. In
diesem Zusammenhang verweist Heimann (1996) auf die "ideologischen" Barrieren, die zu der Ein-
schatzung beigetragen haben, dass Psychotherapie nur dort angezeigt sei, wo psychogene Stérungen
vorliegen, Somatotherapie, d.h. insbesondere Psychopharmakotherapie, nur dort, wo wir bei psycho-
pathologischen Syndromen somatische Verursachungen annehmen mussen. Es liegt nahe, diese di-
chotomisierende Betrachtungsweise als eine spéate Folge der Descarts'schen Trennung des Seins in
res extensa und res cognitans, ein korperliches und ein seelisch-geistiges Sein, aufzufassen. Im psy-
chiatrischen Alltag geht es vielmehr darum, den einzelnen Faktoren von Behandlungskonzepten die
entsprechende Gewichtung zu geben und die Behandlungsrealitat, in der wir uns dem einzelnen Pa-
tienten gegeniber befinden, immer wieder neu zu Uberprifen. Diese die Therapie standig begleitende
Uberpriifung des eigenen Standorts seitens der Therapeutinnen wurde von Benedetti (1964) als
Grundlage einer personalen Beziehung angesehen. Die Wahrnehmung der eigenen Grenzen der
Therapeutinnen und die Arbeit an sich selber erweisen sich als wesentliche Voraussetzungen einer fur
die Patientinnen giinstigen therapeutischen Haltung. Dies gilt umso mehr gerade auch angesichts der
Erfolge der biologischen Psychiatrie und mancher ihrer - "neuromythologisch” (vgl. Leuschner, 1997)
anmutenden - Verheissungen. Trotz unseres erheblich vermehrten Wissens Uber Gehirnmechanismen
einerseits und psychodynamische Zusammenhange andererseits behalt Binswangers (1922) Hinweis
seine Gultigkeit, dass uns im Patienten namlich nicht ein "Gehirn" oder eine "Seele" begegne, son-
dern eine Person, dass aber der Umweg Uber das Gehirn mit seiner komplexen Vielfalt von Me-
chanismen und der Umweg Uber die Strukturen menschlicher Psyche in ihren allgemeinen und in-
dividuellen Entwicklungsmomenten notwendig seien, um die Beeintrachtigungen dieser Person ada-

guat zu behandeln.

In diesem Sinne wird im Folgenden die psychologische Wirkung von Medikamenten auf den alteren

Menschen untersucht. Es wird die Notwendigkeit unterstrichen, die subjektive Bedeutung der phar-
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makologischen Behandlung, die die Patientinnen selbst ihr geben, zu reflektieren und in ihrer — ge-
legentlich verzerrten - Realitat fir die Betreffenden zu beachten. Die unterschiedlichen Rollen des Me-
dikamentes in der Arzt-Patientinnen-Beziehung und die Interaktionen der Medikamentenabgabe mit
anderen Therapieformen im stationaren Alltag werden beschrieben. Es schliesst sich ein Uberblick an
Uber die Wirkungen und Nebenwirkungen von Psychopharmaka, insbesondere auch der neueren Pré-
parate und deren Indikation bei der Behandlung des alteren Menschen mit depressiven Erkrankungen

und schizophrenen Psychosen.

b. Rolle des Medikaments in der Arzt-Patientinnen-B  eziehung

Psychopharmaka werden von den Patientinnen, ihren Angehérigen und grossen Teilen der Laien-
offentlichkeit haufig sehr kritisch beurteilt. Eine Reihe von Untersuchungen hat ergeben, dass ihre
Wirksamkeit vielfach angezweifelt, allenfalls als symptomatisch anerkannt, aber genau deshalb auch
eher abgelehnt wird (Angermeyer, 1995). Selbst beziglich der Indikation einer Behandlung mit Psy-
chopharmaka bei schweren psychischen Erkrankungen halten sich positive und negative Urteile die
Waage. Persotnliche Erfahrungen wiederum kénnen kollektive Stereotypien im Umgang mit Psycho-
pharmaka modifizieren (Angermeyer et al, 1994). Psychopharmaka werden von Patientinnen und An-
gehdrigen als positiver und wirksamer eingeschatzt als von Laien, deren personliches Urteil mehr den
kollektiven und in den Medien verstarkten Vorurteilen entspricht. Besonders wenig Vertrauen in schul-
medizinische Behandlungsstrategien haben nichtérztliche Berufsgruppen im medizinisch-psych-so-

zialen Bereich mit psychotherapeutischer Qualifikation (Haberfelner et al, 1992).

Im Zusammenhang mit der Einschatzung des Stellenwerts der Psychopharmakotherapie ist auch be-
deutsam, welche Symtome als psychische Krankheit wahrgenommen und in der Bevélkerung als psy-
chische Erkrankung definiert werden. In einer kirzlich von Benkert initiierten reprasentativen Be-
fragung reduzierte sich die Einschatzung psychischer Erkrankungen auf die beiden Extremgruppen
"Wahnsinn" und "Befindlichkeitsstérung”. Dementsprechend wurden Psychopharmaka meist mit Be-
ruhigungsmitteln gleichgesetzt - vorrangig akzeptiert bei Wahnsymptomen und als Schutz der All-
gemeinheit (Blaeser-Kiel, 1999). Fir seelische Erkrankungen wurden sie als "suchtigmachend" und
"wesensverandernd" weitgehend abgelehnt. Fir sinnvoller wurden Psychotherapie, Entspannungs-
Ubungen, Naturheilverfahren oder alternative Methoden angesehen. Diese in der Allgemeinbevélke-
rung vorhandene Préaferenz fur Psychotherapie kann u.a. - wie eingangs erwahnt - auf eine tiefsitzen-
de dualistische Vorstellung zuriickgefuhrt werden, nach der Seele und Leib als etwas getrenntes an-

gesehen werden.

Wer die tief verankerte Ambivalenz der Patientinnen, aber auch der gesamten Bevdlkerung Psycho-
pharmaka gegenuber verstehen will, ist allerdings gut beraten, auch die unbewussten Bedeutungen in
ihr Versténdnis einzubeziehen (vgl. Danzinger, 1991; Meil3el, 1997). Der Doppelsinn des Wortes Phar-
makon liefert einen ersten wichtigen Hinweis. Jedes Heilmittel ist potentiell ein Gift, und die Gottin der
Heikrauter, Hekate, ist einerseits eine bése Hexe, andererseits eine dem Heilgott Apollo verwandte
weilRe Hexe. Diese im Mythos verankerte Vorstellung erinnert an das kleinianische Konzept der Spal-

tung (in eine "gute ndhrende" und eine "bdse verfolgende, vergiftende" Brust). Eine weitere Hinter-
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grundsbedeutung des Medikaments kann in seiner Funktion als Ubergangsobjekt gesehen werden.
Insbesondere der Umgang mancher Patientinnen mit Tranquilizern und ihrer entspannenden Wirkung
erinnert an die von Winnicott beschriebenen friilhen Beziehungserfahrungen, die zwischen der Ebene
vollstandiger Abhangigkeit von einem anderen und einer reiferen Beziehungsebene angesiedelt sind.
Danzinger (1998) sieht die symbolische Bedeutung der Neuroleptika darin, dass sie auch als
"kontrollierender Vater" erlebt werden kénnen. Die durch die Neuroleptika unterstitzte Starkung der
Ich-Grenzen, Verbesserung der Realitatspriifung und der Entwicklung des Sekundarprozesses lasse
sich als eine forcierte Stitzung der symbolischen Ebene auffassen, die durch die semantische Struk-
tur der Sprache und durch die Gesetze des sozialen Zusammenlebens gekennzeichnet ist. Die Ab-
wehr gegen die Einnahme dieser Medikamente (arztlicherseits als schlechte Compliance der Patien-
tinnen beschrieben) kdnnte somit auch als Protest gegen einen "kontrollierend erlebten Vater" auf-
gefasst werden und - so lasst sich erganzen - als Ausdruck des "aktiven" Festhaltens an einem priméar
prozesshaften Zustand, in dem die Wahrnehmung von Grenzen (u.a. der Zeit) und den mit Trennungs-

und Entwicklungsschritten verbundenen schmerzlichen Gefiihlen aufgehoben ist.

In diesem Zusammenhang sei daran erinnert, dass der Umgang mit Medikamenten — insbesondere
mit Psychopharmaka - mit Konzepten Uber Gesundheit, Krankheit und Heilungsvorstellungen ver-
bunden ist, die als Ausdruck des ganz personlichen Selbstverstandnisses von Menschen beschrieben,
aber auch als Ausdruck des jeweiligen kulturellen Hintergrundes von Weltanschauungen, Werte-
systemen, Lebensstil und personlicher Lebenserfahrung aufgefasst werden kdénnen (Linden, 1985;
Boker, 1990). In seinem historischen Uberblick (iber den Gebrauch von Psychopharmaka in der Psy-
chotherapie erinnert MeiRel (1998) daran, dass der Gebrauch psychotroper Mittel von altersher an
psychosoziale Faktoren, an bestimmte Rituale und an einen Rahmen gebunden sei, innerhalb dessen
die psychotrope Wirkung der Droge zur Entfaltung komme. Dies geschehe in einer Weise, die dem
Sinn und der Funktion der sozialen Situation entspricht, in der sie genommen wird. Der soziale Rah-
men leistet Gewahr fir die angemessene Wirkung der Droge. In der modernen Psychiatrie hingegen
bestehe die Gefahr, dass das Verstandnis fur die gestaltende Funktion des Rahmens der sozialen Si-

tuation, in der das Pharmakon angewandt wird, verloren gehe.

Die Psychopharmakotherapie ist im stationdren Setting psychiatrisch-psychotherapeutischer Ab-
teilungen Teilaspekt eines mehrdimensionalen Behandlungsangebotes, das der Zirkularitat schwerer
psychiatrischer Stérungen gerecht zu werden sucht. Es kann angenommen werden, dass das Be-
handlungsteam vielfach gerade auch aufgrund seiner Empathie und des Bedurfnisses, hilfreich zu in-
tervenieren und handelnd zu strukturieren, mit dem konfliktbehafteten Erleben psychotischer Patienten
unmittelbar konfrontiert wird. Das stationare Behandlungsfeld entwickelt sich zu einem Austragungsort
fur externalisierte, d.h. nach aussen verlagerte unertragliche innere Spannungen. Zwischen den Pa-
tientinnen und den Angehérigen des multiprofessionellen Behandlungsteams entwickeln sich
schliesslich "Handlungsdialoge" (vgl. Kluwer, 1983), die zu einer Vertiefung des Verstandnisses fur die
Patientinnen betragen kénnen (Boker, 1995). Diese produktive Ausgestaltung der Handlungsdialoge
setzt jedoch die Reflektion der durch die psychotischen Patientinnen induzierten Gegeniiberragungen

bei den Behandelnden voraus. Es lasst sich beobachten, dass sich vielfach erst auf diesem Wege die
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vielféltigen motivationalen Ebenen therapeutischen Handelns erschliessen. Dies gilt u.a. auch fir be-
handlungstechnische Detailentscheidungen (z.B. Tendenz zur Dosissteigerung oder medizinisch nicht
indiziertem Wechsel bzw. Kombination mehrerer Medikamente). Es ist immer wieder beeindruckend
und ernlichternd zu beobachten, wie sehr der kompetente Einsatz von Psychopharmaka, haufig als
“rationale Behandlung" apostrophiert, von der Stabilitat/Instabilitdt der aus Patientinnen und Team-

mitgliedern einer Abteilung bestehenden Gesamtgruppe abhangt.

In der Ubertragungsbeziehung kann die Verordnung und Einnahme von Psychopharmaka ver-
schiedene Bedeutung gewinnen (vgl. Meil3el, 1997). Die Verordnung von Medikamenten betont die
asymmetrische Rollenverteilung zwischen Therapeutinnen und Patientinnen. Hierdurch werden Win-
sche mobilisiert, wie sie urspriinglich den eigenen Eltern galten. Betrachtet man die gelegentlich bei-
nahe unibersichtlichen Auflistungen pharmakologisch nur schwer nachvollziehbarer Medikamenten-
kombinationen, so liegt die Vermutung nahe, dass sowohl magische Allmachtserwartungen an den
Arzt wie auch - auf Seiten des medikamentenverordnenden Therapeuten - eine zwischen Selbst-
Uberschatzung und Insuffizienzgefiihlen oszillierende Helferhaltung ihren Niederschlag gefunden ha-
ben. Andererseits kbnnen massive Krankung der eher auf Unabhangigkeit bedachten Patientinnen in-
folge der Medikamenteneinnahme und der damit verknipften Konkretisierung ihrer Abhangigkeit in

der Patientenrolle resultieren.

Nicht unerwéhnt soll bleiben, dass psychopharmakotherapeutische Behandlung unter Umsténden in
schwierigen Behandlungssituationen eher mehr der Beruhigung der Therapeutinnen dienen kann (ins-
besondere bei Auftreten aggressiver Impulse in der therapeutischen Beziehung). Gelegentlich ist zu
beobachten, dass beginnende Abldsungs- und Trennungsschritte bei Patientinnen mit den Kontroll-
und Abhangigkeitswiinschen der Therapeutinnen kollidieren und Patientinnen infolge der nicht auf-
gelésten Gegenlbertragung und einer Uberprotektiven Haltung in einer regressiven Position durch

Medikamente fixiert werden.

Andererseits kann das Psychopharmakon auch in autonomieférdernder Weise zu einem Mittel der
Auseinandersetzung werden (Boker, 1996). Werden psychotische Patientinnen von Fragmentations-
angsten oder paranoiden Angsten iiberschwemmt, so schaffen Neuroleptika unter Umsténden erst die
Voraussetzungen fir eine mdgliche psychotherapeutische Bearbeitung der existentiell bedrohlichen
Situation. In einer psychotischen Ubertragungsbeziehung mit den damit verbundenen wechselseitigen
Verstrickungen zwischen Patientln und Therapeutin kann das Neuroleptikum unter Umstanden wie ein
stiitzender Dritter, wie ein neutrales bzw. starkendes Element erlebt werden. Auf diesem Wege kon-
nen Neuroleptika auch dazu beitragen, "privates" und "6ffentliches Selbst" in stabileren Einklang zu
bringen (Matussek, 1993) und als wichtiges Hilfsmittel den Weg zu einer Stabilisierung des Identitats-

und Selbstwertgefihls unterstitzen.

c. Interaktionen der Medikamentenabgabe mit anderen Therapieformen im stationdren Alltag
Psychopharmaka kénnen als hochwirksame Erganzung (gelegentlich sogar als Voraussetzung) fir

wirksame Prozesse in therapeutischen Beziehungen angesehen werden. Diese komplementéare Funk-
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tion setzt ein Verstandnis der psychodynamischen Prozesse in der therapeutischen Beziehung auf
Seiten der Therapeutinnen voraus. Beriicksichtigt man im stationdren Setting die Vielfalt der sich ent-
wickelnden Ubertragungsbeziehungen, so werden die Interaktionen der Medikamentenabgabe mit an-

deren Therapieformen nachvollziehbar.

Anhand eines zirkularen Depressionsmodells (vgl. Hell 1995, S.15 u. S.151) sollen der Stellenwert

und die Verzahnung unterschiedlicher therapeutischer Strategien beispielhaft geschildert werden.

Wie aus dem Modell ersichtlich wird, wirken die arztlichen Massnahmen (entlastendes therapeuti-
sches Gesprach, Erklarung der Diagnose) der kompensatorischen Uberforderung depressiv Erkrank-
ter entgegen. Der Einbezug der Angehorigen und Partnerlnnen zielt auf deren Entlastung von
Disstress und ferner auf die sich im Verlaufe einer schwereren Depression entwickelnden interper-
sonellen Teufelskreise (B). Durch die antidepressive Pharmakotherapie werden die somatischen und
vegetativen Folgen der psychobiologischen Stressreaktion beeinflusst. Die antidepressive Wirkung be-
ruht dabei auf der Induktion adaptiver, neuromodulatorischer Prozesse durch die Antidepressiva (Ab-
sinken des Cortisolspiegels, Trophisierung infolge des Anstiegs von tCREB, vgl. Aldenhoff, 1997;
Miiller, 1999). Mit grosser Wahrscheinlichkeit ist davon auszugehen, dass die Wirkung der Thymo-
leptika keine spezifische kausale Therapie des zu vermutenden biologischen Faktors darstellt. Sie
sind jedoch offensichtlich in der Lage, einen Teil der verhangnisvollen negativen Wechselwirkungen
im Bereich der somatischen Strecke der Feedbackschleifen des Affektregulationssystems zu veran-
dern. Mentzos (1995) hat die interessante Hypothese entwickelt, dass durch die Thymoleptika eine
"forcierte Somatisierung" herbeigefuhrt wird, indem psychische, bzw. teilweise psychotische Symp-
tome durch einen psychosomatischen Mechanismus (im Sinne einer Resomatisierung) ersetzt wer-
den. Diese psychosomatischen Zusammenhéange sind auch im Hinblick auf die Wirkung der verschie-
denen psychotherapeutischen Verfahren von Bedeutung (D). Das Ziel psychotherapeutischer Depres-
sionsbehandlung besteht darin, die intrapsychischen und die sozialen Teufelskreise der Depression
zu durchbrechen, in deren Mittelpunkt die negative Selbsteinschatzung des depressiv Erkrankten steht
(Hell, 1994; 1995; Boker 1998). Die negative Sicht der eigenen Person, der Umwelt und der Zukunft
wird in der kognitiven Verhaltenstherapie hinterfragt; es wird versucht, persdnliche Ressourcen zu
starken (Hauzinger, 1991). Die interpersonelle Psychotherapie der Depression unterstitzt die Patien-
tinnen darin, den Zusammenhang zwischen aktueller Gefiihlslage und den vorhandenen sozialen Be-
ziehungen zu erleben (Schramm, 1996). In der psychodynamisch orientierten bzw. psychoanalyti-
schen Psychotherapie wird der biographische Hintergrund verstarkt einbezogen. Die verinnerlichten
Beziehungen zu wichtigen anderen, die Gberhéhten Selbstanspriiche (hohes Ich-ldeal) mit den daraus
resultierenden Selbstwertzweifeln und die Schuldgefiihle (strenges Uber-Ich) werden unter Beriick-
sichtigung der aktuellen Ubertragungs- und Gegeniibertragungsbeziehung bearbeitet (vgl. Benedetti,
1992; Mentzos, 1995; Boker, 1998). Auf unterschiedlichen Wegen werden neue Erfahrungen er-
maoglicht, die zum Abbau von defensiven Barrieren und zur Entwicklung besser geeigneter Bewalti-

gungsmechanismen beitragen.
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d. Wirkungen und Nebenwirkungen der Antidepressiva
Bei der medikamentésen Behandlung von alteren Menschen ist eine Reihe von Besonderheiten zu
beachten. Zunachst werden die speziellen Voraussetzungen der medikamentdsen Behandlung der Al-

tersdepression beschrieben.

Diese ergeben sich aus den folgenden Faktoren:

* langsamerer Metabolismus

* verringerte Ausscheidung

* verringertes Verteilungsvolumen

* Wechselwirkung mit anderen Medikamenten
* hohere Nebenwirkungsrate und

* kardiale oder zerebrale Vorschadigung.

Bei der Auswahl der Medikamente sollten vor allem die Leitsymptome und die psychiatrischen Kom-
plikationen beriicksichtigt werden, da manche Antidepressiva aufgrund ihrer Nebenwirkungen die

Symptomatik verstarken kdnnen. Folgende Gesichtspunkte sind im Besonderen zu berlicksichtigen:

* Vorbestehende kognitive Stdérungen, z.B. bei einer beginnenden Demenz, kénnen durch die stark
anticholinerg wirksamen Antidepressiva (z.B. Amitriptylin) verstarkt werden (vgl. Wetterling, 1989,
1999). Im Hinblick auf die Gefahr der Auslésung einer deliranten Symptomatik und der Verstarkung ei-
ner Herz-Kreislauf-Problematik sind viele trizyklische Antidepressiva bei Depressiven zu vermeiden.
Empfehlenswert sind bei ausgepragter Antriebsarmut und Lustlosigkeit vor allem Serotonin-Wieder-
aufnahmehemmer mit einer kiirzeren Halbwertszeit (z.B. Citalopram, Paroxetin).

* Die im Alter haufige agitierte Form der Depression, die mit Schlafstérungen und Angst einhergeht,
sollte mit sedierenden Antidepressiva behandelt werden (vgl. Wetterling, 1999). Wegen der weit-
gehend fehlenden anticholinergen Nebenwirkungen ist Mianserin das Mittel der Wahl (wdchentliche
Kontrollen des weissen Blutbildes in den ersten Behandlungsmonaten empfohlen!), alternativ kommen
Doxepin, Trazodon oder - wegen der geringen vegetativen, anticholinergen und kardiovaskuldren Ne-
benwirkungen - auch Moclobemid in Betracht. Besteht gleichzeitig eine Antriebshemmung, ist auch ei-
ne Kombination von Serotonin-Wiederaufnahmehemmern (z.B. Paroxetin) mit Benzodiazepinen mog-
lich.

* Eine psychotische Depression mit Wahn (zumeist Schuld-, Verarmungs-, oder Versiindigungswahn)
sollte mit einem sedierenden Antidepressivum wie Trimipramin in Kombination mit einem hochpoten-
ten Neuroleptikum (z.B. Haloperidol) oder einem atypischen Neuroleptikum (Risperidon, Olanzapin)
behandelt werden. Zu bertcksichtigen ist das haufige Auftreten von extrapyramidalen Stérungen
(Parkinsonoid) unter Haloperidol-Gabe.

* Bei chronifizierten Verlaufen sollte nach einem Stufenschema verfahren werden (vgl. Benkert,
Hippius, 1996). Wenn nach mehrwéchiger Behandlung keine oder nur eine ungentigende Besserung

zu beobachten ist, sollte in einem ersten Schritt die Dosis erhéht werden (evtl. Infusionsbehandlung
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verbunden mit Schlafentzugsbehandlung). Alternativ ist eine niedrig dosierte Thyroxinzugabe zu Anti-
depressiva oder eine Kombination mit Lithiumsalzen zu erwéagen.

* In einem nachsten Schritt sollte ein anderes Antidepressivum (mit anderem Wirkprofil) verordnet
werden. Ferner kann eine Kombination zweier Antidepressiva mit unterschiedlichen Wirkmechanis-
men (z.B. trizyklisches Antidepressivum kombiniert mit MAO-Hemmer) gegeben werden.

* Bei ausgepragtem sozialem Ruickzug kénnen die psycho- und soziotherapeutischen Massnahmen
mit der Gabe eines antriebssteigernden Antidepressivums (z.B. Paroxetin) verbunden werden (Alter-
native: reversibler, selektiver MAO-Hemmer, z.B. Moclobemid).

* Depressive Syndrome im Alter sind haufig mit kérperlichen Erkrankungen assoziiert. Aus diesem
Grunde sollte im Alter insbesondere das Nebenwirkungsrisiko der trizyklischen Antidepressiva bertick-
sichtigt werden und Trizyklika entsprechend vorsichtig ausgewahlt werden. Die trizyklischen Antide-
pressiva sind wegen ihrer starken anticholinergen Nebenwirkungen (Akkommodationsstérungen, Delir,
Hypotonie, Mudigkeit, Mundtrockenheit, Termor) bei folgenden somatischen Erkrankungen kontraindi-
ziert:

- Herz-Kreislauferkrankungen, insbesondere Herzrhythmusstérungen (AV-Block),

- orthostatische Dysregulation (Gefahr von Stirzen!)

- Obstipation,

- Blasenentleerungsstérungen und

- Glaukom.

Bei alteren Patientlnnen ist der Einsatz von tetrazyklischen atypischen Antidepressiva und insbeson-
dere derjenige von Antidepressiva der dritten Generation zu erwéagen. Eine genaue Uberprifung der
Kontraindikationen ist jedoch auch bei Einsatz der neueren Antidepressiva bei jedem einzelnen Pré-
parat notwendig, z.B. deren mogliche Interaktion mit Marcumar (vgl. Haas, 1999). Die Serotonin-Wie-
deraufnahmehemmer (wie Citalopram oder Paroxetin) und die MAO-Hemmer (z. B. Moclobemid) ha-
ben vor allem eine antriebssteigernde Wirkung. Sie fihren deshalb haufig zu Agitiertheit, Angst,
Schlafstorungen, Ubelkeit und Appetitstrungen. Unter Venlafaxin (Noradrenalin - Serotonin — Reup-
take-Hemmer; vgl. Danjou et al, 1995) und Mirtazepin (NaSSA, noradrenerg und serotonerg; vgl.

Montgomery, 1995) treten weniger kardiale Nebenwirkungen auf.

Die grundsétzlichen Empfehlungen zur medikamentésen Therapie bei Altersdepressionen beruhen
vorwiegend auf tradierten Erfahrungen, da kaum kontrollierte Studien bei Altersdepressionen existie-
ren (vgl. Wetterling, 1999). Wegen der erhéhten Nebenwirkungsrate bei alteren Patientinnen sollte

* einschleichend aufdosiert werden; ebenso sollte die Dosis nur langsam abgesetzt werden (abrupte
Medikamentenwechsel sind zu vermeiden!);

* Im Anschluss an und vor Beginn der Behandlung mit MAO-Hemmer ist eine langere Medikamen-
tenpause, insbesondere vor Gabe von Serotonin-Wiederaufnahmehemmer, wegen der Gefahr eines
seltenen lebensbedrohlichen Serotonin-Syndroms (mit u.a. Unruhe, Myoklonien, Verwirrung und
Krampfanfallen) einzuhalten;

* Wegen des verringerten Metabolismus sollten niedrigere Dosierungen als jingeren Patientinnen ver-

ordnet werden (etwa 1/3 der Uiblichen Dosis bei Uber Achtzigjahrigen);
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* Die Behandlung der Schlafstérungen sollte stets in den Gesamtbehandlungsplan der Behandlung
der Altersdepression eingebettet werden. Mianserin und neuere Antidepressiva, die fur altere Patien-
tinnen aufgrund fehlender anticholinerger Nebenwirkungen besser vertraglich sind (wie Mirtazepin
oder Nefazodon), haben ebenfalls einen den Schlaf verbessernden Effekt. Bei Gabe eines Serotonin-
Wiederaufnahmehemmers ist zu beriicksichtigen, dass sich als Nebenwirkung anféanglich der Schlaf
noch verschlechtern kann; deshalb ist eine voriibergehende Kombination mit einem Hypnotikum zu er-
wagen. Benzodiazepin-Hypnotika sollten bei alteren Patientinnen wegen der Gefahr der Provokation
von Verwirrtheitszustadnden, paradoxen Wirkungen bzw. Tagesuberhang-Effekten vorsichtig eingesetzt
werden. Mittellang wirksame Substanzen wie Lormetazapam sollten bevorzugt werden. Alternativ
kommen die neueren Nicht-Benzodiazepin-Hypnotika (z.B. Zolpidem, Zopiclon) in Betracht (vgl. Volk,
1999). Eine sinnvolle Alternative stellt die Kombination mit einem am Abend gegebenen sedierenden

Antidepressivum dar.

Wie der Uberblick zeigt, sind viele Nebenwirkungen der trizyklischen Antidepressiva bei &lteren Pa-
tientinnen besonders ausgepragt. Diese Erkenntnis hat zu der Empfehlung beigetragen, "altere Pa-
tienten maoglichst nicht mit Trizyklika zu behandeln” (vgl. Muller, 1997, 1999). Die Entwicklung neuerer
Substanzen hat weniger zu einer Verbesserung der antidepressiven Wirksamkeit der Thymoleptika

beigetragen, sondern vielmehr zu einer Verbesserung der Vertraglichkeit.

Gerade auch im Hinblick auf die Entwicklung therapeutischer Konzepte, die die wechselseitige Ab-
hangigkeit der somatischen, der psychischen und der sozialen Dimensionen depressiver Erkrankun-
gen berticksichtigen, sind die Ergebnisse der pharmakologischen Forschung beziiglich der Wirkungs-
mechanismen der Antidepressiva aufschlussreich. Neben den akuten Effekten (5-HT-Wieder-
aufnahmehemmung, NA-Wiederaufnahmehemmung etc.), die direkt nach Applikation auftreten und
nicht mit der verzégerten Ausbildung der antidepressiven Wirkung am Patienten ibereinstimmen, sind
erst die im weiteren Verlauf eintretenden adaptiven Veranderungen als Grundlage der antidepressiven
Wirkung anzusehen. Es ist davon auszugehen, dass sekundar zu den akuten Beeinflussungen der
zentralen Neurotransmission vor allem auf der Ebene von Rezeptoren und rezeptorgekoppelten
Transduktionsmechanismen adaptive Verdnderungen als Antwort auf den akuten Eingriff in die zen-
trale Neurotransmission eintreten (z.B. Down-Regulation von Dichte und Empfindlichkeit zentraler
Beta-Rezeptoren, sog. Beta-down-Regulation (vgl. Muller, 1999). Neuromodulatorische, adaptive Ver-
anderungen als Ausdruck einer Anpassung oder funktionellen Plastizitat konnen dementsprechend als
direktes Korrelat der antidepressiven Wirkung angesehen werden. Es wurde nachgewiesen, dass
auch andere somatische Behandlungsmassnahmen (wie Schlafentzug, Elektrokrampftherapie) ent-
sprechende adaptive Veranderungen bewirken ("viele Wege fuhren zum gleichen Ziel", vgl. Miller,
1999). Es ist zu vermuten, dass — insbesondere bei leichten und mittelschweren Depressionen - auch
durch geeignete psychotherapeutische Interventionen neuromodulatorische Prozesse eingeleitet und

stabilisiert werden kénnen.
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e. Psychopharmakotherapie der schizophrenen Psychos en

Die Behandlungskonzepte der schizophren-psychotischen Stérungen ergeben sich in einer integralen
Betrachtungsweise (vgl. Hartwich, 1999) aus den einzelnen &tiologischen Faktoren und ihrer jewei-
ligen Gewichtung im sinnvollen Verbund der auf den einzelnen Patienten bezogenen therapeutischen
Bausteine. Das konkrete therapeutische Handeln ist dabei in einem wesentlichen Umfang von der the-
rapeutischen Haltung und dem theoretischen Konzept der Therapeutinnen abhéngig. Werden die psy-
chotischen Symptome als unmittelbarer Ausdruck eines desintegrativen somatischen Prozesses be-
trachtet, so ist ein somatotherapeutisches Vorgehen, wie die Einleitung einer neuroleptischen The-
rapie, naheliegend. Wird hingegen zumindest ein Teil der psychotischen Symptomatik als Ausdruck ei-
nes Rekonstruktions- und Schutzversuches angesehen, so erdffnen sich weitere therapeutische Zu-
gangswege. Grundsatzliche Uberlegungen zur "Spaltung der psychischen Funktionen" als eine der
entscheidenden Stérungen fir die Erkrankungen der Gruppe der Schizophrenien stellte bereits
E. Bleuler (1911) an. Er sah zumindest in einem Teil der sekundéren Stérungen "mehr oder weniger
missglickte oder auch geglickte Anpassungsversuche an die primaren Stérungen". Benedetti
beschrieb die zweifache schizophrene Grundabwehr eines Erlebens der Ich-Desintegration, des Zer-
falls und der Leere: "Einerseits erfolgt sie durch den Autismus, als Versuch, sich abzuschliessen und
aus der inneren Spaltung eine private, symbolische Eigenwelt zu schaffen; andererseits besteht sie
aus der Projizierung der negativen Selbstteile auf die Umwelt, in der dann Méachte der Verfolgung, Be-
einflussung, der Passivierung und der Entfremdung entstehen". Wesentlicher therapeutischer Faktor
sei, so Benedetti weiter, die "dialogische Positivierung eines solchen Erlebens im Spiegel des Arztes,

der dem Patienten immer wieder ein positives Selbstbild zuriickgibt".

Die neuroleptische Behandlung schizophrener Symptome sollte nicht losgelést von der Auseinan-
dersetzung mit der subjektiven Erlebensseite schizophren Erkrankter begonnen werden. Neben den
bereits erwahnten Autoren haben sich weitere Kliniker mit der personlichen Erlebensweise schizo-
phren Erkrankter auseinandergesetzt. So beschrieb Scharfetter (1986) die Ich-Bedrohung und akute
Ich-Desintegration und fand in vielen Symptombildungen den Ausdruck von Selbstrettungsversuchen.
Auch Mentzos (1991) fasst die schizophrene Psychose als Ich-Erkrankung auf, die Folge eines exis-
tentiellen Dilemmas sei, das durch antinomische Konstellationen innerhalb der psychotischen Dy-
namik aufrechterhalten werde. In erster Linie handelte es sich um den Prozess der Bipolaritat zwi-
schen den selbstbezogenen (autophilen) und den objektbezogenen (heterophilen) Tendenzen. In an-
deren Worten sei das standige Problem des Schizophrenen folgendes: "Wie kann ich die mir lebens-
notwendige Nahe, Warme des Objektes und die Identifikationsmdglichkeiten mit ihm aufrechterhalten,
zulassen und nutzen, ohne mein Selbst, meine Selbstidentitat zu verlieren, ohne vom Objekt zerstort
und verlassen, verworfen (oder nicht "gesehen") zu werden (Mentzos, 1997). An dieser Stelle wird
deutlich, dass auch die Therapeutinnen in der Begegnung mit dem schizophrenen Menschen in des-
sen Paradoxien einbezogen werden. Die extremen, antagonistischen Tendenzen, die das Erleben, die
Symptomatik und das Verhalten des schizophren Erkrankten bestimmen (extremer narzisstischer Zug
versus fusiondre Nahe zum anderen und Auflésung der Ich-Grenzen) vermitteln sich auch den

Behandelnden in ihrer Gegeniibertragung.
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Ein therapeutisches Problem kann sich durch die Wahrnehmung der Gleichzeitigkeit vom Rekons-
truktionsversuch einerseits und "unmittelbarem Ausdruck der Fragmente", d.h. von Symptomen, die
dem vermuteten somatischen Pol naher sind, ergeben (vgl. Hartwich, 1999). Hartwich (1999) un-
terstreicht, es sei entscheidend, die Wechselseitigkeit beider Aspekte zu begreifen und in einer in-
tegralen Betrachtungs- und Handlungsweise die "Gleichzeitigkeit handelnd umzusetzen". Indem die
Therapeutinnen die Schutz- und Rekonstruktionsversuche der schizophrenen Patientinnen wahrneh-
men, diese vorlaufig als gegeben akzeptieren und sie - zumindest voribergehend - mittragen, treten
sie an die Seite der Patientinnen. Hartwich (1999) erinnert allerdings auch an die Begrenztheit einer
solchen Gegenidentifikation (im Sinne von Benedetti); das Wertvolle und Helfende liege im Versuch,
im Beistand und im Miteinander mit dem Patienten, was dieser durchaus positiv wahrnehme. In der
Akutsituation stellen nun die Neuroleptika ein entscheidendes Hilfsmittel dar. Im Hinblick auf das Er-
leben des schizophrenen Patienten tragen sie zu einer Stabilisierung der Ich-Grenzen und zu einer af-
fektiven Umstimmung bei, indem die unkontrollierten Impulse und die archaische Angst pharma-
kologisch gedampft werden. Auf diesem Wege wird ein Teil der Rekonstruktionsversuche (Halluzina-
tionen, paranoide Symptome, z.T. katatone Symptome) nicht mehr notwendig und tritt in den Hinter-
grund. Entscheidend ist vor allem auch, dass vielfach erst auf diesem Wege die psychotherapeutische
Bearbeitung der dilemmatischen Konstellationen und der damit verknipften unertraglichen Affekt-

zustande ermdglicht bzw. erleichtert wird.

Wahrend die produktive Symptomatik bei schizophren Erkrankten relativ gut auf eine neuroleptische
Behandlung anspricht, erweisen sich die Minussymptome (Antriebsstérung, mangelnde Spontaneitét,
Stérung des abstrakten Denkens, Gedankenstereotypien, sprachliche Verarmung, Affektverflachung
und emotionale und soziale Rickzugstendenzen) haufig als therapieresistent. Teilweise kann sogar
eine Verstarkung dieser Symptome durch die herkdmmlichen Neuroleptika nicht ausgeschlossen wer-
den (vgl. Haas, 1999). Mit der Entwicklung der sogenannten atypischen Neuroleptika (Clozapin,
Zotepin, Risperidon, Olanzapin) stehen antipsychotisch wirksame Substanzen zur Verfligung, die ne-
ben einer geringeren bzw. besser differenzierenden Wirkung auf dopaminerge und im unterschiedli-
chen Masse serotonerge Mechanismen selektiver im Vergleich zu den herkémmlichen Neuroleptika
wirken und teilweise eine bessere Beeinflussung von sogenannten Minussyptomen bei gleichzeitiger
Wirksamkeit auf die positiven Symptome besitzen. Bisher ist davon auszugehen, dass ihr Einsatz ins-
besondere bei alteren Patientinnen in der Regel nicht als Therapie der ersten Wahl erfolgen sollte. Er
ist vor allem bei denjenigen Patientinnen zu erwéagen, die schon bei der Vorbehandlung extrapyrami-
dalmotorische oder sonstige Nebenwirkungen zeigten und deshalb eine verminderte Compliance be-
sitzen, sich weiter neuroleptisch behandeln zu lassen (vgl. Haas, 1999). Generell gilt fir altere Patien-

tinnen, dass - wie bereits beschrieben - eine niedrige Dosierung anzustreben ist.

Bei Gabe von Clozapin ist die Kombination mit niedrigpotenten Neuroleptika grundsatzlich abzulehnen
(wegen fehlender positiver Wirkungsverbessserung, mdglichem Auftreten von deliranten Episoden
und der Gefahr des Auftretens von Blutbildveranderungen). Als Risikofaktoren fur die Entwicklung ei-
ner Clozapin-induzierten Agranulozytose werden hoheres Lebensalter und weibliches Geschlecht, ei-

ne niedrige Leukozytenzahl vor dem Behandlungsbeginn sowie die gleichzeitige Applikation von Sub-
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stanzen, die ihrerseits zu einer Agranulozytose fiihren kénnen (z.B. Carbamazepin, Perazin) diskutiert.
Bei alteren Patientinnen mit schlechtem Allgemeinzustand, sowie bestehenden Krampfleiden, schwe-
ren Hirnleistungsstérungen und somatischen Veranderungen wie Prostatavergrésserung sowie bei

Arzneimittelallergien ist besondere Vorsicht beim Einsatz von Clozapin geboten.

Risperidon ist besonders geeignet fir Patientinnen mit kombinierter Plus- und Minussymptomatik so-
wie fur Patientinnen, die unter klassischen Neuroleptika im Sinne von extrapyramidalmotorischen Ne-
benwirkungen reagiert haben. Durch die Reduzierung der Minussymptomatik kénnen die Patientinnen
mehr Anteil an ihrer Umwelt nehmen, ihre psychosoziale Wiedereingliederung kann erleichtert wer-
den. Die Umstellung von einem anderen Neuroleptikum auf Risperidon sollte schrittweise und tber-
lappend erfolgen. Bei adlteren Patientinnen mit Leber- und Niereninsuffizienz sollte die Behandlung zu-
nachst nur mit 2 x 0,5 - 1mg Risperidon durchgefiihrt und eine vorsichtige Dosisanpassung vorge-

nommen werden.

Zusammenfassend ist eine konstante therapeutische Beziehung Grundlage der Behandlung von Pa-
tientinnen mit schizophrenen Psychosen. Von besonderer Bedeutung ist dabei ein therapeutisches
Konzept, welches psychopharmakologische, psychodynamische und kognitiv-verhaltensorientierte
Erkenntnisse einschliesst (vgl. Pflug, 1999). Gerade auch in der psychopharmakotherapeutischen Be-
handlung schizophrener Patientinnen gilt es, die subjektive Bedeutung der pharmakologischen Be-
handlungen, die die Patientinnen ihr geben, zu reflektieren und zu beachten. Heimanns Warnung be-
halt ihre Gultigkeit, der "aktive Therapeut" und "reine Techniker" kénne in einer solchen Rolle fur schi-
zophrene Patientlnnen zu einer Bedrohung werden, was sich auf somatischer Ebene unter anderem

auch in paradoxen Wirkungen von Neuroleptika manifestieren kénne (Heimann, 1996).

f. Ausblick

Die Frage der Kombinationen von Psychopharmakotherapie und Psychotherapie lasst sich heute da-
hingehend zusammenfassend beantworten, dass die frihere "Entweder-oder-Haltung" insbesondere
im Bereich der Psychosen-Psychotherapie in Richtung eines notwendigen "Sowohl-als-auch” modi-
fiziert wurde (Uberblick bei Ruger, 1979). Eine progressive Entwicklung stationar behandelter Patien-
tinnen wird insbesondere dann unterstitzt, wenn die Symptomatik und das Verhalten sowohl auf der
intrapsychischen wie der interaktionellen Ebene verstanden werden. Die in diesem Prozess standig in-
einandergreifenden Tendenzen, die Patientinnen klinisch-psychiatrisch zu betreuen und sie auf der
Grundlage einer psychodynamischen Sichtweise zu foérdern, schaffen dabei ein Spannungsfeld mit
wechselnden Interaktionsebenen (vgl. Boker, 1991). Die Indikation zu einer Kombinationsbehandlung
mit Psychopharmaka und Psychotherapie ist an bestimmte Voraussetzungen geknlipft. Bei der Aus-
wahl der Medikamente sind die physiologischen Gegebenheiten des Alters und das Nebenwirkungs-
spektrum und Interaktionspotential der Psychopharmaka zu beriicksichtigen. Werden die sich wech-
selseitig beeinflussendenden Behandlungskomponenten, die Rolle der Medikamente in der Arzt-Pa-
tientinnenbeziehung, die symbolische Funktion der Medikamente und die aktuellen Ubertragungs-
Gegenilbertragungs-Konstellationen wahrgenommen und reflektiert, so kann der komplementéare Cha-

rakter der unterschiedlichen therapeutischen Interaktionsebenen fir die therapeutische Arbeit selbst
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fruchtbar gemacht werden und wesentlich dazu beitragen, die somato-psychischen und sozialen

Circuli Vitiosi aufzuldsen.

6.4. Weitere Aspekte

6.4.1. Verstandnisvolle Haltung

Die beste Haltung einer depressiven Patientin gegeniiber ist Verstandnis fur ihr momentanes Unver-
madgen und ihr aktuelles Leiden aufzubringen. Meist ist es dabei besser, die gedusserten Beschwer-
den und Klagen unkommentiert hochmals zusammenzufassen, als sie vorschnell zu interpretieren
oder gar zu relativieren. So kann bereits beim diagnostischen Gesprach die Therapie einsetzen, in-
dem die Patientin ihren Zustand, den sie meist selbst bekampft, als von anderen angenommen erle-
ben kann. Durch gezielte Fragen der Arztin wird sich die Patientin verstanden fiihlen und den Eindruck

erhalten, ihr Gegenuiber befinde sich auf der richtigen Spur.

In der Praxis bewahrt es sich, von einfacher zuganglichen Symptomen (wie Schlafstérung, Appetit-
und Gewichtsverlust, Antriebsstérung, Konzentrations- und Gedéachtniseinbusse, Morgentief und Ta-
gesrhythmik, kérperliche Beschwerden) auszugehen und erst allmahlich auf das schwerer in Worte zu
fassende innere Erleben (wie Beeintrachtigung des Gefiihlslebens, persénliche Sorgen, Zukunfts-

angste, Selbstvorwiirfe usw.) zu sprechen zu kommen.

Dabei tut man gut daran, sich genug Zeit fir die depressive Patientin zu nehmen und allenfalls bald-
maglichst ein langeres diagnostisches Gesprach zu vereinbaren. Immer gilt es aber, eine akute Sui-

zidgefahr auszuschliessen, bevor ambulant weitergearbeitet wird.

Neben dem diagnostischen Gesprach kommt auch der Mitteilung der Diagnose und der allfallig néti-
gen Krankschreibung eine therapeutische Funktion zu. Die diagnostische Information kann der Patien-
tin deutlich machen, dass sie an einer bekannten medizinischen Krankheit leidet, fir die adaquate
Therapien existieren und die eine giinstige Prognose hat. Durch die Krankschreibung kann der kom-

pensatorischen Selbstiberforderung der Depressiven entgegengewirkt werden.

6.4.2. Sachliche Information

Wahrend des ganzen therapeutischen Prozesses ist die Patientin auf sachliche Orientierung durch die
behandelnde Arztin angewiesen. Dazu gehoéren auch Informationen liber Nebenwirkungen der verord-
neten Therapien. Fir die Patientin ist es wichtig zu wissen, welche Massnahmen aus therapeutischer
Indikation vorgeschlagen werden, welches Prozedere der Rickfallprophylaxe dient und welche thera-

peutischen Mdglichkeiten zu ihrer weiteren persénlichen Entwicklung beitragen kénnen.

Je nach Patientin kdnnen verschiedene Therapieansatze unterschiedlich erfolgreich sein. Gelingt es
aber einer Therapeutin, einer depressiven Patientin das Gefiihl von Kompetenz und verlasslicher Zu-
wendung zu geben, so ist eine der wichtigsten Grundbedingungen fir eine erfolgreiche Therapie er-
fallt
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6.4.3. Trauer und Depression

Depressiven Menschen, die einen persénlichen Verlust erlitten haben, kann der normale Ablauf eines
Trauerprozesses erklart werden. Auch wenn streng zwischen Trauer und Depression unterschieden
werden muss, kann das Wissen um die oft mehrmonatige Beeintrachtigung wahrend eines normalen
Trauerprozesses die hohen Anspriche eines depressiven Menschen an sich selbst herabsetzen und
zur Entlastung beitragen. In analoger Weise versucht die sog. interpersonelle Psychotherapie auch

andere Probleme zu entschéarfen.

Obwohl die spezifischen Therapieansatze einer besonderen Ausbildung bedurfen, kénnen die hier
dargestellten Grundséatze dieser Therapieformen auch in eine stiitzende Therapie einer nichtspezi-
alisierten Arztin einfliessen. In jedem Fall sollte eine medikamentdse Therapie wenn immer mdglich
von regelmassigen Gesprachen begleitet werden, weil die therapeutische Wirkung der Arztin-Pa-
tientin-Beziehung gerade bei der Behandlung von depressiven Episoden von nicht genug zu betonen-

der Bedeutung ist.

6.4.4. Rezidivprophylaxe
Depressive Episoden haben eine gute Spontanprognose. Etwas mehr als die Halfte aller einmal de-
pressiv erkrankten Menschen leiden zu einem spéateren Zeitpunkt aber wieder an depressiven Epi-

soden, weshalb prophylaktische Massnahmen angezeigt sind.

An und fir sich eignet sich die Rekonvaleszenzzeit besonders dazu, in therapeutischen Gesprachen
mit motivierten Patientinnen depressiogene Risikofaktoren in der Lebensgestaltung herauszufinden
und neue Bewaltigungsweisen fir schwierige Situationen zu finden. Nur ein kleiner Teil der betroffe-

nen Patientinnen wird aber diesen Weg gehen wollen oder kénnen.

Wurde wahrend einer depressiven Episode ein Antidepressivum eingesetzt, so sollte die therapeu-
tische Dosis noch wahrend etwa eines halben Jahres beibehalten und erst dann schrittweise ausge-
schlichen werden. Bei wiederholt erkrankenden Patientinnen mit kiirzeren gesunden Intervallen als 3
Jahre oder bei Patientinnen mit besonders haufigen Rezidiven sollte die medikamentdse Prophylaxe
in der therapeutischen Dosierung der Akutphase noch viel lAnger weitergefihrt werden. Bei antide-
pressiver Langzeitprophylaxe ist jahrlich ein somatischer Check-up einschliesslich EKG-Untersuchung

zu empfehlen.

Die Alternative zur Langzeitbehandlung mit Antidepressiva ist bei rezidivierenden depressiven Sto-
rungen die Prophylaxe mit Lithium (oder Carbamazepin bzw. Valproat). Wenn manische Phasen auf-

treten, sollte Lithium (bzw. Carbamazepin) regelhaft zur Anwendung kommen.

Eine langerfristige Psychotherapie, die Uber die Rekonvaleszenzzeit von einigen Wochen bis Monaten
hinaus weitergefiihrt wird, ist nicht in jedem Fall angezeigt. Bestehen aber belastende personliche
Konflikte, die mit der Auslésung der depressiven Episode zusammenhangen, auch nach dem Ab-

klingen der Depression weiter, so ist eine langerfristige psychodynamisch orientierte Therapie ratsam.
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6.4.5. Resistente Depression und ihre Therapie
Es macht Sinn, depressiven Menschen, die unter chronifizierten Depressionen leiden, weiter Hoffnung

zu geben. Mindestens drei Griinde sprechen dafir:

Erstens: Nach einer neuen und umfassenden Literaturiibersicht sind gerade die als therapieresistent
eingeschétzten depressiven Patienten meistens unterbehandelt, so dass ein Teil von ihnen auf ada-

guate Therapien (z.B. mit héher dosierten Antidepressiva) dennoch giinstig anspricht.

Zweitens: Bei einem weiteren Teil kénnen kdrperliche Krankheiten, die zusatzlich schwéachen, vor-
liegen, oder es kann ein Missbrauch von Suchtmitteln, der die Problemlésung behindert, festgestellt
weren. Die Behandlung dieser Begleiterkrankungen fuhrt dann vielfach zur Aufhellung der falschli-
cherweise therapieresistent genannten Depression. Hierzu meinen die kanadischen Depressions-
forscher Guscott und Grof in ihrer Zusammenstellung der Weltliteratur dartber: ,Es ist eine therapeu-

tische Tragik, dass Depressionen so ungenugend behandelt werden.”

Eine dritte Gruppe ,therapieresistenter* Depressiver sieht sich mit besonders ausgepragter sozialer
Isolation oder familiaren Problemen konfrontiert. Hier kann der Aufbau eines ,sozialen Netzes" oder

Familientherapie hilfreich sein.

In allen genannten Gruppen chronifizierter Depressionen sind &ussere oder innere Einflisse fest-
stellbar, die der Selbstbegrenzung der Depression entgegenwirken, indem unginstige Reize die de-
pressive Stimmung immer wieder aufs Neue néhren. Es gilt deshalb, diesen Einflissen nachzugehen
und sie nach Mdglichkeit zu beseitigen oder wenigstens zu verringern. Dabei sind nicht alle Probleme
l6sbar, so dass fur einen therapeutischen Machbarkeitswahn kein Platz ist. Aber es besteht guter
Grund, sich von der depressiven Aussichtslosigkeit nicht anstecken zu lassen, sondern als Therapeut

Hoffnungstrager zu bleiben.

6.4.6. Einbezug von Angehdrigen

Bestehen Anzeichen dafir, dass Angehorige sich besonders schuldig fuhlen und ungeduldig-fordernd
oder kritisch-ablehnend reagieren, sollten auch sie - mit dem Einverstandnis der Patientin - Uber die
Diagnose orientiert werden. Durch ein entlastendes Gesprach kann manchmal ein ausserer Druck auf
die Patientin vermindert werden. Ahnlich wie die Therapeutinnen kénnen auch die Angehérigen nicht
erwarten, dass die Patientin, solange sie depressiv ist, auf Hilfestellungen mit warmem Dank reagiert.
Geduld ist manchmal von allen Betroffenen leichter aufzubringen, wenn ihnen - aufgrund einer guten

Prognose des depressiven Leidens - realistisch Hoffnung gemacht werden kann.

7. Integratives Depressionsmodell

Zusammenspiel von sozialen Belastungen, biologischen Reaktionsmustern und psychologischem Er-
leben bzw. Bewerten.
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Abb. aus Hell (2006): "Welchen Sinn macht Depression?
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8. Veranderte Kommunikation

Das Erscheinungsbild einer Depression kann auch unter dem Aspekt der zur depressiven Ver-
stimmung gehérenden kommunikativen Veranderungen nonverbaler (gebiickte Haltung, verarmte oder
fahrige Gestik, erstarrte Mimik, fehlender Blickkontakt, brichige Stimme mit langen Sprechpausen)
und verbaler Art (Worte der Hilflosigkeit, Klagen, Wortarmut) betrachtet werden. Die veranderte Kom-
munikationsweise depressiver Patientinnen beeinflusst das Verhalten ihrer Bezugspersonen. Diese
fiinlen sich oft verunsichert und verstimmt (Deprimierung, aber auch Arger). Es entwickelt sich oft eine
Schonhaltung gegentber der depressiven Patientin, oft aber auch eine kritische und kontrollierende

Haltung.

Die in der Depression verdanderte Kommunikationsweise fuhrt auch zu einem veranderten Kommuni-
kationsmuster zwischen einer depressiven Person und ihrer Gesprachspartnerin (gegenseitige Kont-
rolle und erhdhte Spannung). Die geschilderten kommunikativen Verénderungen treten selbst-
verstandlich nicht isoliert auf, sondern stehen in Zusammenhang mit den biologischen, psychologi-

schen und sozialen Veranderungen bei einer depressiven Verstimmung.

Mehr dazu erfahren Sie in ,Depression und Interaktion®, S. 96
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C. Depression und...

(Uberarbeitung und Aktualisierung noch ausstehend)

1. Depression und Alter

1.1. Depression im Alter - Wie erkennen, wie behand  eln?

Daniel Hell

Inhalt:
a. Einleitung
b. Wie kommt es zur Depression?

c. Depressionstherapie im Alter

a. Einleitung

Depressionen sind die haufigsten psychischen Stérungen bei alten Menschen. Sie dussern sich nicht
grundlegend anders als im jungeren Erwachsenenalter. In statistischer Hinsicht lassen sich zwar be-
stimmte Abweichungen beobachten — so finden sich bei alten Menschen haufiger Klagen tber soma-
tische Beschwerden, Obstipation, Appetitlosigkeit, psychomotorische Unruhe und Schlafstérungen,
wahrend jingere Menschen eher Uber Libidoverlust, Schuldgefiihl und familiare Probleme klagen —

das Kernsyndrom (Bedriickung, Hoffnungs-, Interesse-, Freudlosigkeit) ist jedoch das gleiche.

Ein Unterschied, der unbedingt beachtet werden muss, besteht jedoch darin, dass alte Menschen
Uber ihr Leiden weniger Worte verlieren, ja, dass sie den Depressionsbegriff weniger kennen oder ihm
eine negativere Bedeutung geben als jingere Menschen. Zudem kdnnen kognitive Leistungs-
einbussen oder gleichzeitig bestehende internmedizinische bzw. neurologische Erkrankungen zur
falschen Interpretation einer depressiven Symptomatik Anlass geben. Die Folge davon ist, dass De-
pressionen im Alter in vielen Fallen nicht oder allzu spat erkannt werden. Ferner besteht auch bei
korrekter Diagnosestellung die Gefahr, dass Arztinnen und Arzte von der depressiven Hoffnungsarmut
stimmungsmassig angesteckt werden und sich — insbesondere bei alteren Menschen — mit aktiven

Behandlungsmassnahmen zurtickhalten.

In differentialdiagnostischer Hinsicht muss man die Depression im Alter in erster Linie von der De-
menz abgrenzen. Auch Depressionen gehen mit Konzentrationsstérungen und Gedachtniseinbussen
einer, die aber im Gegensatz zur Alzheimerschen Erkrankung oder zur Multiinfarktdemenz weitgehend

reversibel sind.

Befunde, die eher auf Depression als auf Demenz hinweisen:
1. Appetitverlust, Gewichtsverlust
2. Schlafstérungen

3. Tagesschwankungen
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. depressive Gedanken

. Fahigkeit, die eigene Lebensgeschichte zu schildern

. relativ kurze Dauer der Symptome

. familiare oder persénliche Anamnese einer affektiven Stérung

. Klagen uber kognitive Verluste

© 00 N o O M

. die Klagen sind sehr detailliert
10. die depressiven Symptome treten vor den kognitiven Verlusten auf

11. gleichméssige Beeintrachtigung des Frisch- und Altgedéachtnisses

Gemeinsame Symptome von Depression und Demenz

* Gedachtnisstérungen

* kognitive Beeintrachtigung

* psychomotorische Hemmung oder &ngstliche Agitiertheit
* Verlangsamung

* Denkhemmung

* sozialer Riickzug

* kdrperliche Verwahrlosungstendenzen

b. Wie kommt es zur Depression?

Die moderne Depressionsdiagnostik verzichtet auf hypothetische, ursachenorientierte bzw. mono-
kausale Einteilungsversuche (wie endogene versus psychogene Depression) und charakterisiert statt
dessen depressive Zustandsbilder rein deskriptiv nach Schweregrad und Verlauf. Die alte Diagnose
einer Involutionsdepression wurde fallengelassen, weil Alter weder mit Depressivitat korreliert noch

Depressionen im Alter regelhaft auf degenerative Prozesse zurlickgefiihrt werden kénnen.

Es missen 3 Ursachenbiindel fir eine Depression unterschieden werden; namlich biologische Veran-
derungen, psychologische Momente sowie soziale Einflisse. Diese Ursachenbiindel wirken kumulativ
und beeinflussen sich untereinander (s. abgebildetet Schema). Biologisch spielen kérperliche Begleit-
erkrankungen sowie deren medikamentdse Behandlung eine pathogenetische Rolle. So kénnen unter
anderem Diuretika, Steroide, Zytostatika und Betablocker eine Depression verstarken bzw. auslésen.
In psychologischer Hinsicht erhéhen Selbstunsicherheit und Verletzbarkeit sowie eine damit zusam-
menhéangende Leistungs- und Perfektionsneigung das Depressionsrisiko. Unter sozialem Aspekt sind
Vereinsamung, latente oder manifeste Spannungen mit Angehdérigen oder Betreuern und mangelnde

Unterstltzung bezlglich krankheitsbedingter Handicaps die haufigsten Belastungsfaktoren.

Zudem sind alte Menschen besonders oft Verlustsituationen ausgesetzt. Sie haben z.B. mit dem Tod
von Partnern und anderen wichtigen Bezugspersonen zurechtzukommen, aber auch auf friihere Be-
schéaftigungs- und Freizeitmdglichkeiten oder die gewohnte Umgebung zu verzichten. Solche Ver-

lustsituationen sind regelmassig als Ausldser von ersten depressiven Episoden auszumachen.
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c. Depressionstherapie im Alter

Die Behandlungsweise muss der biologischen und psychosozialen Situation des alten Patienten
Rechnung tragen. Wie bei jingeren Depressiven stehen grundsatzlich psychotherapeutische, sozio-
therapeutische und biologische (vor allem psychopharmakologische) Methoden — als einander ergan-

zende Verfahren — zur Verfligung.

Schon mit dem diagnostischen Gesprach setzt die Therapie ein, wenn sich der Patient durch gezielte
Fragen vom Arzt verstanden fuhlt. In der Praxis bewahrt es sich gerade bei Alterskranken, zunachst
von korperlichen Symptomen (wie Schlafstérung, Appetit- und Gewichtsverlust, Antriebssoétrungen,
Konzentrations- und Ged&achtniseinbusse, Morgentief und Tagesrhythmik) auszugehen und erst all-
mahlich auf das schwer in Worte zu fassende innere Erleben (wie Beeintrachtigung des Ge-
fuhlslebens, Sorgen, Zukunftsangste, Selbstvorwirfe usw.) zu sprechen zu kommen. Wichtig dabei:
Je nach Depressionstiefe sind der Gedankenfluss und das gesamte Zeiterleben des Patienten ver-
langsamt. Wer sich bei der ersten Konsultation nicht die nétige Zeit fir den depressiv erkrankten Men-
schen nehmen kann, tut gut daran, ihn baldméglichst noch einmal fir ein l&angeres diagnostisches
Gesprach einzubestellen. Immer gilt es aber, eine akute Suizidalitdt auszuschliessen, bevor ambulant

weiter gearbeitet wird.

Auch der Mitteilung der Diagnose (und ggf. einer Krankschreibung) kommt eine therapeutische
Funktion zu. Man denke nur daran, wie haufig alte depressive Menschen die Gedéachtnis- und Kon-

zentrationseinbusse, welche sie bemerken, einer Alzheimerschen Erkrankung zuschreiben.

Bestehen Anzeichen dafir, dass nahestehende Angehdérige sich besonders schuldig fihlen und unge-
duldig fordernd oder kritisch ablehnend reagieren, sollte sie mit dem Einverstandnis des Depressiven
Uber die Diagnose orientiert werden. Durch ein entlastendes Gesprach mit Angehérigen lasst sich

mancmal der dussere Druck auf den Depressiven vermindern.

Schwere Depressionen erfordern eine Psychopharmakatherapie. Dabei sollte man bei Alterskranken
die Dosis eher niedriger als bei jingeren Menschen halten und auch eine manchmal langere Latenz
bis zum Wirkungseintritt beachten. Fur alte Menschen besonders geeignet sind diejenigen Sub-
stanzen, die in der Abbildung besonders hervorgehoben sind (selektive Serontonin-Wiederaufnahme-
hemmer wie Fluvoxamin, Fluoxetin, Citalopram, Paroxetin und Sertalin, der selektrive MOA-A-Hem-
mer Moclobemid sowie Mianserin). Patienten mit kardialer Dysfunktion, Prostatahypertrophie, Engwin-
kelglaukom oder anderen Kontraindikationen fiir eine anticholinerge Medikation sind ohne intensives
Monitorin nicht mit Trizyklika oder Maprotilin zu behandeln. Als kardial besonders gesichert gelten
Mianserin und Serotonin-Wiederaufnahmehemmer. Diese haben auch keinen adrenolytischen Effekt,

was bei alten Menschen mit Orthostasegefahr von Bedeutung ist.

Bei leichten bis mittelschweren (bzw. gebesserten schweren) Depressionen ist eine psychothera-
peutische Behandlung auch im Alter méglich und oft dringend angezeigt. Oft haben gerade Menschen

héheren Alters das Bedirfnis, Konflikte zu klaren oder die eigene Identitat noch umfassender zu er-
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fahren. Alle Psychotherapieverfahren, die bisher in kontrollierten Studien gute Behandlungserfolge
aufgewiesen haben, greifen im Prinzip am selben Punkt an: An der Hilflosigkeit bzw. der Selbst-
infragestellung depressiver Menschen. Sie versuchen, das negative Selbstkonzept anzubauen und
das Vertrauen in die eigenen Mdglichkeiten zu starken. Dabei darf der Arzt aber nicht den Fehler be-
gehen, depressiven Menschen ihre momentane Leistungseinbusse und ihr Bedrlicktsein ausreden zu
wollen. Vielmehr gilt es, herauszuarbeiten, was ihnen trotz ihrer momentanen depressiven Blockade
noch mdglich ist. Gerade auch bei alteren Menschen hilft es, den normalen Ablauf eines Trauerpro-
zesses zu erklaren. Selbst wenn streng zwischen Trauer und Depression unterschieden werden muss,
kann das Wissen um die oft mehrmonatige Beeintrachtigung wahrend eines normalen Trauerpro-
zesses die hohen Anspriiche eines Depressiven an sich selbst herabsetzen und zur Entlastung bei-

tragen.

Auch wenn man auf eine spezifische Psychotherapie verzichtet, sollte eine medikamentise Be-
handlung, wenn immer méglich, von regelméssigen Gesprachen begleitet werden, da allein schon die

Arzt-Patienten-Beziehung einen bedeutenden Wirkfaktor darstellt.

2. Depression und Geschlecht

Frauen erkranken ungefahr zweieinhalb Mal haufiger an depressiven Episoden als Manner. Dieses
Resultat ist schon seit langem bekannt und konnte immer wieder repliziert werden. Dabei stellt sich
die Frage, ob dieses Risiko biologisch bedingt ist oder ob Frauen aufgrund ihrer Stellung in der Gesell-
schaft eher dazu neigen, depressiv zu werden. In vielen Studien konnte gezeigt werden, dass das
Selbstwertgefuhl ein wichtiger Pradiktor fir depressive Episoden ist. Je geringer das Selbstwertgefuhl
eines Individuums ausgepragt ist, desto eher erkrankt es an einer depressiven Episode. Manche For-
scher folgerten daraus, dass Frauen deshalb haufiger an Depressionen erkranken, weil ihr Selbst-
wertgefuhl aufgrund der Frauen benachteiligenden Gesellschaftsstruktur schlecht ausgepragt ist. Die
Resultate dieser Forschungsbemiihungen liefern jedoch ein heterogenes Bild. Eine epidemiologische
Verlaufsstudie, die an der Psychiatrischen Universitatsklinik Zirich durchgefuihrt wurde, spricht jedoch

gegen eine vorrangige Rolle des Selbstwertgefiihls bei der Entstehung von Depressionen.

In anderen Studien ist man davon ausgegangen, dass viele Frauen schlechtere soziobkonomische
Bedingungen als Manner haben: Sie verdienen deutlich weniger, haben grdosserere Schwierigkeiten
bei gleicher Qualifikation eine Stelle zu finden und mussen oft verschiedene Aufgaben wie Kinderer-
ziehung und Arbeit parallel erledigen. Es ist bekannt, dass die genannten sozialen Stressoren einen
deutlichen Einfluss auf das Risiko, an einer depressiven Stdérung zu erkranken, haben. In epide-
miologischen Studien konnte gezeigt werden, dass, wenn man all diese Faktoren beriicksichtigt, das
Geschlecht fur sich allein kein Risikofaktor mehr darstellt. Die Ergebnisse der epidemiologischen Stu-
dien weisen somit darauf hin, dass Frauen kein spezifisches Risiko haben, das nicht ebenso gut durch

andere Umstande wie z.B. ungiinstige Lebensbedingungen, erklart werden kénnte.
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Die medikamentdse Behandlung von Frauen mit Antidepressiva ist insofern nicht unproblematisch, als
leider die Wirkung und Nebenwirkungen sehr vieler Medikamente vorwiegend bei Mannern untersucht
worden ist. Viele Praparate dirfen in der Schwangerschaft nicht eingesetzt werden, weil sie bei
schwangeren Frauen schlicht nicht untersucht worden sind. Es ist nicht selten, dass Frauen nach der
Entbindung eine Gemuitsstérung enwickeln. Bei manchen bleibt es beim ‘Baby-Blues’, der nach ein
paar Tagen wieder abklingt, bei anderen kann aber eine Wochenbettdepression oder sogar eine Wo-
chenbettpsychose entstehen. Letztere sind in der Regel medikamentds zu behandeln. Da manche der
notwendigen Medikamente bei stillenden Miuttern nicht untersucht worden sind, kdnnen diese nicht
angewandt werden, ohne dass die Miitter abstillen. Dies hat wiederum eine Auswirkung auf die
Mutter-Kind-Beziehung. Viele Mutter bekommen zusatzlich das Gefiihl, der Aufgabe als Mutter nicht
gewachsen zu sein. In diesen Féllen ist eine besondere psychotherapeutische Behandlung, die mit

sozialer Unterstlitzung einhergeht, wichtig.

3. Depression und Anlage

Ob die Anlage oder ob die Umwelt Ursache einer Krankheit sind, beschaftigt die medizinische For-
schung seit langem. Die Fortschritte der Genetik erlauben es, fur bestimmte Krankheiten immer pré-

zisere Krankheitsmodelle zu formulieren.

Wie steht es aber um die Depression? Muss ich mir Sorgen machen, wenn jemand in meiner Familie

an einer Depression erkrankt ist?

Es ist bekannt, dass bei vielen Menschen, die manisch-depressiv sind, dieselbe Krankheit schon in
der Familie aufgetreten ist. Dies bedeutet nun nicht, dass man zwingend manisch-depressiv erkrankt,
wenn jemand aus der Familie davon betroffen ist. Das Risiko ist einfach im Vergleich zur Ubrigen
Gesellschaft erhoht. Rein depressive Episoden, ohne dass Manien vorkommen treten ebenfalls fa-
miliar gehauft auf. Die familidre Belastung spielt hingegen hier eine weniger bedeutende Rolle als bei
der manisch-depressiven Krankheit. Neueste Untersuchungen belegen, dass die sogenannte ‘atypi-
sche Depression’ noch deutlicher als die depressive Episode eine genetische Pradisposition hat. An-
dere Gemiitsstorungen (wie z.B. Zyklothymie) oder auch leichtere Depressionen im Sinne von Anpas-

sungsstorungen sind weit weniger genetisch gepragt.

Generell lasst sich feststellen, dass je deutlicher kdrperliche Symptome vorhanden sind, desto eher ist

davon auszugehen, dass eine gewisse genetische Vulnerabilitat bestanden hat.

Leider kann nie genau angegeben werden, um wieviel Prozent das Risiko steigt, an einer bestimmten
psychischen Stérung zu erkranken, wenn bekannt ist, dass man familiar betroffen ist. Alle epidemio-
logischen Studien, welche diese Fragestellungen untersuchen, beriicksichtigen in ihren Modellen im-
mer eine ganze Reihe anderer Einflussfaktoren. Jeder einzelne dieser Faktoren (z.B. Personlichkeit,

Soziotkonomische Daten, belastende Lebensereignisse) kann das Risiko fir eine Gemiutskrankheit
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voraussagen. Je mehr bedeutsame Faktoren in ein Krankheitsmodell eingefiihrt werden kénnen, des-
to geringer ist in der Regel der Beitrag jedes einzelnen Faktors zum relativen Krankheitsrisiko. Das
heisst je mehr bedeutsame Faktoren untersucht werden, desto geringer ist die Bedeutung der Ge-

netik. (Dies gilt natrlich auch, nicht-genetische Faktoren).

Insofern ist es vernilinftig zu sagen, dass die familidre Haufung einer bestimmten psychischen Stérung
zwar ernst genommen und in die therapeutischen Uberlegungen miteinbezogen werden muss, fir sich

allein genommen aber kaum das Entstehen einer psychischen Stérung erklaren kann.

4. Depression und Partner

4.1. Wechselwirkung zwischen depressiven Menschen u  nd ihren Angehdrigen —
Interaktionelle Aspekte
D. Hell

Aus verhaltensorientierter Sicht kénnen depressive Symptome als Botschaften eines Senders (Pa-
tient) an einen Empfanger (Partner) angesehen werden. So betrachtet, sind depressive Verhaltens-
weisen als ausgesprochen starke Reize einzuschéatzen. Erfahrungsgemass ist es fast allen Menschen

nur schwer mdglich, sich depressiven Botschaften zu entziehen oder sich davon unberihrt zu zeigen.

Verhaltensforscher haben im depressiven Ausdrucksmuster drei Komponenten herausgearbeitet, die
nebeneinander bestehen und sich in ihrer Wirkung offenbar beeinflussen. Diese unterschiedlichen

Verhaltensaspekte sind schematisch in Abb.1 zusammengefasst und sollen kurz erlautert werden.

Depressives Verhalten wirkt erstens als Appell. Verzweiflung und Hilflosigkeit des Depressiven we-
cken Mitgefuihl und Anteilnahme. Der Psychoanalytiker Sandor Rado hat demgeméss Depressionen

auch als «Schrei nach Liebe» interpretiert.

Neben Anteilnahme rufen depressive Klagen zweitens aber auch feindselige Geflihle (Hostilitat) wach.
Die Klagen der depressiven Menschen werden haufig als Anklagen (miss)verstanden, vor allem, wenn
sie in depressiv-gereizter Weise und in bitterem Ton vorgebracht werden. Auch das vergebliche Be-
miihen um Aufhellung der trostlosen Gemiitsverfassung kann bei Partnern Arger auslésen. Drittens
haben depressive Verhaltensweisen auch einen «entziehenden» Effekt (Deprivation). Weil der De-
pressive in seiner Gehemmtheit kein Interesse zu zeigen vermag und im Gesprach oft starr und reak-
tionsarm bleibt, ist die Kommunikation mit ihm nicht nur schwerféllig und monoton, sondern lasst auch
oft einen Sinn vermissen. Zudem erweckt die depressive Haltung meist den Eindruck, dass der
Betroffene mit sich selbst beschaftigt ist und allein gelassen sein will. Dadurch fiihlen sich viele Part-

ner von Depressiven zuriickgestossen, ohne dass dies beabsichtigt ware.
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Abb. 1
Depressives Verhalten als Botschaft (Wechselwirkungen
zwischen depressiven Personen und ihren Partnern)

Depressiver : Farmer
Appellationsverhalten (appellartige Wirkung):

Verzweiflung, Hilflosiglkeit  —* Mitgeflh! und Mitleid
«Schrei nach Liebe") —  Anteinahme

Hostilititsverhalten (feindselige Wirkung):

Negative Gefilnle, Dysphorie — Eindruck des Abgeweisenwerdens
_Klagsamkeit) — Enttduschung, Arger

Deprivationsverhalten (entzishende Wirkung):

Hemmung, Interesseveriust —» Dampfung der Erwatungen

(.Wersteinenung") —  Zurlickhaltung
&

Zwiespaltige Botschaft —— Spannung, LAhmungsgeflhle
®T777 werunsichenung
(emotionaler Stress)

Werhaban ak Balwcred
F15.0201

Die aufgefuhrten drei Komponenten depressiven Verhaltens — Appellieren, Bangemachen, Entziehen
— sind in sich widerspruchlich. Infolgedessen wirken sie auch als zwiespéltige Botschaften, die beim
Gegeniiber nebeneinander Mitleid, Arger und Zuriickhaltung auslésen. Da diese Gefiihle sich ge-
genseitig blockieren — zum Beispiel eine aufkeimende Wut wegen des gleichzeitig vorherrschenden
Mitleids unterdriickt wird -, wéchst die innere Spannung beim Partner oftmals wie bei einem Ge-

witteraufzug an.

Ich halte die Kenntnis der aufgezeigten Dynamik, dass eine Depression nicht nur Mitgefihl weckt,
sondern auch einen zwangsartigen Effekt auf andere haben kann, zum Verstandnis der Wechsel-
wirkungen zwischen Depressivem und Partner fir entscheidend. Viele Betroffene sind zwar dieser re-

gelméassig aufkommenden Dynamik emotional ausgesetzt, kbnnen sie aber rational nicht verstehen
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und verkennen sie — zum Beispiel als boswillige Manipulation des Depressiven. Sie fordern dann
(nutzlos und belastend) den Depressiven dazu auf, wozu sie sich selbst innerlich zwingen missen:
,Du musst dich nur zusammenreissen; die darfst nicht schwach sein; es ist alles gar nicht so schlimm.*
Oder sie verfallen einer Ubertriebenen Aktivitat, weil sie sich selbst wie Eingeschlossene fiihlen und

dieser Gefahr durch Uberstimulation entkommen wollen.

Auch der Angehdrige lebt in einer Stresssituation. Er fuhlt sich auf unbekannte Weise und durch un-
durchschaubare Mechanismen bedrickt und hilflos gemacht. Seine Versuche, den Depressiven auf-
zuheitern oder auf andere Weise aus der als Kafig empfundenen Lage auszubrechen, schlagen meis-
tens fehl. Da er sich als Angehdriger oder Ehepartner an den depressiven Menschen gebunden fihlt
und sich der unerfreulichen Situation nicht einfach entziehen will, geréat er in einen Annéaherungs-Ver-
meidungs-Konflikt. Er mochte helfend einspringen, fuhlt aber zugleich den Wunsch nach Zurtck-
weichen in sich. So kann es geschehen, dass er Hilfsangebote in abweisendem Ton macht oder Kritik
in lobende Worte hillt.

Gerade sensible und einfiihlsame Bezugspersonen von Depressiven spuren oft in lahmender Weise,
dass sie sich in einer Beziehungsfalle befinden. Sie nehmen wahr, dass sie den wirklichen Be-
dirfnissen der depressiven Patienten, wie sie auch immer handeln werden, im Moment nicht gerecht
werden kénnen und fihlen sich dadurch schachmatt gesetzt. Angesichts dieser quéalenden emo-
tionalen Situation darf nicht vergessen werden, dass der Partner zusatzlich auch noch soziale
Pflichten des Depressiven bernehmen muss. Er hat teilweise in Haushalt, Beruf und Kindererziehung

fur den Depressiven einzuspringen. (vgl. Tab. 2)

Tab. 2

Die soziale Rolle des Depressiven in Wechselwirkung mit jener des Partners

Depressiver ,‘_" Pariner
Funktionsverlust in — Ubernahme neuer Pflichten in
Haushalt Haushalt
Kindererziehung Kindererziehung
Beruf Beruf
] v 4
méglicher Verlust alter Rollen i neue Rolleneinibung

v oo

sozialer Stress

Infolge der dargestellten Interaktionsproblematik laufen viele Angehdrige langerfristig Gefahr, den de-
pressiven Menschen zunehmend kritisch in Frage zu stellen und sich selbstbehauptend mehr als b-

lich in ein positives Licht zu riicken.
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So schitzen sich — nach der spater noch eingehender diskutierten Studie einer englischen For-
schergruppe aus Bristol — die Partner von Depressiven im Vergleich zu Partnern somatisch Kranker in
Paargesprachen durch gréssere Selbstbezogenheit und durch abwertende Kritik am Partner vor In-
fragestellung. Auch nach den Untersuchungen deutscher Forschergruppen werden Depressive von
Angehdrigen haufiger kritisiert als von fremden Gesprachspartnern. Gleichzeitig suchen sich die Part-

ner verstarkt selber zu behaupten.

Wie wirken nun diese Verhaltensmuster der Partner auf die Depressiven zuriick? Kritische und
rechthaberische Worte stellen fir den «depressiven Empfanger» negative Botschaften dar, die ihn in
Frage stellen. Sie tragen dazu bei, das noch vorhandene aktive Verhalten depressiver Menschen zu
schwachen. Fihlt sich der Depressive in seiner Verzweiflung nicht angenommen, so ist haufig zu beo-
bachten, dass er voribergehend seine Hilf- und Wertlosigkeit noch betont. Kann der depressiven Ent-
wicklung nicht gegengesteuert werden, sind manchmal volliger Riickzug, ja sogar starre Abkapselung
des Patienten die Folge. Mit zunehmender Verschlossenheit wird es aber noch schwieriger, die
Botschaften des Depressiven zu verstehen und abaquat zu beantworten. Infolgedessen lasst sich
nicht selten ein Teufelskreis negativer Verstarkung zwischen dem depressiven Menschen und seinem

Partner beobachten, wie dies in Tab. 3 wiedergegeben wird.

Von wenigen Ausnahmen abgesehen, kommt es bei dieser ungiinstigen Entwicklung, die zunéchst
wie eine Einbahnstrasse erscheint, dennoch zur Umkehr. Dazu durfte beitragen, dass die zuneh-
mende Blockiertheit des Depressiven schliesslich einer weiteren Eskalation entgegenwirkt. Seine Ab-
geschlossenheit und Reaktionsarmut machen ihn — trotz aller Sensibilitat — fur &ussere Einflisse
weniger empfanglich. Andererseits reagieren die Partner von Depressiven nicht nur zu ihrem eigenen
Schutz kritisch und selbstbezogen, sondern aus ihrer Verbundenheit heraus auch weiterhin fiirsorglich
und bestéatigend. Je deutlicher fur sie die Symptomatik hervortritt und sie einsehen, dass z.B. ihr Gatte
oder Verwandter tatsachlich krank ist, desto leichter mag ihnen auch die Anteilnahme fallen. Viele
davon betroffene Angehdrige wehren sich aber so lange gegen eine solche «Krankschreibung» ihres
Gatten oder Verwandten, da diese Annahme auch einen Verlust bedeutet. Wer einen depressiven
Menschen nicht mehr als nur mide und erschdpft, sondern zeitweise auch als wesensmassig krank
einschatzt, verliert voriibergehend ein Stiick von ihm. Die Anerkennung eines Kranseins bedeutet des-
halb fiir viele einen schmerzhaften Abgrenzungsprozess. Die partielle innere Distanzierung hilft aber
manchem Partner, selbst bei einem schwer depressiven Menschen auszuharren. Dies kann manchem
Partner von Depressiven, wie dem Ehemann von Caroline Muhr, dadurch erleichtert werden, dass er

andere Wesensziige des Kranken weiterhin hochschatzt.

So fand R. Baer in einer deutschen Untersuchung von 60 Angehérigen endogen depressiver Patien-
ten, dass die Ehepartner die aktuelle Behinderung des Depressiven zwar registrierten und teilweise
auch kritisierten, andererseits die Depressiven in der Krankheitsphase auch als gutmiitig, friedlich,

feinfihlend und vertrauensvoll einschatzten.
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Tab. 3

Hiufige Abfolge der Interaktion zwischen einem depressiven Menschen und seinem Partner
{ —# zunehmende Depression, —P* abnehmende Depression)

Dapressiver Partner

ist bedrickt
irreti@rt

/

versucht entgegenzuwirken
(durch Beschwichligen, Appelle)

reagiert langsam

kann Anspriche nicht erflllen
ermuntert weiter, wird aber
ungehalten, fordermd (Dilemma van
Schuld und Aggression)

fihit sich unverstanden
zieht sich zurbck

wird zunehmend gespannt
reagiert zwiespaltig (Annaherungs-
Wermeidungskanfikt)

\WAYA

wird zunehmend hilflos,
schwer ansprechbar
{(ev_ wahnhafte Selbstvorwfe)

reagiert aus Uberforderung selbstdefensiv,
kontrollient Pariner

\/

ist blockiert, abgekapselt
dadurch weniger empfanglich

| 4

ist auf sich selbst verwiesen
{innere Distanzierung und Neuorientierung)
macht sachonentierte Hilfsangebote

wird etwas galbster

Eine solche positive Grundhaltung, gekoppelt mit einer partiellen Distanzierung, erlaubt gliinstigenfalls
den Angehdrigen, sich trotz dem stereotypen Verhalten des Depressiven erneut spontan und offen zu
geben. Von solchen alternativen Quellen der Unterstitzung und Wertschatzung des Depressiven —
unabhéngig von seinen Symptomen — hangt wesentlich die Fahigkeit zum Durchtragen einer De-
pression unter schweren Bedingungen ab. Nun gibt es freilich auch negative Beispiele, wo dieses
Durchhalten misslingt. Die einen verleugnen die Krankheit ihres Angehérigen, indem sie so wie-
terleben, als ware nichts geschehen. Sie suchen keine arztliche Hilfe und kimmern sich auch nicht um
das erhebliche Selbstmordrisiko. Die andern entziehen sich dem Depressiven, indem sie ihn sofort an
Rehabilitationsstatten oder Kliniken verweisen, ohne sich dort um ihn zu kimmern. Zwischen diesen
beiden Polen der Bagatellisierung und Abschiebung gibt es Ubergangsvarianten: Es kann der Fall
eintreten, dass der Partner versucht, aus der frustrierenden Ehesituation maéglichst viel Profit fur sich
selbst herauszuschlagen, sei es durch finanzielle Ubervorteilung des Depressiven, durch das Aus-

spielen der Kinder oder durch Aufnahme ausserehelicher Freundschaften. Wenige andere stempeln
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sich selbst zum Martyrer, spielen Krankheitssymptome des Depressiven hoch und gewinnen Be-
friedigung daraus, sich vor einem breiteren Publikum von Verwandten und Bekannten zum Helden des

Leidens zu machen.

Fuhlt sich ein Depressiver auf diese Weise faktisch verlassen, kann das Rickzugsverhalten des Part-
ners zum interaktionellen Wendepunkt werden, an dem sich das Schicksal des Depressiven ent-
scheidet. Es kann zu einer Suizidhandlung fiihren oder, seltener, zu seinem letzten, verzweifelten Auf-

begehren kommen, mit seinem Schicksal ohne seinen Partner fertig zu werden.

Die Mehrzahl der Partner Depressiver halt allerdings ein grosses Mass an Belastung aus und zieht
sich vom Depressiven nicht zuriick. Im Gegenteil scheinen in statistischer Hinsicht (Ehe-)Beziehungen

wahrend depressiver Krisen eher gekittet als aufgetrennt zu werden.

5. Depression und Sprache

Hans H. Stassen

Es gehort zu den téglichen Erfahrungen eines jeden Psychiaters, dass sich beim Auftreten einer
depressiven Erkrankung die ,normale* Sprache (unter ,Sprache* wird hier die stimmliche Ausserung
einer Person verstanden mit ihren verbalen und nonverbalen Anteilen, so wie sie dem AuRR3enstehen-
den zuganglich sind; Mit ,Sprechen“ bezeichnen wir hingegen den aktiven Prozess der Sprach-
produktion) der betroffenen Person zum ,Abnormalen” hin verandert, dass solche Veranderungen in
Abhéngigkeit von der Schwere der Erkrankung tber die Zeit fluktuieren und dass sich bei einem Teil
der Patienten die Sprache mit Abklingen der Erkrankung wieder véllig normalisiert. Bei einem anderen
Teil der Patienten persistieren die Veranderungen der Sprache Uber langere Zeit, trotz Abklingens der

akuten Symptomatik.

Schon Kraepelin (1921) hat eine anschauliche Beschreibung der veranderten Sprache depressiver
Patienten gegeben: ,Die Patienten sprechen leise, langsam, z6gernd, monoton, manchmal stotternd,
flusternd, nehmen mehrere Anlaufe, um ein Wort herauszubringen, oder brechen mitten in einem Satz
ab. Sie werden stumm, einsilbig und vermégen nicht langer zu sprechen”. Durch die depressive Er-
krankung verandert sich aber nicht nur die Sprache eines Patienten, sondern auch die Klangfarbe
seiner Stimme, die durch die Verteilung und Intensitat der in der Stimme mitschwingenden Obertone

zur normalen Sprechstimmlage bestimmt wird.

Dass sich die ,normale" Sprache bei affektiven Erkrankungen verandert, ist naheliegend, denn fast der
gesamte menschliche Korper ist bei der Sprachproduktion direkt oder indirekt beteiligt. Die prinzipielle
Entscheidung iiber eine sprachliche AuRerung fallt, zum Beispiel als Resultat eines kognitiven Pro-
zesses oder einer emotionalen Reaktion, im zerebralen Kortex. Dort entsteht die ,Idee” fir die pas-
sende Formulierung, fur die zeitliche Gliederung des Sprachflusses, fur die selektive Betonung von

Worten, fur die Satzmelodie und fir den Klang der einzelnen Silben. Hernach missen eine Vielzahl
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motorischer Kerne aktiviert werden, bevor es zur eigentlichen Klangerzeugung kommt, die die koor-
dinierte Aktion verschiedener Muskeln, Organe und bestimmter Strukturen von Bauch, Brustkorb, Hals

und Kopf erfordert (vgl. Stassen 1995).

Im Falle von affektiven Erkrankungen, wie schweren Depressionen, spielen vermutlich nicht nur Sto-
rungen elementarer Prozesse eine Rolle, sondern es liegen auch Beeintrachtigungen auf der emotio-
nalen Ebene und im kognitiven Bereich vor. So ist es bei schwer depressiven Patienten kaum mehr
maoglich, Lebensfreude und Interesse zu wecken (man ,erreicht* diese Patienten nicht mehr), wéhrend
dies bei einem niedergeschlagenen, muden, aber gesunden Menschen innerhalb weniger Sekunden
gelingen kann. In der Psychiatrie sind deshalb Veranderungen der Sprache eines Patienten, die Uber
das normale Mass hinausgehen, wichtige Informationsquellen, wenn es darum geht, die Schwere ei-

ner affektiven Erkrankung oder Veranderungen im Zustandsbild des Patienten klinisch einzuschatzen.

Kraepelin E.: Manic-depressive insanity and paranoia (trans. by M. Barclay; cf. Kraepelin E.:
Psychiatrie Bd. 1, p. 415ff). (Edinburgh: E.S. Livingstone 1921).

Stassen H.H.: Affekt und Sprache. Stimm- und Sprachanalysen bei Gesunden, depressiven und
schizophrenen Patienten. Monographien aus dem Gesamtgebiete der Psychiatrie, Bd. 79, Springer,
Berlin-Heidelberg 1995.

6. Depression und Bewegungsapparat

6.1. Gangcharakteristika und verminderte Muskelkraf  t depressiver Personen
J.-P. Bader, D. Hell

Inhalt:

a. Einflhrung
b. Methode
c. Resultate

d. Diskussion

a. Einfihrung

"Die Korperhaltung zeigt den Mangel an Spannkraft, das schlaffe Bedurfnis nach méglichster Ruhe
und stabilem Gleichgewichte; der Kopf ist gesenkt, der Riicken gebeugt und der ganze Kérper nach
dem Gesetze der Schwere in sich zusammengesunken. Die Sprache ist gewdhnlich leise und z6-
gernd; die Bewegungen geschehen langsam und ohne Kraft. Bisweilen bildet sich die lahmende

Willenlosigkeit zu einer férmlichen ,Bettsucht' aus.” (Kraepelin, 1896)
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“Die Bewegungen werden muihsam, langsam, kraftlos. Die Glieder sind schwer ,wie Blei'.

Bewegungen kosten ebensoviel Anstrengung wie das Denken.“ (Bleuler, 1916)

Psychomotorische Besonderheiten depressiver Personen, welche von Kraepelin und Bleuler in der
klassischen klinischen Literatur besonders hervorgehoben wurden, finden in der neueren Literatur
wieder zunehmend Beachtung. Die psychomotorische Hemmung, die ,Erschwerung, die jeder Antrieb
erfahrt* wird von einigen Autoren als primares Phanomen der Depression angesehen. Zur Messung
psychomotorischer Phdnomene affektiver Stérungen wurden deshalb spezielle Skalen konstruiert. Die
Items dieser Rating-Skalen erfassen allerdings weder Muskelkraft noch quantitative Gangparameter,
obschon die eingangs erwahnten Zitate Zusammenhange zwischen Depression und Muskelkraft

und/oder Gangbild erwarten liessen.

Weitere empirische Untersuchungen zur Psychomotorik depressiver Personen betrafen bisher tber-
wiegend Mimik, Gestik, Kdrperhaltung, psychomotorische Geschwindigkeit, Sprechverhalten oder
elektrophysiologische Messungen des Muskeltonus. Im Heilungsverlauf dokumentierten die meisten
Autoren eine generelle Aktivierung entlang verschiedener Dimensionen psychomotorischen Verhal-

tens und eine Zunahme differenzierter und koharenter Bewegungsmuster.

Die isometrische Muskelkraft wurde bisher einzig am Beispiel der Greitkraft der Hande bei de-
pressiven Patienten untersucht. In der Mehrzahl der Studien wurde festgestellt, dass Depressive im
Vergleich zu Kontrollgruppen eine verminderte isometrische Kraft sowie eine grossere Kraftinstabilitat
aufweisen. Eine tendenziell gréssere Greifkraft sowie eine geringere Ermudbarkeit der linken Hand bei
wiederholten Greifkraftmessungen fanden sich in einer Untersuchung von tUberwiegend &ngstlich-

depressiven Patientinnen im Vergleich zu nicht-depressiven Kontrollpersonen.

In zwei Untersuchungen des Gangbildes depressiver Patienten wurde bei Depressiven gegeniber ge-
sunden Kontrollpersonen eine verminderte Schrittlange, ein langsameres Gehen und schwéachere Ab-
stossbewegungen mit dem hinteren Fuss dokumentiert. Diese Veranderungen des Gangbildes kor-

relierten zum Teil mit dem Depressionsgrad.

a.l. Fragestellung

Aufgrund der bestehenden Literatur interessieren uns folgende Fragen:

* (a) Sind mit einfachen, reliablen Ganganalysen charakteristische und statusabhangige Abwei-
chungen depressiver Personen gegeniber vergleichbaren gesunden Personen quantitativ erfassbar?
* (b) Ist in der Depression die isometrische Muskelkraft generell vermindert oder sind in besonderem
Masse Muskelgruppen betroffen, die zur Uberwindung der Schwerkraft benétigt werden? Letztere
Vermutung basiert im Wesentlichen auf den klinischen Beobachtungen und theoretischen Erwa-

gungen von Kraepelin, Widlécher, Hell und Parker.
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* (c) Ist es moglich, durch pragmatische Bestimmungen von Gangparametern und einfachen Messun-
gen der isometrischen Muskelkraft depressive und nichtdepressive Probanden voneinander zu unter-

scheiden?
Aufgrund dieser Fragestellungen wurden die folgenden Hypothesen formuliert.

a.2. Hypothesen

* Hypothese 1: Die isometrische Muskelkraft allgemein und besonders der Antigravitationsmuskulatur
ist bei Depressiven gegeniiber Gesunden vermindert.

* Hypothese 2: Depressive weisen im Vergleich zu Gesunden eine verminderte ,Gangvitalitat* auf, die
sich in kirzerer Schrittlange, verringerter maximaler Gehstrecke und Gehgeschwindigkeit manifestiert.
* Hypothese 3: Die Aufhellung der Depression geht mit einer Verbesserung der Muskelkraft und einer

Zunahme der Vitalitat des Ganges einher.

b. Methode

b.1. Experimentalgruppe

Die Experimentalgruppe setzte sich aus 20 hospitalisierten Patienten (9 Frauen, 11 Manner) zu-
sammen, welche an einer mittelgradig bis schweren depressiven Episode litten. Bei 18 Versuchs-
personen wurde eine depressive Episode im Rahmen einer unipolaren affektiven Stérung (ICD-10:
F32 oder F33), bei einem Patienten eine depressive Episode bei einer schizo-affektiven Stérung (ICD-
10: F25.1) und bei einer Patientin eine langere depressive Anpassungsstorung (ICD-10: F43.21) diag-
nostiziert. Neben der psychischen Erkrankung konnte bei keinem Patienten ein somatisches Leiden
festgestellt werden. 19 der 20 Patienten erhielten Antidepressiva (SSRI oder vereinzelt trizyklische
Antidepressiva), davon 2 zusatzlich Lithium, 5 Patienten wurden zudem neuroleptisch behandelt. Zum

Zeitpunkt der ersten Untersuchung waren 15 der 20 Patienten weniger als 14 Tage hospitalisiert.

b.2. Kontrollgruppe

Die Kontrollgruppe bestand aus 20 gesunden Personen (9 Frauen, 11 Manner), welche seit mehr als
einem Jahr in keiner arztlichen Behandlung standen und keine Medikamente einnahmen. Die Daten
wurden anlasslich einer Untersuchung zur Bestimmung von Normperzentilen erhoben. Aus 524 ge-
sunden Versuchspersonen (275 Frauen und 246 Mannern) wurden 20 Personen ausgewahlt und den
depressiven Versuchspersonen paarweise zugeordnet (matched samples), wobei Geschlecht, Alter,
Grosse, Gewicht und Ausmass der sportlichen Aktivitat als Auswahlkriterien bertcksichtigt wurden.
Das Durchschnittsalter der Kontrollgruppe betrug 46.9 Jahre (Expterimentalgruppe 46.7 Jahre), der
durchschnittliche 'Body Mass Index' 23.8 kg/m? (Experimentalgruppe 24 kg/m?).

b.3. Untersuchungsinstrument und Untersuchungsablau f
Die Daten der Experimentalgruppe wurden, zu Beginn der Hospitalisation und nach drei Wochen, in

folgender Reihenfolge erhoben:

1. Psychiatrische Untersuchung: Zuerst erfolgte in einem halbstrukturierten Interview (AMPD) die Er-
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hebung des psychopathologischen Status; der Depressionsgrad wurde mit der 17-item Hamilton
Depressions-Ratingskala (HDRS) dokumentiert. Die Salpetriere Retardationsskala wurde zur Be-
stimmung der psychomotorischen Verlangsamung verwendet. Der aktuelle Gemutszustand wurde an-
hand v. Zerssen's Befindlichkeitsskala erhoben.

2. Isometrische Muskelkraft: Nach der Erfragung der Handigkeit und Ausmass der sportlichen Aktivitat
wurden Gewicht und Koérpergrosse gemessen und die isometrische Muskelkraftmessmethode durch-
geflhrt.

3. Ganganalyse nach Huber.

Da zirkadiane Schwankungen, insbesondere eine morgendliche Intensivierung des depressiven Synd-
roms, ein wichtiges diagnostische Kriterium gegenwartig gebrauchlicher Klassifikations-Systeme (z.B.
ICD-10, DSM-IV) und Rating-Skalen darstellen, wurden die depressiven Versuchspersonen, gemass
den von Greden vorgeschlagenen Richtlinien, die bei der Erforschung psychomotorischer Phdnomene
affektiver Stérungen beachtet werden sollten, mdglichst morgens durchgefihrt. Vier Patienten konnten
bei der ersten und sechs Patienten bei der zweiten Datenerhebung, aufgrund von Interferenzen mit
dem stationaren Abklarungs- und Behandlungsprogramm oder nach Klinikaustritt nicht morgens un-

tersucht werden.

Bei der Nachuntersuchung waren sechs Patienten bereits aus der Klinik ausgetreten. Davon konnten

zwei nicht nachuntersucht werden.

b.4. Methode der isometrischen Kraftmessung
Es wurde geméass unseren Hypothesen Schulterabduktion und Schulteraussenrotation, Ellbogen-

extension, Hiftextension und Knieextension an beiden Extremitaten gemessen.

Abbildung 1: Schulterabduktion rechts.

n A W abdusiert, Flfbopenw 907 flektierd,
Manchette distal am Oberarm, moglichst nab am

Fiifbagen.
Abbildung 2: Hilftextension rechts.

*  Dar sw messende Bein dst in Hiifte und Knie 90°
fektrert. Der Patient dearf sich it dew Hinden av
Betr haiten wnd mit dem anderen Beiw i den Boden
driicken. Die Kraftwessgelle  wird am Betigestel/

sfalrifisiert.

Bei allen Versuchspersonen kam eine standardisierte Messmethode der isometrischen Muskelkraft
zur Anwendung: Ein nichtelastisches, ca 6 cm breites Band wurde an einer definierten Stelle um den

entsprechenden Kérperteil des Probanden gelegt. Der Winkel zwischen dem Band und dem gemes-
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senen Korperteil betrug jeweils 90 Grad. Das Band wurde mit einer auf Zug reagierenden Kraft-
messzelle mit einer kontinuierlichen Skala verbunden. Die Versuchsperson wurde instruiert, die maxi-
male isometrische Kraft allmahlich und kontinuierlich bis zum Erreichen des maximalen Kraftplateaus
aufzubauen. Dabei war keine verbale Motivationsunterstiitzung erlaubt und die Versuchsperson durfte
nicht auf die Kraftmesszelle schauen. Auf einen Versuch folgten zwei giltige Messungen. Nur das
bessere Messresultat wurde ausgewertet. Fir alle gepriften Muskelgruppen wurde eine Intertester-
Reliabilitat von r > .8 ermittelt. Zusatzlich wurde beidseits die Greifkraft mittels eines Vigorimeters ge-

messen.

b.5. Methode der Gangmessung

Beim Gangtest geht der Proband in dem fiir ihn normalen Tempo eine Strecke von 25 Metern. Man
misst die daflr benétigte Gehzeit mit einer Stoppuhr und zahlt die Anzahl Schritte. Daraus lassen sich
das durchschnittliche Gehtempo und die Schrittlange berechnen. In einem zweiten Test geht der Pro-
band wéahrend 3 Minuten so schnell wie méglich. Man misst die 3-Minuten-Gehstrecke und berechnet
das maximale Gehtempo. Zudem wurde die Pulsfrequenz vor, unmittelbar nach und 1 Minute nach

Testende erhoben.

c. Resultate

c.1. Unterschiede zwischen Experimental- und Kontro  ligruppe

* ad Hypothese 1: Die Resultate der Tabelle 1 zeigen, dass die Experimentalgruppe tber eine deutlich
geringere isometrische Kraft verfiigt als die Kontrollgruppe.

* ad Hypothese 2: Bei den Gangmessungen unterschieden sich die Mittelwerte von Experimental- und

Kontrollgruppe in allen gemessenen Parametern signifikant.



57

Variable ] Experimentalgruppe Kontroligruppe
Schulterabduktion rechts (kp) <.01 1 17.16
Schulterabduktion links (kp) =.01 10.59 16.47
schulteraussenrotation rechts (kp) ns 10.82 13.53
Schulteraussenrotation links (kp) <.05 10 13.18
Ellbogenextension rechts {(kp) <.05 11.08 13.68
Ellbogenextension links (kp) <.05 10.7 13.53
Greifkraft rechts (bar') <05 .69 89
Greifkraft links (bar) <. &7 B8
Hiuftextension rechts (kp) <. A47.03 69.58
Hiftextension links (kp) =01 45.85 66.89
Knieextension rechts (kp) <.0001 25 42.93
Knieextension links (kp) =.0001 23.86 40.63
Gehzeit (s) <0001 22.26 161
Durchschnittliche Gehgeschwindigkeit |<.0001 1.12 1.6
{m/s)

Anzahl Schritte <0001 381 32.4
Schrittlange (m) <.0001 0.67 0.78
Maximale Gehstrecke {m} <0001 289.61 374
Maximale Gehgeschwindigkeit (m/s) <.0001 1.6 2.09
Pulssteigerung <0001 33.44 54,15

Tabelle 1: Unterschiede der isometrischen Muskelkraft und der
Gangparameter zwischen der Experimental- und Kontrollgruppe
(anhand des t-Tests fiir abhidngige Stichproben ermittelt).

' Gemessen wurde der durch das Greifen ausgedbte Druck. Die Kraft in bar anzugeben
ist zZwar physikalisch nicht korrekt, entspncht aber dem kiinischen Gebrauch

c.2. Vergleich zwischen dem ersten und dem zweiten Messzeitpunkt der Experimentalgruppe
* ad Hypothese 3: Die Experimentalgruppe wies drei Wochen nach der Erstuntersuchung signifikant

niedrigere Werte in den drei verwendeten Depressionsskalen auf.

Variable |p Experimentalgruppe Experimentalgruppe (nach 32 Wochen)
Widlacher |<.0001 22.95 17.39
Bf-5 <001 41.06 31.83
HDRS-17 |<.0001 21.83 17.17

Tabelle 2: Aufhellung der Depression (einseitiger T-Test).

Die Parameter der isometrischen Muskelkraftmessung veranderten sich nur teilweise signifikant. Deut-

lich zugenommen hatten die Werte fir Schulteraussenrotation rechts sowie Ellbogen- und Knie-
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extension beidseits. Bei den Gangparameter der Experimentalgruppe verbesserten sich alle Werte

signifikant. Die Pulssteigerung veranderte sich nicht signifikant. Die Werte fir Schulteraussenrotation

und Ellbogenextension der Experimentalgruppe unterschieden sich drei Wochen nach der Erstunter-

suchung nicht mehr von den Werten der Kontrollgruppe.

Variable P Experimentalgruppe Experimentalgruppe
fnach 3 Wochen)
Schulterabduktion rechts (kp) ns 11 12.27
Schulterabduktion links (kp) ns 10.59 11.76
Schulteraussenrotation rechts (kp) <.05 10.82 12.09
Schulteraussenrotation links (kp) ns 10 11.82
Ellbogenextension rechts (kp) <.05 11.08 12.33
Ellbogenextension links {kp) <.05 10.7 11.86
Greifkraft rechts (bar) ns .69 e
Greifkraft links (bar) s 67 6O
Huftextension rechts {kp) ns 47.03 50
Haftextension links (kp) ns 45 85 46.97
Knieextension rechts {(kp) <.05 25 29.61
Knieextension links (kp) <.05 23.86 28.47
Gehzeit (s) =.0001 22.26 19.17
Durchschnittliche <0001 1.13 1.34
Gehgeschwindigkeit (mJs)
Anzahl Schritte <001 381 355
Schrittldnge (m) <. 0.67 0.72
Maximale Gehstrecke (m) <.05 289.81 298.39
Maximale Gehgeschwindigkeit (m/s) |<.01 1.6 1.67
Pulssteigerung ns 33.44 38.67

Tabelle 3: Unterschiede der isometrischen Muskelkraftmessung und
der Gangparameter der Experimentalgruppe zwischen zwei
Messzeitpunkten (einseitiger T-Test).

Bei allen Gangparametern war eine deutliche Verbesserung feststellbar. Trotz dieser Verbesserung,

unterschieden sich die Gangparameter der Experimentalgruppe noch von der Kontrollgruppe.

Die Werte der isometrischen Kraftmessung waren sehr konstant.

Die Gangparameter lieferten ein weniger homogenes Bild. So korrelierten einige sehr hoch zwischen

den beiden Messzeitpunkten (z.B. die maximale Gehstrecke und Schrittlinge). Bei der durch-

schnittlichen Gehgeschwindigkeit hingegen war kein signifikanter Zusammenhang zwischen beiden

Messzeitpunkten feststellbar.



Variable P Kontrollgruppe Experimentalgruppe
{nach 3 Wochen)
Schulterabduktion rechts (kp) R RT 12.27
Schulterabduktion links (kp) LT 11.76
Schulteraussenrotation rechts (kp) o 13.53 12.09
Schulteraussenrotation links (kp) L 13.18 11.82
Ellbogenextension rechts (kp) L 12.33
Ellbogenextension links (kp) B0 a5 11.86
Greifkraft rechts {bar) =i B9 72
Greifkraft links (bar) =U>" a3 69
Hiiftextension rechts (kp) =g 69.58 50
Hoftextension links (kp) <03 ga.a9 46.97
Knieextension rechts (kp) =01 42.93 29.61
Knieextension links (kp) =00 4068 28.47
Gehzeit (s) <001 454 19.17
Durchschnittliche sl g 1.24
Gehgeschwindigkeit (mi/s)
Anzahl Schritte =~ 35.5
Schrittlange {m) <01 ‘o7s 0.72
Maximale Gehstrecke (m) <001 394 298.39
Maximale Gehgeschwindigkeit (m/s) | ¥-%%° 2.09 1.67
Pulssteigerung T 38.67

Tabelle 4: Unterschiede der isometrischen Muskelkraftmessung und
der Gangparameter zwischen der Kontrollgruppe und der zweiten
Messung der Experimentalgruppe (einseitiger T-Test).
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Variable 4] Korrelation  Experimen-  Experimentalgruppe
talgruppe 3 Wochen)
Schulterabduktion rechts (kp) <001 .8 1 12.27
Schulterabduktion links (kp) <0001 .84 10.59 11.76
Schulteraussenrotation rechts (kp) <0001 .85 10.82 12.09
Schulterawssenrotation links (kg <01 .64 10 11.82
Ellbogenextension rechis (kp) <001 .8 11.08 12.33
Ellbogenextension links (kp) =001 .77 10.7 11.86
Greifkraft rechts (bar) <0001 .85 69 72
Greifkraft links {bar) <0001 88 &7 69
Huftextension rechis (kp) <0001 .89 47.03 50
Hiftextension links {(kp) <0001 .85 45.85 46.97
Knieextension rechts (kp) <001 .7 25 29.61
Knieextension links (kp) 001 .72 23.8B6 28.47
Gehzeit (s) <01 .69 24.26 19.17
Durchschnittliche Gehgeschwindigkeit | ns 16 1.13 1.324
{mis}
Anzah| Schritte <0001 .84 38.1 35.5
Schrittlangs (m) <001 .78 0.67 0.72
Maximale Gehstrecke (m) 0001 .96 289.81 298 39
Maximale Gehgeschwindigkeit {m/s) =0001 .96 1.6 1.67
Pulssteigerung ns .. 33.44 38.67

Tabelle 5: Produkt-Moment-Korrelationen der isometrischen
Muskelkraftmessung und der Gangparameter zu zwei
Messzeitpunkten.

d. Diskussion

Die Resultate der vorliegenden Untersuchung sind mit unseren aus der klinischen Erfahrung und der
Literatur hergeleiteten Hypothesen vereinbar. Sowohl Muskelkraft als auch Gangcharakteristika der
Gruppe depressiver Versuchspersonen waren gegentber der gesunden Kontrollgruppe deutlich ver-

andert und naherten sich im Verlaufe der Behandlung der Norm an.

Unsere Resultate stehen in Ubereinstimmung mit Studien, die eine Verminderung der Handgreifkraft
bei Depressiven gegeniiber Gesunden feststellten. Dartber hinaus konnten wir die Resultate von
Sloman und Mitarbeitern bestatigen, welche ein vermindertes normales Gehtempo und eine geringere
Schrittlange bei depressiven Menschen fanden. Schliesslich dokumentierten wir eine Verminderung
der Kraft der Antigravitations-Muskulatur, insbesondere der Knieextension, sowie eine Verminderung

des maximalen Gehtempos depressiver Menschen gegenuber gesunden Kontrollpersonen.

Im dreiwdchigen Beobachtungsverlauf nahm der Depressionsgrad geméass HDRS in der Experimen-

talgruppe leicht, jedoch signifikant ab. Parallel dazu fand sich eine deutliche Verbesserung aller Pa-
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rameter des Gangtests. Hingegen nahm entgegen der Hypothese 1 die isometrische Kraft lediglich bei
der Schulteraussenrotation rechts, der Ellbogenextension und der Knieextension beidseits signifikant
zu. Hypothese 1 kénnte allerdings erst verworfen werden, wenn die zweite Messung nach vollstan-
diger Remission des depressiven Syndroms erfolgt ware. Dies traf fir unsere Experimentalgruppe
nicht zu. Zudem koénnte aufgrund einer Matrix fir psychomotorische Faktoren erklart werden, weshalb
sich in unserer Untersuchung vorwiegend die Kraft der Ellbogen- und der Knieextension deutlich ver-
bessert haben. Guilford ermittelte sechs Dimensionen der Psychomotorik: Starke, Stossvermogen,
Schnellligkeit, Genauigkeit, Koordination und Gelenkigkeit. Bei gewissen Messungen (Schulterabduk-
tion und -aussenrotation, Greifkraft, Hiiftextension) spielt nicht nur die Kraft, sondern auch die Ge-
lenkigkeit und die Koordination unterschiedlicher Muskelgruppen eine Rolle. Ellbogen- und Knie-
extension werden hingegen im wesentlichen von je einem einzelnen Muskel (m. triceps brachii bzw.
m. quadriceps femoris) kontrolliert, so dass bei diesen Subtests der Faktor ,Starke" am ehesten iso-
liert erfasst werden konnte. Die Ubrigen psychomotorischen Faktoren spielten hierbei mdglicherweise
eher eine untergeordnete Rolle. Im Rahmen zukunftiger Untersuchungen der isometrischen Muskel-
kraft depressiver Personen sollten deshalb besonders diejenigen Bewegungen erfasst werden, die auf

den Faktor ,Starke” laden.

Bei jeder Untersuchung leistungsabhangiger Parameter in der Depression stellt sich die Frage, in-
wiefern die erhaltenen Resultate die verminderte Motivation der depressiven Versuchspersonen wider-
spiegelt. Dieser Fragenkomplex wurde besonders in der neuropsychologischen Forschung eingehend
diskutiert, jedoch von verschiedenen Untersuchern unterschiedlich beantwortet. Die affektive ,Willens-
hemmung"“ und Erschwerung, die jeder Antrieb erféahrt wird von Kraepelin als priméares Phanomen der
Depression angesehen. Zudem werden die Symptome Interesseverlust und Freudlosigkeit neben der
depressiven Stimmung als diagnostische Hauptkriterien in modernen Klassifikationssystemen wie
ICD-10 oder DSM-IV besonders hervorgehoben. Demzufolge kénnen motivationale Aspekte als Ur-
sache fur unsere Befunde nicht ausgeschlossen werden. Immerhin unterscheiden sich die Werte der
Pulssteigerung der depressiven Versuchspersonen im Rahmen der Ganguntersuchung zu beiden
Messzeitpunkten nicht signifikant, was als Hinweis dafiir gelten darf, dass sich die Versuchspersonen

bei beiden Untersuchungen in vergleichbarem Masse angestrengt haben.

Inwieweit andere Faktoren wie Hospitalisation, Medikation und Motivation die Resultate beeinflusst ha-
ben, bedarf weiterer Klarung an grésseren Stichproben resp. weiteren Experimental- und/oder Kont-

rollgruppen (z.B. hospitalisierte, nicht-depressive Patienten).

Mit den hier vorgestellten und erstmals im Rahmen der psychiatrischen Forschung angewandten Un-
tersuchungsverfahren dirfte es in Zukunft méglich sein, definierte Aspekte historisch gewachsener
Erfahrungen und alltéglicher klinischer Beobachtungen, welche Muskelkraft und Gangbild depressiver
Menschen betreffen, objektiv und systematisch zu erfassen. Die Messmethoden sind leicht zu
erlernen, beanspruchen wenig Zeit und Raum und verursachen zudem kaum Kosten. Schliesslich sind
sie kaum belastend und somit auch Menschen mit mittelgradigen bis schweren Depressionen zumut-

bar.
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7. Depression und die Sinnfrage

7.1. Kann Depression auch Sinn machen?
D. Hell

Inhalt:

a. Die Bedeutung der Bewertung depressiven Erlebens

(op

. Personliche Erfahrungen von Depressiven
. Ein organismisches Modell
. Psychosoziales Grundmuster ohne Depression

. Teufelskreis der Depressionsentwicklung (Depression Uiber die Depression)

-0 QO O

.Lerne, mit dem Schmerz zu denken”

Ein alterer Arzt, der bei mir in Behandlung stand, sagte zu mir: "Ich habe in meinem Leben viel durch-
gemacht. Ich habe aber noch nie so gelitten, wie in meiner Depression." In der Tat: der betreffende
Mann hatte ein korperliches Leiden, das sein Gesicht zunehmend entstellte und ihn schliesslich er-
blinden liess. Trotzdem litt er, nach seinen eigenen Worten, mehr an seinen depressiven Symptomen
als an seiner korperlichen Erkrankung. Von seiner Depression genesen, aber vollig erblindet und auf
die Unterstiitzung seiner Frau angewiesen, flgte er hinzu: "Ich kann mir nichts schlimmeres vorstel-

len, als nochmals durch die Holle der Depression zu gehen."

Von vielen anderen Menschen habe ich &hnliches gehért. Die depressive Zeit wurde von vielen als die
schlimmste in ihrem Leben bezeichnet. Wie kann man sich angesichts solcher Berichte fragen, wel-

chen Sinn eine Depression mache?

a. Die Bedeutung der Bewertung depressiven Erlebens

Es gibt mehrere Grinde. Zum einen fragen depressive Menschen oft selber nach dem Sinn ihrer Er-
krankung. Sie tun dies vor allem, wenn es ihnen wieder besser geht. In tiefster Depression sind sie
gleichsam von Sinnlosigkeit umstellt. Solange sie schwer leiden, ist die Frauge nach dem Sinn einer
Depression eine Provokation. Zum anderen: Depressive Menschen leiden nicht nur an ihrem Zustand,
sondern auch daran, wie sie ihre depressive Erstarrung beurteilen und wie die Umwelt ihren Zustand
einschatzt. Deshalb macht es einen Unterschied, ob eine Depression nur negativ als Stérung bewertet
wird, oder ob sie umgekehrt potentiell auch Sinn machen kann. Viele depressive Menschen fiihlen
sich nicht nur durch die Depression blockiert, sondern sie fihlen sich darliber hinaus auch verurteilt,
dass sie mit einer Depression zu kdmpfen haben. Sie wehren sich gegen die depressive Erstarrung,
weil nicht sein kann, was nicht sein darf. Je mehr sie sich aber innerlich aufbdumen und sich gegen
ihre Kraftlosigkeit zur Wehr setzen, desto starker leiden sie an ihrem Zustand.

Als sensible Menschen nehmen Depressive die (vor allem friiher vorhandene) gesellschaftliche Stig-
matisierung psychischer Probleme noch starker wahr, als sie heute allenfalls vorhanden ist. Sie em-
pfinden sich als Versager, die die geforderte Leistung nicht erbringen. Dabei spielt die negative Be-

wertung der Depression, wie sie sich geschichtlich durch die Jahrhunderte weit zuriickverfolgen lasst,
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eine Rolle. Die wenig verstandnisvolle Einstellung depressiven Menschen gegeniber hat auch damit
zu tun, dass depressives Erleben historisch vor allem als Stérung - als Defizit - beurteilt wurde. Im Mit-
telalter wurde die Depression - oder Akedia, wie eine damals vorkommende depressive Leidensform

genannt wurde - sogar als Todsiinde diffamiert.

Aber auch heute noch werden depressive Menschen auf verstecktere Weise, selbst in Psychologie
und Psychiatrie, allzu haufig abgewertet. So vermutet man bei Depressiven vorschnell abhéngige oder
unreife Personlichkeiten. Man liest zum Beispiel bei Rado (1968), dass depressive Menschen "an ich-
ren Objekten (sprich Partnern) wie Blutsauger kleben und sie aussaugen, als wollten sie sie vollig ver-
schlingen". Oder man verbindet Depressionen mit biologischen Defekten und sieht in depressiven
Menschen Personen, die genetisch falsch programmiert sind oder eine durch Psychopharmaka zu
kompensierende Stoffwechselstérung aufweisen. Peter D. Cramer geht in seinem amerikanischen
Bestseller "Listening to Prozac" noch einen Schritt weiter und reduziert nicht nur den depressiven
Zustand, sondern die ganze Lebensweise von Menschen, die mit Depression kampfen, auf eine Sero-
toninstoffwechselstérung. Selbst die Lustlosigkeit von Romanfiguren, wie etwa von Camus' Fremdem

oder Goethes Werther, werden von Cramer auf eine Serotoninstérung zuriickgefthrt.

Gegen diese abwertende Einstellung, die zu depressivem Leiden noch soziale Abwertung fligt, haben
immer wieder Denker (wie Soren Kierkegaard oder Arthur Schopenhauer etc.) und Dichter (wie
Reinhold Schneider oder Blaise Pascal) ihre Stimme erhoben. Am berihmtesten ist die Aristoteles zu-
geschriebene Aussage, die aber von Theophrast stammt, geworden: "Warum erweisen sich alle aus-
sergewohnlichen Manner in Philosophie oder Politik oder Dichtung oder den Kinsten als Melancho-
liker - und zwar ein Teil von ihnen so, dass sie sogar von krankhaften Erscheinungen ergriffen wer-
den". Melancholie - als griechische Bezeichnung fiir eine besondere Depressionsform - wurde in der
Schule des griechischen Philosophen Aristoteles nicht mehr als Fluch betrachtet, sondern als Aus-
zeichnung. Auch christliche Mystiker - wie Johannes vom Kreuz - haben spéter vereinzelt depressiv
anmutende Zustande, die sie als "dunkle Nacht" beschrieben, als Durchgangsstadium zur unio
mystica, zur mystischen Einheit und Erkenntnis beschrieben. Sie haben ibrigens die Depression
keineswegs idealisiert, sondern sie im Gegenteil als etwas dusserst bitteres dargestellt. Aber diese
Mystiker haben auch versucht, die Depression nicht nur aus dem Moment heraus negativ zu werten,
sondern sie in einen grosseren Zusammenhang zu stellen und als Strecke zu einem Ziel zu be-

trachten: als Tunnel, der zum Licht fuhrt.

b. Personliche Erfahrungen von Depressiven

Eine &ahnliche Einschatzung habe ich auch bei vielen, Gberhaupt nicht mystisch eingestellten Pa-
tientinnen und Patienten angetroffen. Manche berichteten mir, wie die Depression sie verandert habe.
Fur die einen war eine Depression Anlass, die bisherige Lebenshaltung zu Uberdenken. Andere er-
zéhlten mir, dass die Depressionszeit, von der auch ihr Partner mitbetroffen war, zu einer Starkung
ihrer Paarbeziehung geflihrt oder wie ein Hartetest fir ihre Ehe gewirkt habe. Ein alterer akade-
mischer Lehrer hat mir kirzlich eindriicklich dargelegt, dass er durch die Depression hindurch zur Er-

fahrung und zur Einsicht gekommen sei, dass ihn letztlich auch vom néchststehenden Menschen
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etwas trenne. Er hatte vor der Depression zur grésstmoglichen Ubereinstimmung mit seiner Frau ten-
diert. Es sei ihm klar geworden, dass ihn seine Nachsten im tiefsten depressiven Erleben nicht ver-
stehen kdnnten. Was er in tiefster Nacht durchgemacht habe, gehére ihm ganz allein. Die Depression
verhalf ihm, nach seinen eigenen Worten, zu einer Art "Individuation”, also zur Entdeckung seines ei-
genen, auch Schattenseiten enthaltenden Selbst. Eine solche Entwicklung ist keineswegs die Regel,

aber eine seltene Moglichkeit.

Depressive Menschen haben mich auch darauf aufmerksam gemacht, dass das Auftreten erster
Symptome einer depressiven Verstimmung als Warnsignal verstanden werden kann. So berichtete mir
eine Medizinerin, die schon mehrere Depressionen durchgemacht hat, dass sie erste Anzeichen einer
Depression - etwa frihes Erwachen, Antriebsarmut und eine leichte Konzentrationseinbusse - als Zei-
chen interpretiere, dass sie sich derzeit wieder mit Verpflichtungen Gbernehme. Sie frage sich dann,
womit sie sich belaste. Sie mache oft die Erfahrung, dass sie sich in solchen Momenten allzu ehr-
geizig auf ihre Plane oder Aufgaben ausrichte und sie versuche dann bewusst "einen Gang zurtick-
zuschalten". Bisher hatte dieses Vorgehen bei ihr weitere schwerere depressive Dekompensationen
verhindert. Vielen anderen Menschen, die mit Depressionen kdmpfen, ist ebenfalls bewusst, dass ein
enger Zusammenhang zwischen Selbstuberforderung und Depression besteht. So sagte mir eine de-
pressive Frau: "Wenn ich nur verzichten kénnte! Aber mein Wille wird mir zum Problem. Ich habe

Depressionen immer nur dann bekommen, wenn ich mich Gberfordert habe.”

Interessanterweise machen neuerdings vor allem Therapeutinnen und Autorinnen auf die Mdglichkeit
aufmerksam, dass eine Depression im ginstigen Falle Ausgangspunkt fir neue personliche Ent-
wicklungen sein kann. So schreibt die amerikanische Psychologin Ellen McGrath unter dem viel-
sagenden Titel "Wenn es gut ist, sich schlecht zu fihlen". (Zitat) "Fir mich flhrte der Prozess,
(psychischen) Schmerz zuzulassen und darauf zu antworten, schliesslich zu einer Befreiung von de-
pressiven Gefiihlen, die ich nie fiir méglich gehalten hatte." Und sie fahrt fort "Es gibt Zeiten, in denen
es vollkommen gesund und normal ist, depressiv zu sein, speziell fir Frauen in unserer Kultur." (Zitat
Ende) Entsprechend hat Ellen McGrath den Begriff einer "gesunden Depression" entwickelt, die sie
von "ungesunden und behandlungsbediirftigen Depressionen” abgrenzt. Ahnlich unterscheidet auch
die Psychoanalytikerin Emmy Gut zwischen "produktiven" und "unproduktiven" Depressionen. Unter-
stutzt von John Bowlby, einem der herausragendsten Psychiater der 2. Halfte des 20. Jahrhunderts,
sieht Emmy Gut in der Depression einen vitalen Prozess am Werk, der entweder niitzlich oder
schadlich sein kdnne. Sie ist der Auffassung, dass im depressiven Zustand ein Scheitern oder eine
Verlustsituation verarbeitet werden kénne, indem die Depression zur Ruhe zwinge und gleichzeitig die
Maoglichkeit gebe, abzuwarten, was aus dem Unbewussten hochsteige. Wo dem Betreffenden aber
eine produktive Depressionsarbeit misslinge, stinde die Gefahr einer unproduktiven Depression im

Raum.

In manchen Autobiographien, gerade auch von Kiinstlern, findet sich die analoge Erfahrung wie-
dergegeben, dass in depressiven Zeiten Altes zuriickgelassen wird und dadurch neue Wege be-

schritten werden kénnen. Der Schweizer Schriftsteller Ludwig Hohl findet dafiir ein einpragsames Bild:
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»ZU Zeiten muss jeder den Schritt Gber jenen Ort hin tun, wo alles momentweise in Frage gestellt ist
(was der Grund ist all unserer Depression), den Schritt Gber Abgrundstege des Gebirges. Das Neue
ist noch nicht, das Alte ist nicht mehr; tber eine Kluft zwischen zwei Felswéanden gehst Du, fest war
der Fels hinter Dir und sicher wird einmal der neue sein, aber nun ist unter Deinen Fiissen die Leere."
Ludwig Hohl geht sogar soweit, zu postulieren, dass Depressivitat ein obligater Begleiter des Schop-
ferischen sei, zwar nicht als Quelle des Neuen, aber als Durchgangstadium bei Grenz-
Uberschreitungen, die Altes zuriicklassen und Neues ermdglichen. Er sieht im depressiven Zustand
gunstigenfalls eine Briuckenfunktion, die dazu verhilft, eine geféhrlich wirkende Leere erstarrend
auszuhalten, so dass ein Ubergang von einer zuriickgelassenen zu einer neuen Lebensbasis mdglich

wird.

Was ich bisher dargelegt habe, sind persdnliche Meinungen und Erfahrungen. Lassen sich aber auch

theoretische Uberlegungen und empirische Untersuchungen anfiihren, die die Sinnfrage stiitzen?

c. Ein organismisches Modell

Ich habe in meinem Buch ,Welchen Sinn macht Depression?* versucht Argumente dafiir zusam-
menzustellen, dass die Depression als grundlegende menschliche Mdglichkeit verstanden werden
kann, auf Uberwaltigende Not schutzsuchend zu reagieren. In der Evolutionsgeschichte hat sich die
depressive Reaktionsform durchgesetzt, als sich die Menschen vermehrt in immer komplexer werden-
den kulturellen und sozialen Verbédnden zusammenschlossen. Heute kann man davon ausgehen,
dass praktisch alle Menschen aufgrund einer angeborenen Verhaltensmdglichkeit depressionsféahig
sind, d.h. dass jeder Mensch eine Depression entwickeln kann. Nicht jeder Mensch hat aber das glei-
che Risiko, depressiv zu werden. Die Auslosung einer Depression héngt von seinen Lebensum-

standen und von seiner biographisch und genetisch bedingten Disposition ab.

Neben evolutiondaren Uberlegungen weisen auch biologische und soziale Befunde darauf hin, dass
das bio-soziale Grundmuster der Depression eine Art ,vita minima“, einen energetischen Sparzustand,
darstellt, in dem viele vitale Prozesse eines Menschen gebremst ablaufen. So sind mentale Ablaufe
(z.B. Denken, Erinnern) gehemmt, Bewegungsablaufe sind verlangsamt sowie viele weitere psycho-
biologische Funktionen. Das bio-soziale Grundmuster fuhrt zu einer Ruhigstellung des ganzen Men-
schen und damit zu einem sehr krafteschonenden und vorsichtigen Verhalten. Auch wenn fiir Be-
troffene die Logik dieser Erstarrung meist nicht einsehbar ist, weil sie ohne ihr Zutun auf organis-
mischer Grundlage — gewissermassen als Einschaltung eines bio-sozialen Verhaltenssystems — er-
folgt, kann dieses Reaktionsmuster durchaus eine Schutzfunktion haben. Oder in den Worten
Nitzsches: ,Weil man zu schnell sich verbrauchen wiirde, wenn man Utberhaupt reagiert, reagiert man
gar nicht mehr ... Lebenserhaltend unter den lebensgeféhrlichsten Umstanden ist die Herabsetzung

des Stoffwechsels ... eine Art ... Winterschlaf.”

Bestimmte Aspekte dieses bio-sozialen Grundmusters der Depression sind auch im Tierreich beo-
bachtbar. So verhalten sich hthere Tiere in aussichtsloser Situation - z.B. Jungtiere bei Trennung von

ihrer Mutter oder der Herde - &hnlich wie depressive Menschen. Sie erstarren und zeigen bio-



66

chemische Veranderungen, die in gleicher Weise bei depressiven Menschen gefunden werden. Dabei
handelt es sich etwa um hormonelle Umstellungen (z.B. ein Anstieg von Cortisol) wie auch um de-
pressionstypische Veranderungen von Hirnstrommustern als Zeichen einer veranderten Aktivitat be-

stimmter Hirnzentren (bei Primaten).

Eine solche Beschreibung des bio-sozialen Grundmusters einer Depression lasst die Wertung des Ge-
schehens offen. Sie geht nicht von der Vorstellung aus, dass depressive Menschen an einem Defizit
leiden, sondern von einer grundlegenden und allgemeinmenschlichen, wenn auch bei den einzelnen
Menschen unterschiedlich ausgepragten Disposition, unter bestimmten Umstanden depressiv reagie-

ren zu kdnnen.

Warum ist mir diese Feststellung wichtig? Weil ich das bio-soziale Grundmuster der Depression, wie
es auch im Tierreich teilweise zu beobachten ist, nicht fir das Ganze der menschlichen Depression
halte und es mir entscheidend scheint, wie das der Depression zugrundeliegende Geschehen von ei-
nem betroffenen Menschen bewertet wird. Dabei wird diese Wertung immer von den kulturellen und

wissenschaftlichen Stromungen einer Zeit beeinflusst sein.

Die Grundfrage an ein wissenschaftliches Modell der Depression ist eine erkenntnistheoretische. Bil-
det das Modell die Wirklichkeit ab? Wird das subjektive innere Erleben, die Selbstwahrnehmung der
betroffenen Menschen, genau so erst genommen, wie die objektiven kdrperlichen und zwischen-

menschlichen Verénderungen, die mit einer Depression einhergehen?

In der modernen biologischen Psychiatrie wird versucht, den Zusammenhange zwischen mind and
brain, zwischen Geist und Gehirn, zwischen dem Erleben und Verhalten eines Menschen als Subjekt
und den Vorgangen im zentralen Nervensystem des Objektes Mensch nachzuspiiren. In der Regel
werden diese Zusammenhange einseitig im Sinne einer Einbahnstrasse interpretiert. Das Gehirn
bestimmt den Geist. So wird beispielsweise aus Veranderungen bestimmter Hirnaktivitdten im Zustand
der Depression auf eine pathologische Funktion dieser Hirnareale als Ursache depressiven Ge-

schehens geschlossen.

Das Erleben der Depression und insbesondere die Deutung des objektivierbaren bio-sozialen Grund-
musters durch den betroffenen Menschen wird damit aber weder vollstandig abgebildet noch gar
verstandlich erklart. Vielmehr wird die personliche Stellungnahme des betroffenen Subjektes zu einer

objektivierbaren Veranderung tibergangen und als unbedeutende Nebenerscheinung beurteilt.

Personlich bin ich der Uberzeugung, dass bei psychischen Leiden wie der Depression die Bewertung
bzw. die subjektive Sinngebung des eingetretenen Zustandes ebenfalls von ausschlaggebender Be-
deutung fur die Krankheitsentwicklung und deren Bewadltigung ist. So hat man in Verlaufsuntersu-
chungen nachweisen kénnen, dass die Depressionsprognose mit der Beurteilung der Depression
durch die Betroffenen im Zusammenhang steht. Unglinstige Depressionsverlaufe gehen sehr haufig

mit der Uberzeugung einher, das depressive Geschehen sei destruktiv, irreversibel und durch die Be-
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troffenen vollig unbeeinflussbar. Umgekehrt ist die Bewertung der Depression als voriibergehende
Blockade, die indirekt Uber therapeutische und Selbsthilfemassnahmen beeinflussbar ist, mit einer
glnstigen Prognose korreliert. Selbstverstandlich ist bei solchen statischen Zusammenhangen auch
zu bertcksichtigen, dass die Schwere eines Krankheitszustandes die Bewertung der Problematik be-
einflusst. Es ist sehr wohl verstandlich, dass schwerer Depressive dazu neigen, die Erkrankung eher
ungunstig zu sehen - und sich damit auch vor Uberhdhten eigenen und fremden Erwartungen
schitzen. Es muss sich dahinter kein falsches Denken verstecken, wie Uberhaupt vor Pathologisie-

rungen und Abwertungen der Selbstwahrnehmung depressiver Menschen zu warnen ist.

Was ich hier ansprechen will, ist etwas anderes: Es geht mir darum, die Bedeutung der Sinngebung
durch einen betroffenen Menschen hervorzuheben, da es mir nicht méglich scheint, dass sich Men-

schen der Wertung einer aufgetretenen depressiven Blockade entziehen kdnnen.

Das bio-soziale Grundmuster der Depression ist schwer zu ertragen, weil die davon betroffenen Men-
schen ihren Zustand wach und klar beobachten. Arthur Schopenhauer, der selber schwermiitig war,
sieht die Problematik von depressiven Menschen gerade darin, dass sie ihr Leiden umso klarer und
schmerzhafter wahrnehmen, je wacher ihr Bewusstsein sei. Vielen Depressiven macht vor allem zu
schaffen, dass sie im Zustand der Depression bei erhaltenem Bewusstsein, nicht mehr fiihlen kénnen,
was ihnen vorher selbstverstandlich war. Sie empfinden sich in ihren menschlichen Mdglichkeiten be-

schrénkt und von der Zukunft wie abgeschnitten.

Es ist mussig zu fragen, ob es eine Depression ohne bewusstes Erleben tGiberhaupt geben kann. Zum
einen basiert die Diagnose der Depression auf den selbstempfundenen und selbst wahrgenommenen
Veranderungen des Empfindens, Denkens und Fihlens. Zum andern ware ein Mensch, der in seinem
Wachzustand an einer Depression leidet, im bewusstlosen Zustand gerade von seiner Depression
befreit, selbst wenn er weiterhin die kérperlichen Verénderungen aufwiese, die sich bei depressiven
Menschen finden lassen.

Derzeit betont die Psychiatrie das Defizitare und Destruktive des depressiven Leidens, ohne zwischen
biologischer Blockade und psychologischem Erleben und Bewerten zu differenzieren. Sie geht dabei
von schweren Depressionszustédnden aus, bei denen in der Tat die depressive Entwicklung oft bereits
so weit fortgeschritten ist, dass die depressive Botschaft nurmehr als Vorwurf verstanden werden kann
und eigene Bewaltungsmadglichkeiten dusserst eingeschrankt sind. Solche tiefen Depressionen ma-
chen es auch fast unmaoglich, die biologische von der psychologischen Dimension zu trennen, weil die

einzelnen Einflussfaktoren sich zu einer schwer fassbaren Konstellation ineinander verzahnt haben.

d. Psychosoziales Grundmuster ohne Depression

Dennoch gibt es gute Griinde, das bio-soziale Grundmuster nicht mit einer eigentlichen Depression
gleichzusetzen. So kennt die Psychiatrie schon lange Zustande, die sie als ,depressio sine
depressione” bezeichnet, frei Ubersetzt als depressionséhnliche Blockadezustande ohne depressives

Leiden. Eine Patientin hat mich kirzlich mit der Mitteilung Uberrascht, dass sie in den letzten Wochen
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zwar anhaltend blockiert gewesen sei, aber nur tageweise an einer Depression gelitten habe. Sie un-
terschied spontan einen Zustand des Initierungsverlustes, der psycho-sozialen Blockade, von einem
depressiven Leidenszustand, der fur sie nur zeitweise zur anhaltend erlebten Blockade hinzukam.

Nach meiner Uberzeugung ist diese Differenzierung nicht nur akademisch, sondern essentiell.

Im Falle der zitierten Patientin war es in der Folge mdglich, ihre Bewertung der Blockade genauer zu
studieren. Sie hatte eine &Ausserst schwere depressive Episode von mehrjéahriger Dauer durch-
gemacht. Wahrend der ganzen Depressionszeit ging sie davon aus, dass sie an einer Stoffwech-
selstérung leide, die nur durch aussere Eingriffe zu durchbrechen sei. Als hochdosierte medikamen-
tése und andere Therapien keine Linderung brachten, war die Patientin umsomehr Uiberzeugt, dass
sie an einer unheilbaren, irreversiblen und destruktiven Krankheit leide. Sie unternahm zwei schwerste
Suicidversuche.

Im Rahmen einer stationdren Therapie konnte die Patientin zuerst von inneren und &usseren An-
forderungen entlastet werden. Im Rahmen der Klinik lebte sie in einem Schonraum, der ihr nicht tag-
lich die hauslichen Verpflichtungen und die Anspriiche von Angehdrigen vor Augen fiihrte. Die An-
wendung einer Infusionstherapie, d.h. die Applikation einer antidepressiven Medikamentes per Tropf-
infusion, erweiterte diesen Schonraum, indem ihr diese Therapie das Recht gab, ohne Selbstvorwirfe
auch tagslber stundenweise untéatig zu sein. In der Folge wurde die Patientin schrittweise zu um-
schriebenen und zeitlich begrenzten Tétigkeiten und Beschéaftigungen ermutigt. Dabei konnte sie er-
fahren, dass sie - entgegen ihrer Selbsteinschétzung - trotz depressiver Blockade noch zu bestimmten
Leistungen fahig war. Diese Erfahrung wurde geduldig gesttitzt, und durch weitere kleine Aufgaben
gefdrdert. Als sich die Patientin nach mehreren Wochen stundenweise etwas besser fihlte, wurde
versucht in dieen Aufhellungszeiten Uber die Bedeutung zu sprechen, die sie der depressiven Blo-
ckade zumass. Es zeigte sich, dass die Patientin mit der Blockade schwerwiegende Zukunftsangste
verband. Insbesondere befiirchtete sie den Verlust ihnres Mannes und ihrer Kinder. Gleichzeitig erlebte
sie sich durch die Blockade gegeniber ihren Mitmenschen zuriickgesetzt, ja wertlos. Nach und nach
berichtete sie allerdings auch davon, dass es eigentlich ganz erstaunlich sei, was sie in den letzten
Jahren durchgestanden habe. Sie kénnte darauf im Grunde genommen auch stolz sein. Schliesslich
stellte sie fest, die Depression habe ihr Wertsystem verandert. Ihr dusseres Erfolgsstreben sei an der
depressiven Blockade gebrochen. Sie beurteile die Mitmenschen, aber auch sich selber, heute weni-
ger nach dem Erfolg, als nach ihrer menschlichen Reife. Schliesslich meinte sie Giberraschend, mit der
anhaltenden Blockade konnte sie - wenn auch mit Mihe - auf Sparflamme leben. Wenn nur die
Selbstverachtung und der damit zusammenhangende psychische Schmerz nicht erneut auftreten wir-
den. Damit war es ihr moglich, zwischen Selbstinfragestellung einerseits und depressiver Blockade
andererseits klarer zu trennen und ihre Selbstwertproblematik nicht mehr durchgehend mit der bio-
sozialen Blockade zu verbinden. Das blockierende bio-soziale Grundmuster wurde fiir sie zu einem
korperlichen Zustand, mit dem sie sich nicht mehr voll identifizierte. Indem sie die depressive Hem-
mung als etwas Vorhandenes und Begrenzendes, aber nicht mehr als das ihr Eigentliche und sie Be-
stimmende betrachtete, verlor es an Macht Uber sie. Die Patientin konnte nun vermehrt, um eine

Novaliswort zu brauchen, ,gegenexperimentieren”. Sie war bereit zu prifen, was sie mir ihren einge-
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schrankten Moglichkeiten noch unternehmen und durchfiihren konnte. Sie verstand sich nicht mehr
nur als Kranke, sondern vermehrt als Mensch mit einer definierten Begrenzung. Damit aber war ein
Teufelskreis durchbrochen, der sich nach meiner Erfahrung in der Depressionsentwicklung nahezu re-

gelmassig beobachten lasst.

e. Teufelskreis der Depressionsentwicklung (Depress  ion Uiber die Depression)

Als Ausléser einer ersten depressiven Episode lassen sich sehr haufig nicht bewéltigbare Stress-
situationen nachweisen. Sei es ein Partnerverlust, der einen Menschen Uberwaltigt, seien es an-
haltende Belastungen in einer Beziehungen oder im Beruf, seien es innere Angste oder Zwange, die
die Abwehrkrafte eines Menschen erschdpfen. Solche nicht bewaltigbaren Stresssituationen gehen
mit einer korperlichen Umstellung einher, wie ich sie als biosoziales Grundmuster der Depression be-
schrieben habe. Diese korperlichen Veranderungen fuhren zu einem Abbremsen vieler mentaler, psy-
chomotorischer und vegetativer Vorgénge, so dass ein betroffener Mensch verlangsamt ist und sich in
seiner Leistungsfahigkeit eingeschrankt fuhlt. Sehr haufig verbindet sich nun - wie bei der zitierten Pa-
tientin - das Auftreten eines solchen bio-sozialen Grundmusters mit einer psychologischen Gegen-
wehr. Insbesondere Menschen, die sich selber wenig zutrauen oder ihr Selbstwertgefiihl in ausge-
pragter Weise auf Tilchtigkeit, Gewissenhaftigkeit oder aussere Anerkennung abstitzen, fuhlen sich
durch die aufgetretene bio-soziale Blockade in Frage gestellt. Konsequenterweise versuchen sie alles,
um diese Blockade zu Uberwinden. Leider vermdgen sie aber in der Regel die gezogene Notbremse
des Korpers nicht zu Uberwinden. lhre Gegenwehr filhrt zu neuen Enttduschungen. Damit wird aber
auch die Stressreaktion verstarkt, die der bio-sozialen Blockade zugrunde liegt. Es entwickelt sich
gleichsam eine Depression uber die Depression, ahnlich wie die Angst vor der Angst eine Angst-

reaktion vergréssern kann.

Indem es unserer zitierten Patientin gelang, dem bio-sozialen Grundmuster, dieser Initierungshem-
mung, eine neue Bewertung zu geben und sich deswegen nicht - oder nicht mehr so sehr - in Frage
zustellen, vermied sie auch die weitere Verstarkung dieses regelkreisahnlichen Vorgangs. Sie stellte
Uberrascht fest, dass die biosoziale Blockade nach und nach an Starke verlor. Bis zum Wendepunkt
dieser Entwicklung war die Patientin zuerst mit ihrer ganzen starken Personlichkeit gegen die bio-
soziale Blockade angerannt und hatte sich Enttduschung um Enttduschung eingehandelt. Auch als sie
nicht mehr die Kraft gefunden hatte, sich willentlich zu wehren und nach aussen hin resigniert er-
schien, lehnte sie innerlich die Blockade verschamt ab. Konsequenterweise war es ihr auch langezeit
nicht mdglich, sich mit kleinen Aktivitaten zufriedenzugeben. Im Kampf gegen das depressive Grund-

muster gab es fir sie nur Sieg oder Niederlage, alles oder nichts.

Erst die Neubewertung des bio-sozialen Grundmusters trug - Uber eine Art Entkatastrophierung - zur
Entspannung der Situation bei. Sie ermdglichte der Patientin auch eine produktivere und flexiblere
Auseinandersetzung mit ihren verbliebenen Mdglichkeiten. Indem sie die Blockade akzeptierte, ver-
mochte sie auch zu prifen, was trotz dieser aktuellen Behinderung fir sie noch méglich und lebens-
wert war. Damit verlor die Depression ein Stiick ihrer Allmacht. Aus der Herrscherin Depression, die

die Patientin ganz in Beschlag nahm, wurde ein Zustand, an den sich die Patientin anzupassen ver-
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suchte, ohne sich dabei selber aufzugeben. Nicht die Krankheit, sondern sie selber entschied nun

Uber den Sinn ihres Handelns.

Man koénnte auch sagen: Aus einem kranken Menschen wurde ein Mensch mit einer Krankheit.

Das gewahlte Beispiel zeigt allerdings auch auf, dass eine Neubewertung des bio-sozialen Grund-
musters, das der Depression zugrunde liegt, oft eines langen schmerzhaften Prozesses sowie gins-
tiger Umstande bedarf. Eine solche Neubewertung kann weder erzwungen noch herbeigeredet wer-
den. Wo aber im Umfeld von Betroffenen eine globale Pathologisierung und Stigmatisierung des de-
pressiven Geschehens vorherrscht und wo sozial-darwinistisch gepréagte Wertevorstellungen einer
Leisungsgesellschaft die Akzeptanz einer depressiven Blockade erschweren, sind die Bedingungen

fur eine schrittweise Anndherung an die depressive Dynamik fiir die Betroffenen ungunstig.

Was Depressive brauchen ist weder Belehrung noch Vertrostung, weder Aufmunterung noch Kritik.
Ratschlage sind meistens Schlage. Depressive brauchen Verstandnis, Anerkennung und Hoffnung.
Sie bendtigen Verstandnis fir ihre Situation, Anerkennung in ihrem Ringen und Hoffnung auf ein Le-
ben ohne Depression. Selbstverstandlich benétigen schwerer Depressive in der Regel auch eine ge-

zielte medizinische Therapie.

Depressive sehnen sich nach einer mitmenschlichen Begleitung. Viele wiinschen sich Geborgenheit
und dass man an sie glaubt. Sie unterscheiden sich darin nicht von andern Menschen, ausser dass

sie aus ihrer Situation heraus besonders viel Glauben, Hoffnung und Liebe bendgtigen.

Die Hauptschwierigkeit im Zusammenleben mit Depressiven liegt darin, dass letztere den Glauben an
sich selbst verloren haben, dass sie hoffnungslos sind und dass sie ihre Liebe weder andern zeigen,
noch selber filhlen kénnen. So wird das Begleiten von Depressiven Uber lange Strecken zur Ein-
bahnstrasse. Es l6st Arger, Enttauschung und Hilflosigkeit aus. Es triibt die Stimmung und fiihrt zur
defensiven Selbstrechtfertigung und Kritik an andern. Auch diese Herausforderung gehort zur De-

pression.

Depressive befinden sich nicht nur selber in einer Grenz- und Ubergangssituation. Sie vermitteln auch

andern ihre Hilfs- und Hoffnungslosigkeit. Sie fihren auch andere an ihre Grenzen.

Wo liegt da der Sinn? Es gibt keinen Sinn, ausser jenem, den wir uns selbst zulegen. Nicht der psy-
chische Schmerz adelt uns, wir adeln den psychischen Schmerz. Voraussetzung dazu ist allerdings,
dass wir uns durch das Leiden nicht anhaltend in Frage stellen lassen. ,Wer ein Warum zum Leben
hat, ertragt fast jedes Wie". Wer hingegen psychischen Schmerz in keinem Zusammenhang mit dem
Lebensganzen sieht, gleicht dem Gefangenen, der nur die behindernde Zelle wahrnimmt. Sinngebung
setzt das Annehmen einer Situation voraus. Nur wer annimmt - und nicht einfach resignierend hin-

nimmt - kann nach einem sinnmachenden Verstandnis suchen. Der Sinn kann in einem Dennoch, in
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einer Wertvorstellung, in einer getroffenen Wahl liegen. Der Sinn kann fir einen Angehérigen auch in

der Uberzeugung begriindet sein, dass einem notleidenden Partner zu helfen ist.

f. ,Lerne, mit dem Schmerz zu denken*

Lerne mit dem Schmerz zu denken. Diese parodox erscheinenden Worte finden sich in einem Buch
von Maurice Blanchot zum Holocaust. Der psychische Schmerz der Depression kann grausam sein.
Er geht mit einer Blockade einher, die den Fluss des Denkens und die Entschlussféahigkeit beein-
trachtigt. Trotzdem ist der Satz Blanchot's ,Lerne, mit dem Schmerz zu denken” oft das Einzige, was
Depressiven und ihren Mitbetroffenen noch offen bleibt. Wenn kampferische Abwehr ebenso wie re-
signierte Hinnahme an der Fortdauer des depressiven Schmerzes gescheitert sind, kann nur noch ent-
lang des psychischen Schmerzes und unter Anerkennung der depressiven Blockade weiter gedacht
und weiter gelebt werden. Dann kann es gelingen, dass aus der unsaglichen Schwere und aus der
dunklen unfassbaren Masse, die einen depressiven Menschen niederdriickt, eine Gestalt mit einer
wahrnehmbaren Konfiguation, mit einem Gesicht, wird, das man erfassen und als eigenes Gegeniiber
verstehen lernen kann. In diesem Sinne hat das schéne, C.G.Jung zugeschriebene Wort eine gewisse
Berechtigung: ,Die Depression ist gleich einer Dame in Schwarz. Tritt sie auf, so weise sie nicht weg,

sondern bitte sie als Gast zu Tisch und hére, was sie zu sagen hat.”

Aber nicht nur die von Depressionen Betroffenen und Mitbetroffenen miissen oft miihsam lernen, mit
dem psychischen Schmerz und nicht gegen ihn zu denken. Wir alle haben uns damit auseinander zu
setzen, welche Bedeutung wir der Depression zuordnen. Trotz aller Abwehrversuche, trotz Verleug-
nung und Wegschauen, trotz aller wissenschaftlicher Fortschritte und trotz immer selektiver wirkender
Medikamente scheinen depressive Leidensformen heute haufiger - und vermehrt chronisch - zu wer-
den. Alles weist darauf hin, dass der technokratisch eingeschlagene Weg der Depressionsisolierung
und -bekampfung im Sinne eines ausschliesslich organischen Krankheitsverstandnisses nicht geniigt,
der Depression gerecht zu werden. Wir haben wohl keine andere Wahl: wir kénnen das depressive
Geschehen nicht aus der kulturellen Bewertung und aus sozialen Zusammenhangen herauslésen.
Wie ein Magnet zieht jede ungeltste Zwangslage depressives Leiden an. Jede Depression hat eine
zwischenmenschliche und soziale Dimension. Was unsere Zeit, was wir von Depressionen denken
und halten, fliesst unbesehen ins depressive Geschehen ein, bis zu dem Punkt, dass Menschen sich
lieber eine Treppe hinunterstirzen, um sich Frakturen zuzuziehen, als dass sie sich zu ihrer De-
pression bekennen. Es liegt letztlich an uns allen, zu verhindern, dass aus voriibergehenden Blo-
ckaden ein Nahrboden fir anhaltende Scham- und Schuldgefiihle entsteht. Es liegt an uns, die
Depression menschlicher zu machen und Entwicklungen zu vermeiden, die dazu beitragen, dass Men-
schen bei Auftreten von depressiven Blockaden infolge gesellschaftlicher Stigmatisierung schwerer

leiden, als durch die depressive Blockade allein.
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8. Depression und Geschichte

7.1. Gesundheits- und krankheitsorientierte Behandl ungsanséatze in der Geschichte
D. Hell

Gesunde Deprimiertheit und kranke Depression sind nicht scharf voneinander zu trennen. Gesundheit
und Krankheit bilden Pole, die einander entgegengesetzt sind, sich aber nicht gegenseitig ausschlies-
sen. So ist es moglich, eine Depression von zwei Seite her zu behandeln: Zum einen kann versucht
werden, von der gesunden Seite her dem Kranken entgegenzuwirken und die gesunden Selbsthilfe-
maglichkeiten zu férdern (sogenannte salutogenetische Sichtweise). Im andern Fall kann versucht
werden, auf die kranke Seite einzuwirken und damit dem Gesunden wieder Platz zu schaffen (soge-

nannte pathogenetische Sichtweise).

In der Geschichte der Depressionsbehandlung haben stets beide Ansatze eine bedeutsame Rolle ge-
spielt. Besonders fur leichte Depressionsfalle wurde immer wieder empfohlen, ein ,gesundes Mass"
an Entlastung und Belastung, an Anspannung und Entspannung, an Einsamkeit und Gemein-
schaftlichkeit zu finden und den Lebensrythmus nach dem ,Pulsschlag der Natur” zu richten. Durch
rechte Lebensfiihrung, Kontemplation oder Vertrauen in eine héhere Macht sollte Gelassenheit und

Sachlichkeit gefordert und Selbstiiberforderung bzw. Schwermut vermieden werden.

Fur schwerere Depressionsfélle wurde demgegeniber meist ein Eingriff empfohlen, der das Krank-
hafte beseitigen sollte. Von diesem Eingriff wurde erwartet, dass er das Schadliche aus dem Korper
(z.B. mit Brech- oder Abflihrmittel) austreibt oder durch Gegenmassnahmen (z.B. Schreck, Drehstuhl

oder Medikamente) schwacht.

Beide Ansatze haben manches fir sich. Sie wurden in der Medizingeschichte in allen méglichen und
unmaoglichen Varianten angewandt, miteinander kombiniert oder abwechselnd fir unterschiedliche
Krankheitsstadien empfohlen. Auch aktuelle Therapieangebote enthalten Elemente beider Anséatze,

worauf zuriickzukommen sein wird.

Depressive Not hat aber nicht nur Heiler und Aerzte aller Zeiten herausgefordert. Auch Dichter und
Denker haben sie seit jeher mit Schwermut und Melancholie des Menschen befasst. Sie haben As-
pekte der Depressionsproblematik mit Grundfragen des menschlichen Lebens in Beziehung gebracht.
So war der 1968 gestorbene Religionsphilosoph Romano Guardini der Uberzeugung: “ Die Schwermut
ist Ausdruck dafir, dass wir begrenzte Wesen sind... “. Er sah die melancholische Depressivitat be-
grundet in einem ,Gefuhl der Unerfillbarkeit”, womit sich die Einstellung verbindet, ,hier zu versagen,

dort die Pflicht zu versaumen, wiederum Zeit verloren zu haben...".

Aus dieser philosophischen und religiosen Beschaftigung mit depressivem Leiden ist ein ,therapeu-
tischer Umgang"“ hervorgegangen, der dem medizinisch-naturwissenschaftlichen Denken fremd ist, fur

viele Menschen aber trotzdem eine Mdglichkeit darstellt, mit den Beschwernissen des Lebens besser
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zurecht zu kommen. Dazu gehort der Versuch, im depressiven Grunderleben eine Conditio Humana
zu sehen, die es nicht abzuwerten, sondern anzunehmen gilt. So rechnet der Schweizer Philosoph
Hans Saner die Fahigkeit zur Erschitterung und zur ,cognitiven Melancholie* (einer Art erkenntnis-
orientierter Schwermut) zu den gesunden Fahigkeiten des Menschen. Dabei geht es darum, den
depressiven Schmerz des Mangels und Verlustes in einen desillusionierenden Schmerz der Erkennt-
nis zu verwandeln und aus der dumpfen Niedergeschlagenheit eine bewusste und tberlegt angenom-

mene Ent-Téuschung zu machen.

Religiose Denker haben von einem Glauben gesprochen, der gelernt hat, auf dem Nichts zu stehen.
In diesem grésseren Zusammenhang ist der Satz des wohl schwermiitigsten Denkers, Sdéren
Kierkegaard, zu verstehen:* Es ist meine Uberzeugung, mein Sieg uber die Welt, dass ein Mensch,

der die Bitterkeit der Verzweiflung noch nicht geschmeckt hat, die Bedeutung des Lebens verfehlt hat.”

Ist aber eine solche philosophische Aussage verallgemeinerbar? Ist depressiver Not grundsétzlich ein
Sinn zuzuordnen? Diese Frage zu bejahen, hiesse die Verneinung der Sinnlosigkeit in ihr Gegenteil
zu verkehren und eine Frage zu entscheiden, die immer nur vom Betroffenen selbst beantwortet wer-
den kann.

9. Depression und Manie

Als Manie wurden urspriinglich alle Zustande des ,ausser sich seins“ bezeichnet, z.B. Entriickung,
Ekstase und Raserei. Im Altertum wurden die Begriffe Manie und Melancholie nicht im Sinne gegen-
satzlicher Gemitszustédnde gebraucht, sondern sie galten verschiedenen Aspekten einer auffalligen
Geistesverfassung. Erst im 19. Jahrhundert wurde zuerst von franzésischen, dann deutschen Psy-
chiatern das Konzept entwickelt, dass Manie und Depression gegensatzliche Zustande seien, die sich

in der manisch-depressiven Erkrankung periodisch ablésen.

Eine Stérung mit rein manischen Episoden ist selten. Haufiger sind bipolare affektive Stérungen, bei
denen sowohl manische, als auch depressive Episoden auftreten. Wenn leichtere Formen (hypoma-
nische/depressive Verstimmungen) mitgezahlt werden, sollen bis 7 % der Bevdlkerung einmal davon

betroffen sein.

9.1. Psychopathologie und Klinik der Manie

Leitsymptome einer manischen Episode sind eine inadaquat gehobene, euphorische Stimmung und/
oder Reizbarkeit. Selten kann es zu einer extremen Steigerung des manischen Gehetztseins kommen
mit Verwirrung, Aufhebung des Zusammenhangs des Denkens und Sprechens, sogar zur Beeintrach-

tigung der Orientierung.

Besonders charakteristisch fur Manie sind Logorrhoe, Sprunghaftigkeit der Gedanken, Ideenflucht und

gesteigerte Ablenkbarkeit. Die durch die gehobene Stimmung bedingte Selbstiiberschatzung kann
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sich zu wahnhaften Gréssenideen steigern. Bei einem Teil der Patientinnen kénnen Gréssenwahn und

der Stimmung entsprechende Halluzinationen auftreten.

Typischerweise besteht bei manischen Episoden ausgepragte Uberaktivitait und Angetriebenheit.
Praktisch immer ist die Schlafdauer verkirzt, ohne dass sich die Patientinnen dartiber beklagen wur-

den, sie fuhlen sich ja in Form. Die sexuelle Aktivitat ist meist erhoht.

Fatal kann sich fur den Kranken und seine Angehdérigen die fehlende Krankheitseinsicht bzw. das un-
bedachte, die sozialen Bindungen nicht mehr beriicksichtigende Handeln auswirken. Ubermassiges
Geldausgeben, allgemein egozentrisches Handeln, distanzloses Kontaktaufnehmen, sexuelle Kon-
takte ausserhalb der Partnerbeziehung und aggressive Verhaltensweisen belasten die Beziehung zu
den Angehdrigen stark. Viele Ehen werden schon nach Auftreten einer ersten manischen Episode ge-

schieden.

9.2. Verlauf der Manie

Manische Episoden kénnen sich Uber Wochen und Monate steigern oder akut beginnen. Die Dauer
einer manischen Episode ist unterschiedlich. Als Durchschnittswerte werden 4 — 6 Monate (mit einer
grossen Streubreite) angegeben. Manische Episoden klingen meist vollstandig ab, wobei allerdings
vorubergehende depressive Nachschwankungen haufig sind. Was den Langzeitverlauf betrifft, kénnen
zu spéteren Zeitpunkten erneut manische Episoden, aber auch Depressionen auftreten, wobei dann
von einer bipolaren affektiven Stérung gesprochen wird, die sehr viel haufiger auftritt als eine rein

manische Stérung.

9.3. Diagnose der Manie

Die Diagnose einer Manie ist bei ausgepragter Antriebsvermehrung und euphorischer Grundstimmung
meist einfach zu stellen. Bei ausgepragter Reizbarkeit oder bei schwerer Verwirrtheit kdnnen diag-
nostische Probleme auftreten. Die diagnostischen Kriterien einer Manie nach ICD-10 sind bei 9.4.3.

zuammengefasst.

9.3.1. Differentialdiagnose der Manie
* Organische manische Stérung bzw. substanzinduzierter manischer Zustand
* Manisch-depressiver Mischzustand

* Schizophrene und andere psychotische Erregungszustande

Eine organisch bedingte Manie kann durch die somatische Untersuchung und anhand der Anamnese
ausgeschlossen werden. Substanzinduzierte manische Zustande dauern in der Regel bei niichternem
Zustand nicht an. Bei manisch-depressiven Mischzustanden treten rasch wechselnde oder miteinan-
der verknipfte manische und depressive Symptome auf. Aber aufgepasst: Hinter sehr vielen
manischen Zustanden steht eine tiefe Verletzung — eine Art abgewehrte Depression -, ochne dass wir
von Mischzustéanden sprechen. Im Weiteren sind schizophrene Erregungszustdnde ohne gehobene

Stimmung oder Reizbarkeit von der Manie zu differenzieren.
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9.4. Therapie der Manie

9.4.1. Akutbehandlung

Die Behandlung einer akuten Manie kann wegen der meist fehlenden Krankheitseinsicht schwierig
sein. Bei ausgepragter Selbstschadigung oder Fremdgefahrdung ist eine stationare Behandlung erfor-
derlich. Allgemein empfehlenswert ist es, die Patientin von stimulierenden Aussenreizen abzuschir-
men, sie ernst zu nehmen, jedoch ohne zu stark auf die manischen Inhalte einzugehen. Manchmal ist
es sogar hilfreich, ein personliches Verletztwerden oder eine versteckte Missstimmung anzusprechen.
Wegen des Aktivitdtsdrangs sollte darauf geachtet werden, dass die Patientin sich betatigen oder sich

korperlich erschopfen kann.

Auf medikamentdse Therapie kann bei einer akuten Manie selten verzichtet werden. In Frage kommen
in der Regel Neuroleptika (evt. mit sedierender Komponente). Bei leichteren, vorwiegend ambulanten
Fallen, bei denen keine sofortige Sedation erforderlich ist, kann auch Lithium als Ersttherapie ver-
wendet werden. Das Lithium scheint spezifischer auf die manische Grundstérung einzuwirken, wah-

rend Neuroleptika ihre Wirkung eher Gber psychomotorische Dampfung entfalten.

9.4.2. Langzeitbehandlung und Rezidivprophylaxe

Nach einer ersten Stabilisierung durch die Neuroleptikabehandlung hat es sich bewahrt, mit einer
Lithiumtherapie zu beginnen. Das Neuroleptikum kann dann bei vollstdndiger Remission der mani-
schen Episode ausgeschlichen werden. Die Therapie mit Lithium soll mindestens tber 2 - 3 Jahre fort-
gefuihrt werden. Eine dariiber hinausgehende Langzeitprophylaxe ist vor allem bei rezidivierenden und
bipolaren Verlaufen wiinschenswert. Als Alternative zu Lithium kommt Carbamazepin in Frage, das
ebenfalls gute ,anti-manische” und prophylaktische Eigenschaften hat. Bei einer Langzeitprophylaxe
sollen die Blutspiegel des verwendeten Medikamentes periodisch tberprift werden. Eine Aufklarung
der Patientin Uber die besonderen Gefahren einer Lithiumintoxikation ist Voraussetzung jeder Thera-

pie mit Lithium.

Nach Abklingen einer manischen Episode kann es fir die Patientin hilfreich sein, allfallige Scham-
gefuihle, die das Verhalten wéhrend der manischen Episode betreffen, im therapeutischen Gespréch
aufzuarbeiten, wie Uberhaupt eine psychotherapeutische Begleitung von Maniekranken Uber die un-

mittelbare Krankheitsepisode hinaus empfehlenswert ist.

9.4.3. ICD-10-Forschungskriterien der Manie ohne ps  ychotische Symptome
* Die Stimmung ist vorwiegend gehoben, expansiv oder gereizt und fur die Betroffenen deutlich ab-
norm. Dieser Stimmungswechsel muss aufféllig sein und mindestens eine Woche anhalten (es sei

denn, eine Krankenhauseinweisung wird notwendig).

* Mindestens 3 der folgenden Symptome muissen vorliegen (4, wenn die Stimmung nur gereizt ist) und

eine schwere Stérung der personlichen Lebensfiihrung verursachen:

1. Gesteigerte Aktivitat oder motorische Ruhelosigkeit,
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2. gesteigerte Gespréachigkeit (Rededrang),
3. Ideenflucht oder subjektives Gefiihl von Gedankenrasen,

N

. Verlust normaler sozialer Hemmungen, was zu einem den Umstanden unangemessenen Verhalten
fuhrt,

. vermindertes Schlafbedirfnis,

. Uberhohte Selbsteinschatzung oder Grossenwahn

. Ablenkbarkeit oder andauernder Wechsel von Aktivitidten oder Planen,

o N o O

. tollkiihnes oder leichtsinniges Verhalten, dessen Risiken die Betroffenen nicht erkennen, z.B.
Lokalrunden ausgeben, torichte Unternehmungen, riicksichtsloses Fahren,

9. gesteigerte Libido oder sexuelle Taktlosigkeit.

Haufigstes Ausschlusskriterium: Die Episode darf weder auf einen Missbrauch psychotroper Substan-

zen noch auf eine organische psychische Stérung zuriickzufiihren sein.

10. Depression und Parkinson

10.1. Parkinson-Syndrom und Depression
J. Bader und D. Hell

Inhalt:

a. Einflhrung

b. Depressive Symptome bei Parkinson Patienten

c. Gibt es spezifische Depressionsmuster bei Parkinson-Kranken?

d. Probleme der Depressionsdiagnostik bei Parkinson-Kranken

e. Spezifische Anforderungen an die Depressionsdiagnostik bei Parkinson-Patienten
f. Haufigkeit von Depressionen bei Parkinson-Kranken

0. Kognitive Defizite bei depressiven Parkinson-Patienten

h. Beeintrachtigung exekutiver Funktionen bei Parkinson-Kranken

i. Bradyphrenie

j- Kognitive Funktionen unter medikamentdser Therapie

k. Beeintrachtigung kognitiver Funktionen bei depressiven Parkinson-Kranken
I. PET-Befunde an depressiven Parkinson-Patienten

m. Schlussfolgerungen

n. Ausblick

a. Einflihrung

Obschon James Parkinson schon 1817 in seinem ,Essay on the Shaking Palsy" Depressionen bei Pa-
tienten mit ,Schittellahmung” beschrieben hat, bleiben die Zusammenhange zwischen Parkinson-
Syndrom und Depression bis heute kontrovers. In der folgenden Ubersicht wird, neben grund-

satzlichen Fragen zur Depressionsdiagnostik beim Parkinson-Syndrom, besonders auf die Phéano-
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menologie depressiver Symptome und deren Beziehung zu Charakteristika der kognitiven/exekutiven

Domaéane im Rahmen der Grunderkrankung eingegangen.

b. Depressive Symptome bei Parkinson Patienten

Viele Parkinson Patienten berichten in Friihphasen der Erkrankung Uber vage Beschwerden wie Mus-
kelschmerzen, -schwéche oder —verspannungen. Mudigkeit und eine bedriickte Grundstimmung, ein
unbestimmtes Gefuhl, verlangsamt und erschopft zu sein, sind haufige Klagen. Zudem kann ein un-
klarer Gewichtsverlust im Vordergrund stehen. Das gesamte initiale Beschwerdebild kdnnte somit
auch einer depressiven Erkrankung zugeordnet werden. Besondere Schwierigkeiten kénnen sich bei
der Diagnose einer Depression beim Parkinson-Syndrom auch aufgrund gewisser Ubereinstimmun-
gen im Klinischen Erscheinungsbild beider Erkrankungen ergeben. Emil Kraepelin beschreibt in der 5.

Auflage seines Lehrbuches der Psychiatrie von 1896 die Erscheinung des melancholisch Kranken:

Auch im Gesichtsausdruck der Kranken pflegt sich die traurige Verstimmung auszupragen. ... Die Kor-
perhaltung zeigt den Mangel an Spannkraft, das schlaffe Bedurfnis nach mdoglichster Ruhe und sta-
bilem Gleichgewichte; der Kopf ist gesenkt, der Riicken gebeugt und der ganze Kérper nach dem Ge-
setz der Schwere in sich zusammengesunken. Die Sprache ist gewoéhnlich leise und zégernd; die Be-
wegungen geschehen langsam und ohne Kraft. Bisweilen bildet sich die lahmende Willenlosigkeit zu

einer formlichen ,Bettsucht” aus...

Ahnliche Beschreibungen des Erscheinungsbildes melancholischer Patienten finden sich in der neue-
ren Literatur. Dariiber hinaus wird die psychomotorische Verlangsamung und die Aktivierungshem-
mung oder ,affektive Willenshemmung“ auch von modernen Autoren wieder vermehrt als ein zentrales

Element des Handelns und Denkens in der Depression betrachtet.

Auf die besonderen Schwierigkeiten der Diagnose einer Depression beim Parkinson-Syndrom wiesen
unter anderen auch Fischer und Mitarbeiter in ihrer Untersuchung depressiver Verstimmungen bei
Parkinson-Kranken im Langzeitverlauf, die insgesamt 317 Parkinson-Kranke umfasste, besonders hin.
Die Diagnose einer Depression stitzt sich Ublicherweise auf die Klagen und die Befragung der
Patienten sowie auf ihr Erscheinungsbild, in dem eine psychomotorische Gebundenheit mit einem hy-
pomimisch-traurigen Gesichtsausdruck und kraftlos wirkender Beweglichkeit vorherrschen. Bei Par-
kinson-Kranken ist eine Differenzierung nach den motorischen Symptomen nicht mdglich. Die Diag-
nose und Schwerebeurteilung der Depressivitdt von Parkinson-Kranken kann also nur aufgrund der
Beschwerdeschilderung der Kranken und der explorativ und testpsychologisch zu gewinnenden Daten

erfolgen.

c. Gibt es spezifische Depressionsmuster bei Parkin ~ son-Kranken?

Einige Autoren, welche die Phdnomenologie depressiver Symptome bei Parkinson-Patienten unter-
sucht hatten, fanden auch charakteristische Unterschiede gegenuber primaren depressiven Erkran-
kungen. Gotham et al. stellten mittels verschiedener Depressions- und Angst- Fragebogen bei insge-

samt 187 Parkinson-Patienten signifikant hohere Depressions- und Angstscores gegeniiber gesunden
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Kontrollpersonen fest, jedoch nicht gegeniiber einer Kontrollgruppe von Patienten, die an Arthritis lit-
ten. Die depressiven Verstimmungen waren vor allem von Pessimismus und Hoffnungslosigkeit, ver-
minderter Motivation und Antrieb, sowie vermehrter Sorge um die Gesundheit gepragt. Im Gegensatz
dazu waren Selbstvorwiirfe, Schuld- und Wertlosigkeitsgefiihle selten. Somit war das negative Selbst-
bild, welches in Beck et al.’s kognitivem Modell der Depression eine zentrale Stellung einnimmt, in der
Regel bei Parkinson-Kranken geméass dem Beck Depressions Inventar (BDI) nicht nachweisbar.
Gotham et al. interpretierten dieses depressive Symptommuster bei Parkinson-Kranken als Ausdruck
des reaktiven Erlebens von Hoffnungslosigkeit und Pessimismus. Die Phdnomenologie unterschied
sich in dieser Studie qualitativ nicht von depressiven Symptomen in der Arthritis-Kontrollgruppe und
hing signifikant mit der Schwere der Erkrankung und dem Grad der Behinderung zusammen. 27% der
Parkinson-Kranken im Vergleich zu 19,3% der Arthritis Patienten und 5% der gesunden Kontroll-
personen hatten Suizidgedanken. Brown et al. analysierten die ADL Skalen und die BDI von 132 der
urspringlich 187 Patienten im Langsverlauf. Sie bestétigten die Haufigkeit depressiver Symptome und
das bei der ersten Untersuchung beschriebene Symptomprofil, welches charakterisiert war durch
Dysphorie, Pessimismus und verschiedene ,somatische” Beschwerden. Schuldgefiihle und Selbst-

vorwirfe waren selten.

Brown et al.’s und Gotham et al.’s Resultate sind mit denen einiger weiterer Studien im wesentlichen
vereinbar. Huber et al. fanden bei 103 Parkinson-Patienten, dass die Symptom-Profile im BDI in Be-
ziehung zur Schwere der Erkrankung variierten. Wahrend depressive Symptome, welche Stimmung
und Selbstvorwiirfe charakterisierten, unabhangig von der Schwere der Erkrankung schienen, nahmen
vegetative und somatische Symptome in fortgeschritteneren Stadien zu. Mayeux et al. hingegen be-
schrieben bei ihren depressiven Parkinson-Patienten — neben psychomotorischer Verlangsamung,
Schlafstérungen, Midigkeit und Konzentrationsstérungen — auch vermindertes Selbstwertgefiihl und
Schuldgefiihle. Psychomotorische Verlangsamung und Verminderung des Selbstwertgefiihls waren in

dieser Studie signifkant korrelliert mit erniedrigten 5-HIAA Spiegeln im Liquor.

Die Phanomenologie depressiver Zustandsbilder bei Parkinson-Kranken ist zudem von einer Tendenz
zur affektiven Labilitét, die leicht auf Bedingungen im unmittelbaren Umfeld der Patienten anspricht,
haufigen Angst- und Paniksymptomen oder klinisch signifikanten sozialen Phobien, nur selten auftre-

tenden psychotischen Symptomen und relativ niedrigen Suizidraten trotz haufigen Suizidgedanken ge-

pragt.

In einer Untersuchung von Miller et al. hat sich der Depressionsgrad von Parkinson-Kranken als wich-
tigster untersuchter Pradiktor fur die emotionale Belastung ihrer Angehdrigen erwiesen. Dieser Befund

unterstreicht die Bedeutung interpersonaler Aspekte der Depression bei Parkinson-Kranken.

d. Probleme der Depressionsdiagnostik bei Parkinson -Kranken
Ein zentrales Problem bei der Interpretation vieler Untersuchungen an dieser traditionellen Schnitt-
stelle zwischen Neurologie und Psychiatrie besteht in unterschiedlichen diagnostischen Vorgehens-

weisen. Diagnosen, die allein auf ,cutoff‘-Scores von Depressionsratingskalen beruhen, sind fir wis-
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senschaftliche Zwecke aufgrund der bereits erwdhnten Symptomiberlappungen mit Vorbehalten be-
haftet. Hypomimie, psychomotorische Verlangsamung und Energieverlust verleihen auch euthymen
Patienten ein ,depressives” Erscheinungsbild. Zudem sind Schlafstérungen, Midigkeit, Libidoverlust
und Gewichtsabnahme haufig gedusserte Beschwerden nicht-depressiver Parkinson-Kranker. Auf-
grund dieser Faktoren muss davon ausgegangen werden, dass quantitative Depressions-Rating-
skalen mit ,cutoff“-Scores haufig falsch positive Resultate ergeben. In der angloamerikanischen Lite-
ratur wurde als Depressions-Ratingskala meist das BDI verwendet, welches Fragen zu subjektivem
Empfinden hinsichtlich Verédnderungen der kdrperlichen Attraktivitat, Arbeitsfahigkeit, und gesundheit-
lichen Sorgen beinhaltet. Es ist evident, dass das Parkinson-Syndrom unabhéangig von einer Depres-
sion die Gesamtscores des BDI beeinflussen kann. Die einzelnen Items dirfen deshalb nur unter Be-
ricksichtigung der koérperlichen und kognitiven Effekte der neurologischen Grunderkrankung inter-
pretiert werden. Dieselben Einschrankungen gelten auch fiir andere Depressionsskalen. Allerdings ha-
ben Levin et al. an 119 Parkinson-Patienten und 76 Kontrollpersonen mittels Clusteranalyse gezeigt,
dass mogliche somatische crossover items eher mit Depression als mit motorischen Elementen
.clustern“, was die Autorin dahingehend interpretiert hat, dass der Beck-Fragebogen inklusive die so-
matischen items ein reliables und valides Mass der Depression beim Parkinson-Syndrom und Kontroll-
personen sei. Die psychometrische Gite der deutschsprachigen Version des BDI konnte fur eine psy-

chiatrische, depressive Stichprobe von Hautzinger bestétigt werden.

e. Spezifische Anforderungen an die Depressionsdiag nostik bei Parkinson-Patienten

Im Rahmen wissenschaftlicher Studien mussen fir die Diagnose einer Depression beim Parkinson-
Syndrom standardisierte Interviews, sowie explizite und valide Diagnosekriterien gefordert werden.
Depressions-Ratingskalen sind als Screening-Instrumente oder zur Erfassung der Schwere der aktu-
ellen Symptomatologie und nicht als diagnostische Instrumente konstruiert worden. Sie sind zwar sen-

sitiv, jedoch wenig spezifisch fur Depression.

Starkstein und Mitarbeiter haben 105 depressive und nicht depressive Parkinson-Kranke, sowie nicht
depressive Patienten nach akutem Myokardinfarkt auf die Spezifitat affektiver und autonomer Symp-
tome der Depression hin untersucht. Zur Depressionsdiagnose nach DSM-III-Kriterien wurde ein stan-
dardisiertes Interview verwendet und die entsprechenden Items wurden in ,autonome” und ,affektive”
Symptome der Depression gruppiert. Die Autoren fanden bei depressiven Parkinson-Patienten signi-
fikant gehauft autonome und affektive Symptome der Depression verglichen mit nicht-depressiven
Parkinson-Patienten. Eine Analyse der einzelnen Symptome ergab, dass alle depressiven Symptome
- ausser Anergie, motorische Verlangsamung und Friiherwachen - bei depressiven signifikant haufiger
erhoben wurden als bei vergleichbaren, nicht-depressiven Parkinson-Kranken. Ein Vergleich zwischen
nicht-depressiven Parkinson-Patienten und nicht-depressiven Patienten nach akutem Myokardinfarkt
ergab, dass die erste Gruppe nicht hdufiger an autonomen oder affektiven Symptomen der Depres-
sion litt. Das bedeutet, dass das Parkinson-Syndrom ohne Depression in dieser Studie nicht signifikant
zum Vorhandensein depressiver Symptome beigetragen hat. Aufgrund dieser Studie schlugen
Starkstein und Mitarbeiter modifizierte DSM-III Kriterien zur Diagnose sogenannter ,Major* und ,Minor

Depressions” bei Parkinson-Patienten vor, in denen Anergie, motorische Verlangsamung und termi-
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nale Schlafstérung nicht beriicksichtigt werden. Diese Klassifikation konnte von den Autoren aufgrund

unterschiedlicher klinischer Korrelate und Verlaufscharakteristika teilweise validiert werden.

Von den 105 urspringlich von Starkstein untersuchten Parkinson-Patienten waren 41% depressiv,
von diesen erfillten je die Halfte die Kriterien fur eine Major oder Minor Depression. Ein interessanter
Nebenbefund war, dass Patienten mit einer Major Depression anamnestisch signifikant haufiger als
Patienten mit einer Minor Depression oder ohne Depression bereits friher einmal wegen einer De-
pression behandelt wurden (29%, 5%, und 2%).

Eine prospektive 1-Jahres-Verlaufsuntersuchung von 92 (88%) dieser 105 Patienten ergab, dass Pa-
tienten mit der urspringlichen Diagnose Major Depression nach einem Jahr signifikant haufiger

depressiv waren als Patienten mit einer Minor Depression.

Die Klassifikation der Depression bei Parkinson Kranken aufgrund der Schwere der Symptomatik ist
mit den Resultaten einiger alterer und neuerer Untersuchungen vereinbar. In einer Studie von de
Ajuriaguerra, wurden bei 62% der untersuchten Parkinson-Patienten leichte depressive Verstim-
mungen festgestellt (,les états depressifs simples"), die sich in Asthenie, Abulie, Tragheit, zusammen
mit einer gewissen Traurigkeit und Klagen Uber die Krankheit und die damit verbundene Behinderung
ausserten. 10% von de Ajuriaguerra’s Patienten litten hingegen an schweren depressiven Zustands-
bildern im Sinne einer Melancholie (,les tableaux dépressifs d’apparence mélancolique*) mit Schuld-
ideen, Selbstanklagen, Wertlosigkeitsgefiihlen, ausgesprochenen Suizidideen und hypochondrischen
Ideen. Die einfachen depressiven Zustandsbilder hellten unter L-Dopa in der Regel parallel zur Bes-
serung der motorischen Stdrungen (v.a. Akinese und Rigor) auf, selbst wenn der Tremor persistierte,
wahrend die melancholischen Zustandsbilder weniger auf L-Dopa ansprachen, so dass bei einigen

Patienten eine zuséatzliche Behandlung mit trizyklischen Antidepressiva nétig war.

f. Haufigkeit von Depressionen bei Parkinson-Kranke  n

Uber die tatsachliche Haufigkeit depressiver Zustandsbilder bei Parkinson-Patienten herrscht gegen-
wartig noch keine Einigkeit. Die sehr unterschiedlichen Angaben verschiedener alterer Studien dazu
lassen sich allerdings teils mit methodischen und konzeptuellen Unterschieden erklaren, die vor allem
die Rekrutierung und Zusammensetzung der Patientengruppen, sowie Selektions- und Diagnose-
kriterien betreffen. Cummings, welcher die Resultate der 26 wichtigsten angloamerikanischen Studien
zum Thema Depression und Parkinson-Syndrom zusammengefasst hat, errechnete eine durch-
schnittliche Pravalenz von 40% (4-70%). Neuere Studien weisen allerdings darauf hin, dass die Pra-
valenz schwerwiegender Depressionen bei Parkinson-Syndrom niedriger ist. De Ajurriaguerra’s relativ
niedrige Pravalenz fir schwere depressive Zustandsbilder wurde von neueren Untersuchungen von
Brown & MacCarthy, Hantz et al. und Tandberg et al. weitgehend bestétigt. Tandberg e.a. (1996) fan-
den dass von 245 Parkinson-Patienten lediglich 7,7% die Kriterien fur eine Major Depression nach
DSM-III-R Kriterien erflllten. Basierend auf der Montgomery & Asberg Skala waren 5.1% der Pa-
tienten massig bis schwer depressiv, wahrend 45.5% milde depressive Symptome aufwiesen.

Parkinson-Patienten erreichten zudem im BDI gegeniiber gesunden &lteren Kontrollpersonen haufiger
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Werte von 18 oder mehr. Die Autoren interpretierten ihre Resultate dahingehend, dass die Pravalenz
der Major Depression beim Parkinson-Syndrom niedriger sei, als bisher angenommen wurde, dass je-

doch eine bedeutende Anzahl von Parkinson-Patienten an leichten depressiven Symptomen litten.

g. Kognitive Defizite bei depressiven Parkinson-Pat  ienten

Neben den erwahnten Ubereinstimmungen im klinischen Erscheinungsbild wiesen Neurologen und
Psychiater schon in der zweiten Hélfte des 19. und im friihen 20. Jahrhundert auf gewisse Ahn-
lichkeiten kognitiver Funktionsstérungen bei Parkinson-Kranken und depressiven Patienten hin. In die-
sem Zusammenhang ist beispielsweise die Arbeit von Ball besonders hervorzuheben. Aufgrund &hn-
licher Beobachtungen bei Patienten nach einer Encephalitis lethargica pragte Naville den klinischen
Begriff der ,Bradyphrenie”, der spater von de Ajurriaguerra auch fur Parkinson-Patienten verwendet
wurde. Die Bradyphrenie hat gewisse Ubereinstimmungen mit dem Konzept der ,Subkortikalen De-
menz“, welches urspriinglich vom Neurologen von Stockert eingefuihrt und spéater von Albert et al.
wiedereingefuihrt wurde. Albert umschrieb mit dem Begriff ,Subkortikale Demenz* urspringlich die
kognitiven Veréanderungen beim Steele-Richardson-Olszewski Syndrom, spéater wurde er auch auf
verschiedene andere neurologische Erkrankungen wie Parkinson-Syndrom und Morbus Huntington

ausgeweitet.

Die Pravalenz generalisierter dementieller Zustandsbilder beim Parkinson-Syndrom wird von Brown
und Marsden mit 15-20% gegeniber 5-10% in der altersentsprechenden Gesamtbevilkerung an-
gegeben. Eine neuere Studie an 245 Parkinson-Patienten in Norwegen ergab jedoch eine etwas ho-
here Demenz-Préavalenz von 27,7% gemass DSM-III-R Kriterien. Eine Major Depression war haufiger
und schwerer bei dementen (23%) verglichen mit nicht-dementen (2,3%) Patienten. Dementielle
Zustandsbilder treten vorwiegend bei alteren Patienten auf und sind oft durch fluktuierende kognitive
Leistungen mit deliranten Anteilen mit visuellen oder auch akustischen Halluzinationen charakterisiert.
Faktoren, die fur diese kognitiven Defizite bei alteren Parkinson-Kranken verantwortlich sein kénnen,
sind neben medikamentdsen Nebenwirkungen auch eine koinzidente Alzheimer Erkrankung, zuneh-
mende dopaminerge Inaktivierung frontocaudataler, kognitiver Systeme, welche neben nigrostriatalen
Projektionen auch die dopaminerge Innervation des frontalen Kortex betreffen kann, oder zusétzliche
Lewy Korperchen-Pathologie des zerebralen Kortex im Sinne einer diffusen Lewy-Kdrperchen Er-

krankung.

Haufiger sind allerdings subtilere und selektive kognitive Defizite, die sowohl in frihen wie spéaten
Krankheitsstadien vorhanden sein kdnnen. Da das Parkinson-Syndrom sich jedoch aufgrund neuerer
Untersuchungen als eine klinisch (Prasentation, Symptome, Verlauf) und neuropathologisch hetero-
gene Erkrankung erwiesen hat, Uberrascht es nicht, dass die kognitiven Profile von Parkinson-
Patienten betrachtlich variieren. Es erscheint gegenwartig als wahrscheinlich, dass keine einzelne
kognitiv psychologische oder neurobiologische Theorie gentigen wird, um alle Aspekte kognitiver

Funktionsstérungen beim Parkinson-Syndrom zu erklaren.

In unbehandelten Frilhphasen des Parkinson-Syndroms wurde eine Dissoziation zwischen kognitiver
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und motorischer Kontrolle gefunden, was auf eine relative Unabhangigkeit kognitiver Dysfunktionen
vom frontostriatalen Dopamin-Mangel, welcher motorischen Symptomen zugrundeliegt, hinweisen
kénnte. Unter Levodopa Behandlung wird hingegen die Beziehung zwischen Behinderungsgrad und
kognitiven Testresultaten wieder enger, was nicht Uberrascht, wenn man davon ausgeht, dass die
eher Levodopa-resistenten, axialen, motorischen Symptome bei behandelten Patienten einen gros-
seren Anteil am Behinderungsgrad ausmachen. Eine Untersuchung an 800 noch nicht mit Levodopa
behandelten Patienten in Frihphasen der Erkrankung (DATATOP Kohorte) stitzt eine Unterteilung
von Parkinson Kranken in zwei grossere Kategorien: eine tremordominante Gruppe und eine Gruppe,
in der Haltungsinstabiliat und Gangschwierigkeiten (postural instability and gait difficulty - ,PIGD")
dominieren. Die Resultate dieser Studie sind vereinbar mit denen einer friheren Studie an 334 Pa-
tienten in einem massig fortgeschrittenen Stadium, in welcher die PIGD-Form des Parkinson-
Syndroms mit einer starkeren Einschrankung kognitiver Leistungen assoziiert war als die tre-
mordominante Form. Eine Verlaufsuntersuchung der DATATOP Kohorte nach durchschnittlich 14
Monaten ergab eine generell stabile kognitive Leistungsfahigkeit bei nicht dementen Parkinson-
Patienten in Frihstadien (Stadien | und Il), wahrend die meisten Patienten eine Verschlechterung der
motorischen Parkinsonsymptome zeigten. Die Autoren schlossen aus ihren vorlaufigen Resultaten,
dass motorische und kognitive Leistungen bei nicht dementen Parkinson-Kranken in Frihphasen nicht
eng miteinander verknipft sind und dass die motorische Dysfunktion bei diesen Patienten unabhéangig

von der kognitiven Leistungsfahigkeit fortschreiten kann.

h. Beeintrachtigung exekutiver Funktionen bei Parki nson-Kranken

Unter dem Eindruck immer anspruchsvollerer und ausgereifterer neuropsychologischer Untersu-
chungstechniken, kombiniert mit bildgebenden Verfahren, zeichnet sich seit einigen Jahren ein ge-
geniber friiheren Konzepten relativ starr abgegrenzter, lokalisierter Funktionen differenzierteres Ver-
standnis der Beziehungen zwischen Gehirn und Verhalten ab. Dementsprechend spielen die soge-
nannten “Exekutiven Funktionen” in der klinischen Neuropsychologie und im Rahmen moderner kog-
nitiv neuropsychologischer Modelle eine zentrale Rolle. Unter dem nicht einheitlich definierten Begriff
der “exekutiven Funktionen” werden im allgemeinen Fahigkeiten zusammengefasst, welche den “Will-
len”, sowie das Planen, Initiieren, Ausfiihren, Uberwachen, Anpassen und Stoppen beabsichtigten und
zielgerichteten Denkens und Handelns betreffen. Diese Probleme der “Selbstregulation” kénnen auch

Leistungen in Tests kognitiver Funktionen beeintrachtigen.

Kognitive Veranderungen in Frihstadien des Parkinson-Syndroms sind oft subtil und werden zudem
von anderen krankheitsbedingten Variablen wie Alter, Alter bei Erkrankungsbeginn, Lateralisation der
motorischen Symptomatologie, von Effekten der medikamentdsen Therapie und dem Vorhandensein
depressiver Zustandsbilder beeinflusst. Kognitive Defizite, die auch als ,spezifisch” fir subkortikale L&-
sionen bezeichnet wurden, treten bereits in friihen Erkrankungsstadien und ohne globale Einschrén-
kung intellektueller Fahigkeiten auf und betreffen visuospatiale, mnestische und exekutive Funktionen.
Defizite in Tests kognitiver Funktionen — seien sie nun verbal oder visuospatial, beinhalten sie Auf-
merksamkeit oder Gedachtnis, oder setzen sie Einsicht und Konzeptbildung voraus — kénnen jedoch

bei genauer Analyse meist als Ausdruck einer Stérung exekutiver Funktionen interpretiert werden.
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Diese Annahme wird gestiitzt von Resultaten verschiedener Studien, in denen Tests zur Beurteilung
exekutiver Funktionen, die in der Regel bei Patienten mit frontalen Lasionen eingeschrankt sind, ver-
wendet wurden. Das funktionelle Konzept eines “dysexekutiven Syndroms” darf allerdings nicht mit
dem anatomischen Konzept einer “frontalen Dysfunktion” gleichgesetzt werden. Dementsprechend un-
terscheiden sich Parkinson-Kranke in der Regel klinisch und neuropsychologisch in wesentlichen Be-
funden von Patienten mit kortikalen, prafrontalen Hirnschadigungen. Parkinson-Kranke in Frihstadien
wiesen typischerweise in Planungsaufgaben wie dem ,Tower of London“ Test oder einem Test des
raumlichen Arbeitsgedachtnisses mit mindestens 2 dissoziierbaren Subprozessen andere Leistungs-
profile auf und zeigen sich auf der Verhaltensebene — anders als viele Patienten mit prafrontalen Lasi-
onen — nicht enthemmt, uneinsichtig oder gleichgtiltig wéhrend der Testausflihrung. Kognitive Neuro-
psychologen wie Baddeley unterstreichen die Bedeutung einer Trennung von Anatomie und Funktion,
da keinesfalls alle Patienten mit Lasionen der Frontallappen die klassischen Verhaltensauffélligkeiten
zeigen und das Muster kognitiver Defizite — falls diese nachweisbar sind — typischerweise individuell
variiert. Zudem ist kein klares, koharentes Charakteristikum in Tests, die bei frontal geschadigten
Menschen auffallig sind, ersichtlich und Dissoziationen zwischen Testresultaten und groben Verhal-

tensproblemen im Alltag sind nicht selten.

i. Bradyphrenie

Das Konzept der Bradyphrenie im engeren Sinne, definiert als physiologischer Parameter, der experi-
mentell als Verlangerung der normalen Informationsverarbeitungszeit quantifiziert werden kann, ist
nach wie vor kontrovers, jedoch im Rahmen einer Diskussion zuséatzlicher, depressionsbedingter, kog-
nitiver Stérungen bei Parkinson-Patienten von zentraler Bedeutung. Eine kognitive Verlangsamung
konnte bisher in der Regel nur bei komplexen Aufgaben sicher nachgewiesen werden, denen die
Beteiligung exekutiver Funktionen gemeinsam ist. Je komplexer ein gegebener Test hinsichtlich der
Notwendigkeit der Erarbeitung einer Strategie und einer spezifischen Verhaltensregulation ist, umso
ausgepragter ist in der Regel die kognitive Verlangsamung. Die Resultate dieser Studien weisen da-
rauf hin, dass die Bradyphrenie im Sinne einer unspezifischen Verlangerung der Informationsver-
arbeitungszeit beim Parkinson-Syndrom nicht nachweisbar ist, obschon eine ,kognitive Verlangsa-
mung“ als Folge beeintrachtigter exekutiver Funktionen interpretiert werden kann. Besonders schwie-
rig kann die Abgrenzung der Bradyphrenie von einer depressionsbedingten psychomotorischen Hem-
mung sein. In einer Ubersichtsarbeit kam Rogers zum Schluss, dass Bradyphrenie und psycho-
motorische Verlangsamung bei Depression méglicherweise nicht voneinander unterschieden werden
kénnen. Er fuhrte beide Phanomene auf Stérungen dopaminerger Systeme zuriick. Die Studie von
Rogers et al. stiitzte dieses Konzept einer Uberlappung zwischen Parkinson-Syndrom und Depres-
sion. Allerdings war die kognitive Verlangsamung bei dieser Gruppe von Parkinson-Patienten eng kor-
reliert mit computertomographischen Indikatoren fur strukturelle Hirnverdénderungen hauptséchlich
ausserhalb der Basalganglien, weshalb Schlussfolgerungen betreffend “Bradyphrenie” und deren Be-
ziehung zu affektiven Phanomenen nicht ohne weiteres aus diesen Resultaten abgeleitet werden kon-
nen. Owen et al. interpretierten verlangerte ,initiale Denkzeiten* (Planung) in einer computer-
gesteuerten Version des Tower of London Tests bei Parkinson-Kranken als mégliches Korrelat der

.Bradyphrenie“. Der Depressions-Score korrelierte mit keiner Variablen der Planungsfunktionen in
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diesem Test; er korrelierte lediglich signifikant mit den Variablen eines motorischen Kontrolltests. Die
Autoren schlossen aus ihren Resultaten und Ergebnissen anderer Untersucher mit derselben Test-
batterie an depressiven Patienten, dass depressive Zustandsbilder bei ihren Parkinson-Kranken nicht
zum beschriebenen Muster des Planungsdefizites beigetragen haben. Cooper et al. beschrieben mit-
tels Messungen einfacher und einer Serie komplexer Reaktionszeiten an 100 Parkinson-Patienten ei-
nen “kognitiv-analytischen” Faktor, welcher in einer Untersuchung von Reaktionszeiten unter Bedin-
gungen zunehmender kognitiver Komplexitat im Sinne einer konstanten proportionalen Verlangsa-
mung an Bedeutung gewann. Demgegeniber war ein zweiter “perzeptuomotorischer” Faktor tber alle
Bedingungen hinweg konstant und unabhéngig von der Komplexitat der Testaufgaben. Depression
gemass BDI (Score > 18) korrelierte eng mit der “perceptuomotorischen”, jedoch nicht mit der
“kognitiven” Verlangsamung. Das “kognitiv-analytische” Defizit war auch bei neudiagnostizierten,

unbehandelten Parkinson-Patienten in Frithstadien nachweisbar.

j. Kognitive Funktionen unter medikamentéser Therap ie

Die Literatur Uber die Einflisse anticholinerger Medikamente auf kognitive Funktionen bei Parkinson-
Patienten ist inkonsistent, jedoch im Hinblick auf zu erwartende Effekte unter tricyclischen Antide-
pressiva von besonderer Bedeutung. Es gibt nur wenige Studien, in denen pharmakologische Aus-
wirkungen auf kognitive Funktionen in Frihphasen des Parkinson-Syndroms untersucht wurden. Meist
konnten mit den verwendeten Tests keine signifikanten Unterschiede zwischen unbehandelten und
mit Anticholinergica, L-Dopa einzeln oder in Kombination behandelten Patienten gezeigt werden. In ei-
ner Untersuchung einfacher und komplexer Reaktionszeiten bei behandelten und neu diagnostizier-
ten, noch unbehandelten Parkinson-Kranken korrelierten die verlangerten Reaktionszeiten sowohl mit
motorischen wie auch kognitiven Parametern. Eine medikamentdse Therapie hatte keinen Einfluss auf
einfache und komplexe Reaktionszeiten, obschon das klinische Beschwerdebild bei zuvor unbehan-
delten Patienten besserte. Cooper et. al. konnten ebenfalls keine Differenzen zwischen anticholi-
nergen und antidopaminergen Therapien hinsichtlich Auswirkungen auf die kognitive Geschwindigkeit
in einer Untersuchung einfacher und komplexer Reaktionszeiten nachweisen. In anderen Studien

konnten hingegen interessante Unterschiede und Dissoziationen nachgewiesen werden.

Cooper et al. untersuchten 82 neu diagnostizierte und zuvor unbehandelte Parkinson-Patienten ohne
klinische Demenz oder Depression 4 Monate nach deren Randomisierung in eine von drei Mono-
therapie-Gruppen (Levodopa, Bromocriptin oder Anticholinergica). Sowohl die dopaminerge als auch
die anticholinerge Medikation fiihrte zu einer verbesserten motorischen Kontrolle, die Auswirkungen
auf die erfassten kognitiven Leistungen jedoch dissoziierten. Die anticholinerge Medikation war von
einer Verschlechterung von Frischgedachtnisdefiziten begleitet, die vor allem die immediate Regis-
trierung von Information betraf. Die Gruppe von Patienten, die mit dopaminergen Medikamenten be-
handelt wurde, zeigte hingegen eine relativ selektive Verbesserung in einem Test, der von Funktionen
des Arbeitsgedachtnisses (Neuordnen von Zahlenreihen) abhangig war, hingegen nicht in den
anderen verwendeten Tests, welche auch exekutive Funktionen erfassten. Die Autoren interpretierten
dieses Resultat als Hinweis dafir, dass in den frilhesten Stadien des Parkinson-Syndroms relativ se-

lektiv dopaminerge Projektionen zu orbitofrontalen Arealen betroffen sein kénnten, fir welche klas-
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sische Tests ,frontaler* Funktionen wie der Wisconsin Card Sorting Test vergleichsweise wenig sen-
sitiv sind. Eine relativ spezifische Fehlerzunahme in einem computergesteuerten Test des raumlichen
Arbeitsgedéachtnisses nach kontrolliertem Absetzen von Levodopa wurde auch bei einer anderen
Gruppe nicht-depressiver, nicht-dementer Parkinson-Patienten in relativ fortgeschrittenen Stadien (H
& Y Stadien llI-V). Zusammenfassend reichen die Befunden nicht aus, um generell von anticholinerg

wirksamen Antidepressiva bei Parkinson-Patienten abzuraten.

k. Beeintrachtigung kognitiver Funktionen bei depre ssiven Parkinson-Kranken
Mehrere Studien haben spezifisch kognitive Defizite von depressiven und nicht-depressiven Parkin-
son-Patienten verglichen. In der Regel konnten mit den verwendeten Tests deutliche kognitive Leis-

tungsunterschiede nachgewiesen werden.

Die Parkinson-Patienten von Starkstein et al., die an einer Major Depression litten, zeigten signifikant
tiefere Scores in der Mini Mental State Untersuchung als jene ohne Depression. Dariiberhinaus konn-
ten die Autoren zeigen, dass bei den von ihnen untersuchten Patienten die Schwere der Depression
deutlich mit der Schwere der kognitiven Stérung korrelierte. Bei Patienten mit einer Major Depression
fanden sich Defizite in allen untersuchten Aspekten neuropsychologischer Funktionen, am ausge-
pragtesten in Tests sogenannter frontaler Funktionen (z.B. Wisconsin Card Sorting Test). Dem-
gegentber traten kognitive Stérungen bei nichtdepressiven Parkinson-Patienten in fortgeschrittenen
Krankheitsstadien auf, diese betrafen aber primér zeitgebundene und motorische Aufgaben (z.B. Trail
Making Test, Teil A). Starkstein und Mitarbeiter schlossen daraus, dass die mit Depression assoziierte
kognitive Leistungsabnahme bei Parkinson-Kranken nicht allein eine Exazerbation von Parkinson-as-
soziierten Defiziten darstellt. Diese Interpretation ist vereinbar mit den Resultaten von Elliott et al., wel-
che auf unterschiedliche kognitive Profile von primar depressiven und Parkinson-Patienten in einer
computergesteuerten neuropsychologischen Untersuchung vorwiegend exekutiver Funktionen hin-
weisen. Parkinson-Patienten, die an einer Minor Depression litten, wiesen in Starkstein et al.'s Studie
verglichen mit nicht-depressiven Patienten keine signifikanten Leistungsunterschiede auf. Diese Re-
sultate weisen auf komplexe Interaktionen zwischen Depression und kognitiven Funktionen beim

Parkinson-Syndrom hin.

49 von urspriinglich 70 Parkinson-Patienten einer anderen Kohorte von Starkstein et al. wurden nach
3-4 Jahren nachuntersucht. Dabei zeigten zwar depressive wie nicht depressive Patienten eine sig-
nifikante Abnahme des kognitiven Leistungsniveaus wahrend der Untersuchungsperiode, diese war
jedoch deutlicher bei initial depressiven Patienten gegeniiber denen, die initial nicht depressiv waren.
Die Autoren schlossen aus ihren Resultaten, dass moglicherweise eine Depression die Progredienz
der intellektuellen Leistungsabnahme beschleunigen koénnte. Eine Untergruppe initial depressiver
Parkinson-Patienten unter Imipramin zeigte eine geringere Progredienz als nicht behandelte depres-
sive Patienten. Obschon diese Beobachtung bisher nicht bestatigt werden konnte, wiesen Starkstein
et al. auf den potentiell praventiven Nutzen einer konsequenten medikamentésen Behandlung depres-
siver Zustandsbilder bei Parkinson-Kranken im Hinblick auf eine Verzégerung der Progredienz kog-

nitiver Defizite hin. Diese Vermutung basiert allerdings lediglich auf Scores von Hamilton Depressions-
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Ratingskalen und Mini Mental State Untersuchungen. An einer grosseren Kohorte konnten Starkstein
et al. bestatigen, dass Patienten mit der Diagnose einer Major Depression nach DSM-III signifikant
starkere kognitive Leistungsabnahmen geméss Mini Mental State, Verschlechterungen in den Alltags-
aktivitaten und Progredienz in den Hoehn & Yahr Stadien zeigten, gegeniber Parkinson-Patienten mit
der Diagnose Minor Depression oder ohne Depression. Ein Untersuchungsintervall von 1 Jahr genig-
te, diese Effekte zu dokumentieren. Diese Befunde sind vereinbar mit Spekulationen anderer Unter-
sucher, dass Depression beim Parkinson-Syndrom als Risikofaktor im Hinblick auf eine spéatere

Demenzentwicklung gelten kénnte.

I. PET-Befunde an depressiven Parkinson-Patienten

Mayberg et al.’s PET-Untersuchungen an insgesamt 9 depressiven und nicht depressiven Parkinson-
Patienten der von Starkstein et al. untersuchten Kohorte ergaben bilaterale hypometabole Ver-
haltnisse im Bereiche der Nuclei caudati und orbitofrontaler Regionen bei depressiven Patienten. Die
orbitofrontalen metabolischen Verédnderungen standen in Beziehung zum Depressionsgrad jedoch
nicht zur kognitiven Leistungsfahigkeit. Diese Befunde wurden als Ausdruck selektiver Stérungen fron-
tostriataler und paralimbischer Strukturen interpretiert. Ring et al. fanden aufgrund von PET-Un-
tersuchungen an insgesamt 10 Parkinson-Patienten, die an einer Major Depression litten und 10 nicht-
depressiven Parkinson-Patienten, welche an 10 priméar depressiven Patienten und 10 gesunden
Kontrollpersonen erhobenen PET-Befunden einer friheren Studie derselben Gruppe verglichen wur-
den, bilaterale rCBF-Verminderungen in medialen, préfrontalen Kortexarealen bei depressiven Par-
kinson-Patienten. Diese vorlaufigen Untersuchungsresultate an kleinen Gruppen von Versuchsperso-

nen mussen allerdings noch erhértet werden.

m. Schlussfolgerungen
Die Préavalenz einer Major Depression in nicht-selektionierten Gruppen von Parkinson-Kranken ist auf-
grund neuerer Studien vermutlich um 10-15 % niedriger, als bisher angenommen wurde. Leichte,

jedoch klinisch relevante, depressive Symptome sind bei Parkinson-Patienten hingegen haufig.

Die charakteristische kognitive Stérungen und die sogenannte ,Bradyphrenie” bei nicht-depressiven

Parkinson-Kranken sind haufig auf Stérungen exekutiver Funktionen zurtickzufuhren.

Die Beziehungen zwischen Depression und priméaren Stérungen kognitiver und exekutiver Funktionen
bei nicht-dementen Parkinson-Kranken sind komplex. Ein Vergleich der typischen neuropsycholo-
gischen Leistungsprofile von depressiven und nicht-depressiven Parkinson-Kranken und priméar de-
pressiven Personen weist darauf hin, dass zusatzliche kognitive Defizite bei depressiven Parkinson-
Patienten nicht allein mit einer Exazerbation Parkinson-assoziierter Defizite erklart werden kénnen. In

die gleiche Richtung weisen erste PET-Untersuchungen an depressiven Parkinson-Patienten.

Die Beziehungen zwischen Depression und Demenz beim Parkinson-Syndrom werden noch nicht im
Detail verstanden. Neuere Studien weisen jedoch darauf hin, dass Depressionen gehauft mit (be-

ginnender) Demenz bei Parkinson-Patienten auftreten. Die Differentialdiagnose gegeniber einer
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depressiven ,Pseudodemenz’ muss jedoch in jedem Fall individuell gepriift werden. Die Frage, ob
eine Major Depression im Hinblick auf eine spatere dementielle Entwicklung einen Risikofaktor dar-
stellt, ist zurzeit ebenso ungeklart wie ein moglicher prophylaktischer Effekt einer konsequenten anti-

depressiven Behandlung.

Depressionen bei Parkinson-Kranken stellen ein klassisches interdisziplinares Problem dar. Die Diag-
nose und die Therapieplanung missen von Neurologen und Psychiatern gemeinsam erarbeitet und
auf individuelle Patienten und Patientinnen abgestimmt werden. Eine psychiatrische Diagnose und
Therapieplanung muss in jedem Fall auf einem multiaxialen System beruhen, das eine individuelle,
umfassende und systematische Beurteilung depressiver Syndrome unter Beriicksichtigung psy-
chischer und somatischer Probleme, Schwierigkeiten im sozialen, familidren und beruflichen Umfeld

und globalem Funktionsniveau betroffener Patienten und Patientinnen erlaubt.

n. Ausblick

Aus dieser Literaturiibersicht zum Thema Depression und Parkinson-Syndrom ergeben sich einige
Fragen, welche Gegenstand laufender oder zukinftiger Forschungsuntersuchungen sein kdnnten.
Wahrend die Pravalenz und Psychopathologie depressiver Syndrome in unselektionierten Populatio-
nen von Parkinson-Kranken heute relativ genau erfasst werden konnten, ist wenig tber deren Genese
und Langsverlauf bekannt. In zukinftigen Therapiestudien sollten unseres Erachtens neben medika-
mentdsen Interventionen vermehrt psychotherapeutische Ansétze mitbericksichtigt werden. Aufgrund
der charakteristischen Ansprechbarkeit des allgemeinen Aktivatsniveaus und der Stimmungslage
nicht-dementer Parkinson-Patienten auf Stimulation durch ihr Umfeld, sollten psychotherapeutische
Interventionen mit kognitiven und verhaltenstherapeutischen Anséatzen, welche neben Umgebungs-
reizen und strukturierten Aktivitaten auch das Einliben sozialer Fertigkeiten und einfacher Coping-
strategien sowie die Unterstitzung und Aufklarung von Angehdrigen miteinbeziehen, besonders bei
jungeren Patienten von therapeutischem und prophylaktischem Nutzen sein. Die sogenannten exe-
kutiven Funktionen sind in den vergangenen Jahren zunehmend ins Zentrum des Interesses kognitiv
neuropsychologischer und psychiatrischer Modelle gerlickt. Besonders vielversprechend erscheinen
theoretische Uberlegungen und erste Experimente mit dem Ziel, exekutive Prozesse, beispielsweise
im Rahmen von Shallice's ,Supervisory Attentional System” in unterschiedliche Subprozesse zu un-
terteilen, die moglicherweise kinftig mittels bildgebender Verfahren auch lokalisert werden kénnen.
Vergleiche zwischen verschiedenen individuellen Patienten, Gruppen von Patienten und gesunden
Probanden, bei denen anzunehmen ist, dass exekutive Kontrollfunktionen in unterschiedlicher Weise
betroffen sind, kénnten wichtige Validierungsdaten zur Verifizierung oder Falsifizierung theoretischer
Modelle liefern, welche die Beziehungen zwischen Gehirn, Wille, Verhalten und subjektivem Erleben
betreffen. In diesem Zusammenhang erscheint ein direkter Vergleich zwischen priméar depressiven
Personen, Parkinson-Patienten und gesunden Probanden besonders vielversprechend, da die Patho-
physiologie des relativ haufigen Parkinson-Syndroms zur Zeit vermutlich genauer bekannt ist, als die

irgendeiner anderen zentralen neurologischen Bewegungsstérung.



88

11. Depression und Schmerz

11.1. Depression - ein schmerzloses Leiden?
D. Hell, J. Endrass, J.-P. Bader

Inhalt:

a. Was macht den Unterschied zwischen depressivem Leiden und kérperlichem Schmerz aus?
b. Die neurobiologische Grundlage des Schmerzes

c. Quélende Erfahrung

d. Zwei Fallbeispiele

e. Leiden an der eigenen Person

f. Verlust des sinnlichen Erlebens

a. Was macht den Unterschied zwischen depressivem L eiden und kérperlichem Schmerz?

Depressive Menschen leiden an gedrickter Stimmung, an Antriebsverlust und Interessemangel. Sie
haben Schwierigkeiten, Entscheidungen zu fallen und klagen h&ufig Uber ein vermindertes Konzent-
rationsvermégen. Auch wenn schmerzhafte Druckgefiihle wie Kopfschmerzen nicht selten sind, kon-
nen depressive Menschen auf schlimmste Weise leiden, ohne einen kdorperlich lokalisierbaren

Schmerz zu spuren.

Was macht den Unterschied zwischen depressivem Leiden und kérperlichem Schmerz aus?

Schmerz ist eine bestimmte Empfindungsqualitat. Schmerz kann quantitativ als mild, heftig oder un-
ertraglich bewertet werden. Gemaéass der International Association for the Study of Pain ist Schmerz
,ein unangenehmes Sinnes- und Geflhlserlebnis, das mit aktueller oder potentieller Gewebeschadi-

gung verknipft ist oder mit Begriffen einer solchen Schadigung beschrieben wird".

Damit wird die Warnfunktion des Schmerzes betont. Ferner besagt diese Definition, dass zwar
Schmerzen so erlebt werden, als ob Gewebe zerstort sei, dass Schmerzen aber auch auftreten kon-
nen, wenn keine Gewebeschadigung vorliegt. Bei dieser Schmerzdefinition ist bereits das Leiden am

Schmerz mitenthalten.

b. Die neurobiologische Grundlage des Schmerzes

Die Neurowissenschaft unterscheidet zwischen einer sensorischen Komponente des Schmerzes, wel-
che Auskunft Uber Lokalisation und Intensitdt des Schmerzreizes gibt, und einer emotionalen Kom-
ponente, welche die Schmerzreize als unangenehm erleben lasst. Von dieser emotionalen Kompo-

nente des Schmerzens soll im Folgenden die Rede sein.

Viele Hinweise sprechen dafir, dass depressive Menschen, auch wenn sie keinen Schmerzreiz wahr-

nehmen, an der emotionalen Komponente des Schmerzes leiden. So ist sowohl bei einem Teil der de-
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pressiven Menschen als auch bei Schmerzpatienten die Aktivitat eines bestimmten Stirnhirnareals ver-
andert. Dieses Areal wird in der neuroanatomischen Terminologie als 'subgenualer Bereich des Gyrus

cinguli anterior' bezeichnet und liegt in der Mittellinie des Stirnhirns nahe tiber und hinter den Augen.

Dieses Gebiet ist in ein Funktionssystem eingebettet, das fur die emotionale Komponente des
Schmerzes verantwortlich ist. Die quélend erlebte Verstimmung depressiver Menschen kénnte also ihr
organisches Substrat in neuronalen Systemen haben, die auch bei korperlich traumatisierten
Schmerzpatienten eine Rolle spielen. Dafur sprechen u.a. Befunde, die A.J.Bouckoms bei der
Behandlung therapierefraktarer Depressionen und bei unbehandelbaren chronischen Schmerzsyndro-

men erhoben hat.

Es konnte gezeigt werden, dass nach beidseitigen stereotaktischen L&sionen von ungefahr 1cm
Durchmesser, die der Neurochirurg im oben beschriebenen Bereich gesetzt hatte, das subjektive Lei-
den, d.h. die emotionale Komponente des Schmerzes gelindert wurde. Allerdings liess sich mit dieser
umstrittenen Behandlungsmethode die Haufigkeit erneuter depressiver Episoden nicht beeinflussen.
Bei der Diskussion solcher neurobiologischen Theorien gilt es den Umstand zu beriicksichtigen, dass
im depressiven Zustand die Aktivitat vieler weiterer Hirnareale verandert ist. Zudem ist das Aktivi-
tatsmuster im depressiven Zustand bei vielen Menschen nicht identisch. Auch gilt es zu beriicksich-
tigen, dass nicht das Gehirn leidet, sondern dass sich das Leiden einer Person in einem bestimmten,

individuellen Hirnzustand reprasentiert.

c. Quélende Erfahrung

Noch schwieriger als die Definition des Schmerzes ist diejenige des Leidens. Leiden ist die quélende
Erfahrung von sozialem oder kdrperlichem Ausgeliefertsein. Auf einen einfachen Nenner gebracht,
wird Schmerz empfunden, Leiden aber erfahren. So lasst sich ethymologische Leiden vom althoch-

deutschen Wort "lidan" fir Reisen, Fahren ableiten.

Man kann an Schmerzen, aber auch an realen oder vorgestellten Verlusten leiden. Im Falle der De-
pression setzt das Leiden haufiger nach Verlustsituationen als in Folge von korperlichen Schmerzen
ein. Es kann sogar beobachtet werden, dass depressive Menschen sich willlentlich Schmerzen zufu-
gen, um das Leiden am Verlusterleben und dem damit verbundenen Leeregefuhl ertraglicher zu ma-

chen.

Mit dem Schmerz wird vom depressiven Leiden abgelenkt. Daraus muss sich nicht zwingend eine
neue Form des Leidens ergeben. Als fundamentale Empfindung kann Schmerz, z.B. im Liebesspiel,
auch als angenehm wahrgenommen werden. Fihren Schmerzen zu Leiden, darf davon ausgegangen
werden, dass der Schmerz negativ bewertet wird. Das Leiden ist in diesem Falle eine prozesshafte
Reaktion auf den Schmerz, wie es in einem anderen Falle eine prozesshafte Reaktion auf den Verlust

sein kann.
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d. Zwei Fallbeispiele

Frau A. leidet daran, dass ihr Mann kirzlich verstorben ist und reagiert mit starker Trauer auf den Ver-
lust. Sie erlebt ihre Situation als sehr belastend. lhr Leiden findet Erleichterung, als sie Anteilnahme
erlebt oder Uber ihren Verlust weinen kann. Frau A. leidet an einer Trauerreaktion, ohne depressiv zu

sein.

Frau B. verlor ebenfalls ihren Mann, vermag aber keine echte Traurigkeit zu empfinden, obwohl sie ih-
rem Mann sehr nahe stand. Nach und nach verliert sie das Interesse an ihrer Umgebung, vernach-
lassigt ihre Aufgaben und zieht sich immer mehr zuriick. Sie verliert die Fahigkeit, Gefiihle zu em-
pfinden und wird durch diese Veranderung zusehends verunsichert. Ihr Leiden, durch den Tod ihres
Mannes ausgel6st, wird zum Leiden an sich selber. Ihr Geflihls-, Interesse-, und Antriebsverlust er-

fullen dabei die Hauptkriterien einer depressiven Episode.

Im Falle der depressiven Frau B kommt zum Leiden am Verlust ein Leiden am eigenen Zustand hinzu.
Das Spezifische des depressiven Leidens scheint zu sein, dass nicht nur ein Schmerzempfinden oder
eine Verlustsituation vorliegt, sondern der Leidende sich selber als Person negativ beurteilt. Dadurch

verwandelt sich das ,ubliche’ Leiden in ein Leiden Uber die Vorstellung der eigenen Person.

e. Leiden an der eigenen Person
Wenn aber der Mensch zu einem Leidenden an sich selbst wird, geht leicht verloren, was das ur-
sprungliche Leiden ausgeltst hat. Dann richtet sich der Stachel des Leidens nicht mehr gegen das

Unertragliche, das zum Leiden gefiihrt hat, z.B. der Schmerz, sondern gegen die eigene Person.

Das Risiko einer solchen Entwicklung ist umso grosser, je mehr das urspriingliche Leiden zur Er-
schopfung fuhrt und mit einer mentalen Blockade einhergeht. Unter einer mentalen Blockade wird eine
Beeintrachtigung der Planung und Ausfiihrung von Handlungen verstanden. Bei depressiven Men-
schen aussert sich die Blockade vor allem in einer Verlangsamung der Denk- und Erinnerungs-
vorgange. Depressive Versuchspersonen reagieren in Tests langsamer auf Reize und haben vermehrt
Muhe, Gelerntes aus dem Gedachtnis spontan abzurufen. Gleichzeitig sind ihre Bewegungsablaufe
gehemmt. Diese Initiierungshemmung, die sich wie eine Stdérung der zentralen Exekutive auswirkt,
tragt dazu bei, dass depressive Personen auf sich selber zurtickgeworfen sind und an Selbstvertrauen

verlieren.

Bewertet sich ein Mensch hauptséchlich aufgrund seiner sozialen Fertigkeiten, so trifft ihn eine De-
pression an seinem verletzlichsten Punkt. In der heutigen Gesellschaft werden Leistung, Erlebnis-
fahigkeit und Flexibilitdt sehr hoch bewertet. Selbst wenn die Depression als Krankheit gesellschaftlich
toleriert wird, leidet der derpessive Mensch an den gesellschaftlichen Anspriichen, die er nicht erfillen

kann.
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f. Verlust des sinnlichen Erlebens

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass depressive Menschen emotional wie Schmerzpatienten
leiden, jedoch ohne genau definierbare Schmerzen. Sie erleben eine Veranderung, die sie in unter-
schiedlichem Ausmass behindert, ohne dass diese Veranderung mit einer sichtbaren Organverletzung
einhergeht. Selbst wenn depressive Menschen diffuse Schmerzgefiihle haben, so fehlt ihnen in der
Regel gerade das, was Schmerzpatienten auszeichnet: Das sinnliche Erleben, d.h. die sensorische

Komponente eines kdrperlich begriindbaren Schmerzes.

12. Depression und Trauer

12.1. Trauer und Depression
D. Hell

In der Umgangssprache wird Depression haufig mit Trauer gleichgesetzt. Diese Gleichsetzung von
Trauer und Depression wird auch von der pharmazeutischen Industrie benitzt, wenn es gilt, Werbung
fur Antidepressiva zu machen. ,Wer Jarsen® einnimmt, sagt Adieu zur Traurigkeit®. Trauer und De-
pression sind aber nicht miteinander gleichzusetzen. Zwar hat Depression mit Trauer zu tun. Im de-
pressiven Menschen sind oft traurige Gefiihle versteckt, aber sie kdnnen nicht zum Leben kommen,

solange ein Mensch schwerer depressiv ist.

Traurigkeit ist ein lebendiges Geflihl. Depression ist Bedriicktheit, Niedergeschlagenheit, Erstarrung.
Trauer gehort mit Freude, Wut, Angst und Ekel zu den Grundgefuhlen. Trauer ist lebensnotwendig.
Trauer hat unter den verschiedenen aufgefiihrten Affekten eine ganz spezielle Bedeutung fur den zwi-
schenmenschlichen Zusammenhang. Traurigkeit I6st beim Mitmenschen Trost aus. Der Ausdruck von
Traurigkeit - das ergreifende Weinen, der traurige Blick und ahnliches - sind Hinweise dafir, dass von

andern Kraft und Hilfe erwartet wird.

Im Gegensatz zu diesem sehr lebendigen Gefiihl der Traurigkeit geht depressives Erleben mit einem
Einfrieren der Gefiihle einher. Wo echte Traurigkeit empfunden wird, ist depressives Erleben fern. Wo
eine schwere Depression einen Menschen blockiert, ist aktives Trauern vorerst unmoglich. Wie eine
Balance bestimmt die Starke des einen Affektmusters die Schwéche des anderen. Sie ist mit zwei
Polen vergleichbar, die sich gegenseitig abstossen und doch - oder gerade deshalb - etwas mit-
einander zu tun haben. Dass Trauer und Depression offensichtlich eine innere Beziehung zueinander
haben, zeigt sich auch darin, dass auf eine abklingende Depression oft Trauer folgt oder umgekehrt
heftige unaushaltbare Trauer in eine hemmende Depression umschlagt. Wirkliche Trauer setzt aber
die Anerkennung eines Verlustereignisses voraus. Erst wer etwas verlorengibt, kann um das Ver-
lorene trauern. Indem der Trauernde Abschied vom Vergangenen nimmt, erhélt er potentiell auch die
Chance eines zukinftigen Neubeginns. Depressive Menschen scheinen demgegeniber einen erleb-

ten Verlust nur teilweise auch gedanklich anerkennen zu kénnen. Sie halten am Verlorenen weiter fest
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und lassen wissende Trauer nicht zu. Erst wenn eine bewusste Anerkennung des Verlustes mdglich

wird, weicht die depressive Verstimmung oft einem schmerzhaften Trauerprozess.

Nach einem schénen Psalmwort sind Trénen das Brot der Notleidenden. Wer aus einer schweren De-
pression erwacht und wieder Trauer empfinden kann, wird die Tranen tatsachlich wie ein Geschenk
oder wie eine Speise entgegennehmen. Ein schwer depressiver Mensch kann oft gerade nicht wie-
nen. Erst wenn man die Mimik von depressiven Menschen ganz genau untersucht, wird man im Aus-
druck dieser depressiven Menschen auch traurige Ausdrucksformen finden, aber immer abge-

schwacht und meist vermischt mit Angst und Wut.

Ebenso wie Trauer nicht mit Depression gleichzusetzen ist, ist auch Angst ein Grundgefihl, das nicht
einfach mit Depression gleichzusetzen ist. Oft gehen schwere Angste einer eigentlichen Depression
voraus, bis es zu einer depressiven Blockade kommt, wenn der Betroffene fur sich keinen Ausweg aus

der bedrohlichen Situation sieht.

Depressionen gehen in der Regel mit einem Verlust einher. Dieser Verlust betrifft immer eine Person
oder eine Wertvorstellung oder eine Rolle, die fir den betroffenen Menschen wichtig ist. Haufig treten
Depressionen nach einem Partnerverlust auf oder bei Arbeitslosigkeit oder Pensionierung. Der Verlust
kann aber auch in der Vorstellung eines Menschen vorweggenommen werden, ohne dass er tat-
sachlich real schon eingetreten ist. Dieser vorgestellte Verlust trifft den Menschen an einer sensiblen
Stelle und scheint ihn wie wehrlos zu machen. In dieser Situation erstarren betroffene Menschen und
finden in ihrer Erstarrung auch keinen Zugang mehr zu den tief in ihnen begrabenen Gefiihlen der

Traurigkeit, der Angst oder der Wut.

Trotzdem sind Depressionen in der Regel keine Dauerzustéande, sondern eine Art Durchgangssta-
dien, die ein Ende finden. Manchmal stellen sie sogar einen Tunnel dar, der nicht nur wieder ins Licht,
sondern in ein neues Leben, zur Individuation fihrt. Vor dem Ende des depressiven Tunnels muss
aber oft ein Verlust angenommen werden, muss Trauer durchlebt werden. Wenn ehemals Depressive
wieder echte Gefiihle erleben konnen, ist dies fir sie wie ein neuer Tag. Es ist das beste Zeichen da-
fur, dass die depressive Reaktion schwindet und die gesunde Seite anwéachst. So verweist gerade das
depressive Leiden auf die Weisheit der Gefiihle als basale Elemente unserer Lebensorganisation. Un-
sere Geflihle sind nichts Zufalliges und schon gar nichts Schadliches. Aber wir haben zu lernen, mit
unseren Geflhlen umzugehen. In unserer Kultur scheinen wir besonders Mihe zu haben, mit dem
Geflhl der Trauer zu leben. Vielleicht weil unsere Zivilisation die Individuation und die Aktivitat hoch-
halt und demzufolge mit einem eher kollektiven und desaktivierenden Gefiihl wie der Trauer ihre liebe
Muhe hat.

13. Depression und Sucht und Drogen

Eine anhaltende Vergiftung mit Alkohol, Drogen oder Medikamenten lasst zwar akute Verstimmungs-
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zustande wie ,das trunkene Elend" zu, doch verunmdglicht die Betdubung mit Rauschmitteln, solange

sie anhalt, gerade eine tiefere und langer dauernde depressive Reaktion.

Hingegen treten nach allgemeiner therapeutischer Erfahrung depressive Reaktionsweisen in der Ent-
wohnungsphase Siichtiger recht haufig auf. Da die Betaubung mit Suchtmitteln keine Verarbeitung
von Verlusten und Konflikten zuldsst — sondern im Gegenteil neue Probleme hervorruft -, sind stichtige

Menschen fur Depressionsentwicklungen besonders anféllig, wenn die Betdubung wegfallt.

14. Depression und Stress

Im Allgemeinen gehen Depressionen mit einer Erhéhung des Stresshormons Cortisol einher. Dieser
Anstieg beruht auf der Uberaktivitat eines relativ komplizierten Stresssystems, der sog. Stressachse,
das tiefliegende Hirnteile (v.a. den Hypothalamus) mit der Nebennierenrinde verbindet. Sowonhl
klinische wie auch tierexperimentelle Befunde sprechen nun dafiir, dass dieses Regulationssystem
aufgrund genetischer oder biographischer Einfliisse so verandert ist, dass es auf Belastungen beson-
ders intensiv und langanhaltend reagiert. In einem solchen Fall fihren Stressbelastungen zu einer
starkeren Ausschittung des Stresshormons, was wiederum zur Folge hat, dass Stress schlechter ab-

gefedert werden kann.

Als Auslosefaktoren eines depressiven Geschehens sind vor allem soziale Belastungssituationen (wie
berufliche Schwierigkeiten), emotionale Mangelzustande (wie anhaltende unzufriedene Ehebezie—
hungen) und Verluste (vor allem von Partnern, Eltern und Kindern) hervorzuheben. Das gemeinsame
dieser Ausltsefaktoren scheint zu sein, dass sie einen Menschen an seiner verletzlichen Stelle treffen,
so dass auslésendes Ereignis und personliche Grundhaltung wie Schliissel und Schloss zusammen-
passen. Konsequenterweise sind Ausldsefaktoren immer individuell zu bestimmen und kdénnen von
Mensch zu Mensch sehr unterschiedlich sein. So kann eine soziale Zuriicksetzung den einen Men-
schen furchtbar schmerzen, wahrend ein anderer, der weniger ehrgeizig ist, darauf gelassener rea-
gieren kann. Manchmal sind die auslésenden Faktoren auch deshalb schwierig zu erkennen, weil sie
fur Aussenstehende trivial erscheinen. So kann Wohnungswechsel bei einer stark verwurzelten Per-
sonlichkeit zu einem depressionsauslosenden Trauma werden, was weniger trennungsempfindliche
Menschen unverstandlich erscheint. Zudem wirken nicht selten verschiedene kleinere Verletzungen
und Belastungen zusammen, so dass ,der letzte Tropfen“ unerheblich scheint und selbst fur die Be-
troffenen als Ausldsefaktor kaum nachvollziehbar ist. Am schwierigsten sind aber vielleicht erfreuliche
Ereignisse (wie berufliche Beférderungen) als Ausldsefaktoren von Depressionen zu verstehen, ob-
wohl auch sie unter bestimmten Umstéanden zur inneren Belastung und schliesslich zur Uberforderung

werden kdnnen.

Neben solchen psychosozialen Belastungen, deren Bedeutung nur im Einzelfall zu bestimmen ist,
kénnen auch kdorperliche Erkrankungen oder deren eingreifende Behandlung (z.B. Cortisontherapie)

Depressionen hervorrufen. Dabei kdnnen Kdérperkrankheiten bestimmte Hirnfunktionen wie die zent-
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rale Exekutive oder die Stressregulation entweder direkt verandern oder auf indirektem Weg beein-
flussen, z.B. Uber den Weg einer erschépfenden Belastung. Beispiele fiir direkte Wirkungen sind Ent-
zundungen, Infarkte oder Tumore des Gehirns. Beispiele fir indirekte Wirkungen sind Schilddriisen
Unterfunktionen, chronische Schmerzerkrankungen oder andere konsumierende Kérperkrankheiten.
Auch Suchtkrankheiten haben haufig Depressionsfolgen. Schliesslich kdnnen Stérungen des Tages-

rythmus oder Lichtmangel zum Auftreten von Depressionen beitragen.

Neben Risiko- und Auslésefaktoren spielen weitere Einflisse eine wesentliche Rolle fur die Depres-
sionsentwicklung. Diese dritten Einflussfaktoren werden im Allgemeinen unterschatzt und auch in
Fachbuchern kaum behandelt. Es handelt sich um Einflisse, die eine einmal aufgetretene depressive
Reaktion begleiten und dazu beitragen, dass eine einsetzende depressive Blockade verstarkt oder ab-
geschwacht wird. Wie ,,Angst vor der Angst* eine Entwicklung der Angstkrankheit beeinflussen kann,
spielt auch eine Art ,Depression uber der Depression“ in der Depressionsentwicklung eine Rolle. So
kann z.B. die Wahrnehmung einer beginnenden depressiven Hemmung zu einer alarmierenden Ge-
genreaktion fihren, die die zugrundeliegende Belastung verstéarkt, oder sie kann eher mit einer ent-
lastenden Intervention einhergehen (vgl. Abb.). Es ist verstandlich, dass vor allem Personen, die
schon schwere Depressionen erlebt haben, sich innerlich heftig gegen erste Anzeichen einer erneuten
depressiven Blockade aufbdumen. Umgekehrt kann ein Mensch, der bisher nur leichtere depressive
Schwankungen erlebt hat, einer einsetzenden Depression gelassener gegeniuberstehen. Die Reakti-
onsweise auf erste Anzeichen einer Depression wird aber auch von inneren Einstellungen (z.B. von
Selbstvertrauen oder Selbstkritik) und von dusseren Umsténden (z.B. vom Verstandnis der Umgebung
und vom Aufgabenbereich) abhangen. Wer sich z.B. bei Auftreten einer depressiven Blockade selber
verantwortlich macht und sich stark in Frage stellt oder wer aufgrund eines inneren grossen Ver-
pflichtungsgeflihles eine Sache nicht ruhen lassen kann, wird sich bei beginnender depressiver Blo-
ckade fordern und schliesslich tberfordern. Dasselbe gilt natirlich auch fur Personen, die sich aus
ausseren Griinden keine Pause leisten kdnnen, etwa fiir eine Mutter mit kleinen Kindern ohne part-

nerschaftliche Unterstiitzung.
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Nach gross angelegten englischen Untersuchungen sind es gerade solche Personengruppen, die be-
sonders haufig Gefahr laufen, depressiv zu erkranken. Uberforderte Miitter mit kleinen Kindern sind
einerseits emotional und sozial stark belastet, haben andererseits aber auch nicht die Méglichkeit, sich
im depressiven Zustand von ihren Kindern zuriickzuziehen, um sich dem Druck zu entziehen und das
zu leisten, was ihnen im Depressionszustand mdglich ist. Dadurch geraten sie in einen Teufelskreis
von depressiver Blockade und anhaltend neu hinzukommenden Enttduschungen, die die Depression

als Stresserkrankung unterhalten.

15. Depression und Suizid

In der Schweiz beendet ca. 1-2% aller Menschen ihr Leben durch Selbsttétung, haufig im Zusam-
menhang mit Depressionen. Bis zu 15% der schwer depressiven Menschen, welche Hospitalisationen
bendtigen, toten sich selbst aus Verzweiflung und Hoffnungslosigkeit. Gefahrdet sind v.a. altere, al-
leinstehende Menschen, aber auch solche, die zusétzlich an chronischen kdrperlichen Erkrankungen
leiden. Viel haufiger kommen allerdings — und zwar mehrheitlich bei jingeren Personen — Suizid-
versuche vor. Grundsatzlich sind alle Suizidausserungen depressiver Menschen sehr ernst zu neh-
men, da durch sie seelische Qual gedussert wird. Dies gilt auch fur jene Erkrankten, die ihre Umge-
bung durch standige Klagen belasten oder denen man ihre Depression nicht ansieht. Suizidgedanken
kénnen einem depressiven Menschen nicht ausgeredet werden. Sie stehen im Zusammenhang mit
der depressiven Problematik und treten erst bei Aufhellung der Depression zuriick. Das Eingreifen im
Falle akuter Suizidgefahr rechtfertigt sich ethisch aus der Tatsache, dass die wenigsten Personen

nachtraglich ihre Rettung bedauern oder sich spéter doch noch téten.

16. Depression und Kognition

Jean-Pierre Bader

Schwere Depressionen sind meist von Gedachtnis- und Aufmerksamkeitsstérungen, verminderter Mo-
tivierbarkeit, eingeschranktem Planungs- und Problemléseverhalten und psychomotorischer Verlang-

samung begleitet.

Das Denken der betroffenen Patienten ist haufig weitgehend dominiert von kontinuierlichen, beharr-
lichen und willentlich kaum zu beeinflussenden negativen Gedanken. Die Kranken erleben es als &us-
serst schwierig, sich auf aussere Reize, wie sie beispielsweise im sozialen oder beruflichen Alltag re-

gelmassig auftreten, zu konzentrieren.

Auch die Aktivierung anspruchsvoller, psychischer Prozesse, die zum Ldsen von logischen oder
sozialen Problemen, zum Erfassen komplexer Zusammenhange oder zum willentlichen Lernen unter-

schiedlicher Informationen nétig sind, ist in der Regel in schweren Depressionen behindert.
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Man nimmt an, dass bei diesen Patienten die kognitive Organisation soweit autonom geworden ist,
dass sie weitgehend unabhéangig von ausserer Stimulation wird und die betroffenen Individuen so
kaum mehr ansprechbar auf Ereignisse und Veranderungen in ihrem unmittelbaren Umfeld werden.
Dariliber hinaus sind aber auch stressbedingte hormonelle Veranderungen im Korper nachweisbar,
welche ebenfalls die Leistungsféahigkeit des Gehirns bei der Lésung unterschiedlicher Aufgaben hem-
men kodnnen, die beispielsweise Spontaneitat, kognitive Flexibilitaét oder willentliches Erinnern erfor-

dern.

Nach heute vorherrschender Ansicht, sind diese kognitiven Defizite reversibel und bilden sich mit dem

Aufhellen der depressiven Symptomatik allméahlich wieder zuriick.

17. Depression und Interaktion
(Uberarbeitet und aktualisiert August 2013)

17.1. Stolpersteine und Mdglichkeiten im Umgang mit depressiven Personen
D. Hell

Inhalt:

a. Depressives Verhalten wirkt haufig auch abweisend

b. Widerspruchlichkeit des Symptommusters bewirkt gemischte Gefiihle bei Partnern
c. Stolpersteine im Umgang mit Depressiven

d. Mégliche Umgangsweisen

e. Verhaltensempfehlungen fur Partner von depressiven Menschen

Das Gesprach zwischen depressiven Menschen und ihren Partnern, selbst ihrem Arzt, verlauft selten
ganz spannungsfrei. Die Regel sind eher Kommunikationsschwierigkeiten, die mit paradoxalen Phano-
menen rund um die Depression zusammenhéngen. Die daraus entstehenden Missverstandnisse zwi-
schen depressiver Person und (therapierendem) Partner haben Auswirkungen, die sich Uber das un-
mittelbare Gespréach hinaus auf das Zusammenleben bzw. im therapeutischen Rahmen auf Diagnostik

und Behandlung erstrecken.

Der erste Stolperstein im Umgang mit depressiven Menschen liegt im Widerstand gegen die Annahme
einer depressiven Erkrankung. Dieser Widerstand kann von betroffenen Partnern noch unterstitzt
werden. Er kann in der &rztlichen Praxis dazu fuhren, dass das Leiden entweder nicht erkannt oder als
zwiespéltig oder gar unecht erlebt wird. Depressive Stérungen werden gehauft bei sehr alten und bei
sehr jungen Menschen Ubersehen. Im Alter kann eine Depression ein psychoorganisches Syndrom
vortduschen oder mindestens akzentuieren. Bei Jugendlichen dussert sich eine depressive Verstim-
mung nicht selten in Schul- oder Verhaltensstérungen, die eher an eine altersentsprechende Krise als

an eine Depression denken lassen.



97

Das Risiko, depressive Stérungen zu lbersehen oder in ihrem Ausmass nicht zu erkennen, wachst,
wenn personliche Eigenheiten das Krankheitshild Uberlagern, wenn etwa Klagsamkeit oder ,hysteri-
sches Verhalten" auftreten und deshalb das Leiden unecht scheint. Eine depressive Person muss
aber nicht unbedingt still leidend, in sich gekehrt oder niedergeschlagen sein, sondern kann auch un-

ruhig, gespannt oder appellativ-agitiert wirken.

Das zZusammentreffen und Ineinandergehen von krankheitsbedingter Behinderung und personlich-
keitsspezifischem Ausdruck kommt bei depressiven Stérungen aus mehreren Griinden besonders
haufig vor. Durch die Abnahme der emotionalen Erlebnisfahigkeit treten bei depressiven Menschen
negative Empfindungen starker in den Vordergrund, so dass sie leicht argerlich, vorwurfsvoll oder ab-
weisend erscheinen, auch wenn sie ganz andere Absichten hegen. Es ist das Verdienst moderner
Verhaltensuntersuchungen, diesen seit langem bekannten Beziehungsaspekt der Depression mit fort-

geschrittener Methodik bestéatigt und differenziert zu haben.

a. Depressives Verhalten wirkt haufig auch abweisen  d

Depressives Verhalten ist in der Zweierbeziehung charakterisiert durch negatives Selbstbewerten, ne-
gative Zukunftserwartungen und vermehrtes Inanspruchnehmen. An den Gesprachspartner von De-
pressiven werden eine Vielzahl von Verhaltensweisen gerichtet, die als ,Schrei nach Liebe" im-
ponieren. Bei genauer Verhaltensanalyse zeigt sich in der Regel, dass dem depressiven Verhalten ne-
ben dieser Appellationskomponente auch ein Hostilitdts- und Deprivationsaspekt (d.h. eine feindselige

und entziehende Wirkung) zukommt (Abb.1).

Abb.1

Depressives Verhalten als Botschaft (Wechselwir ~ kungen zwischen depressiven
Personen und ihren Partnern)

Depressiver €« Partner
Appellationsverhalten (appellartige Wirkung):
Verzweiflung, Hilflosigkeit — Mitgefiihl und Mitleid
(,Schrei nach Liebe") —» Anteilnahme
Hostilitatsverhalten (feindselige Wirkung):
Negative Gefiihle, Dysphorie — > Eindruck des Abgewiesenwerdens
(,Klagsamkeit") —» Enttduschung, Arger
Deprivationsverhalten (entziehende Wirkung):
Hemmung, Interesseverlust e DamEfung der Erwartungen
(,Versteinerung") Zuriickhaltung

Vi l

Zwiespaltige Botschaft E— Spannung, L&hmungsgefihle
<4------ Verunsicherung
(emotionaler Stress)
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Ist der ,Schrei nach Liebe" besonders bei leichteren und neurotischen Formen depressiven Leidens
auffallig, so kommt der ,feindselige Aspekt* depressiven Verhaltens umso deutlicher zur Geltung, je
starker eine Depression devitalisiert ist und dem Depressiven alles wert- und hoffnungslos erscheint.
Demgemass laufen auch besonders die langfristigen Partner von schwer depressiven Personen Ge-

fahr, sich schitzend vom Partner abzugrenzen und sie zu kritisieren.

Der Deprivationsaspekt depressiven Verhaltens hat mit der Freudlosigkeit und Bedriicktheit depres-
siven Erlebens zu tun, was eine positive Rickkoppelung in der Beziehung zu andern Menschen ver-
unmaoglicht und die Kommunikation schwerféllig und monoton werden lasst, so dass sich Partner von

Depressiven im Gesprachskontakt wie blockiert oder in einer Sackgasse eingeschlossen fiihlen.

Auch wenn die vielfaltigen experimentellen Studien zur Interaktionsanalyse von Depressiven und ihren
Bezugspersonen zum Teil uneinheitliche Resultate geliefert haben, so haben sie doch die Regel be-
statigt, dass die Depression zwar kurzfristig einen Mitleidseffekt hervorrufen kann, langerfristig aber
bei Bezugspersonen die Gefahr der Verunsicherung und Deprimierung sowie der Kritik und Kontrolle
der Depressiven mit sich bringt (Abb. 2). Depressive Symptome wirken als zwiespaltige Botschaften,

die nebeneinander Mitleid, Zuriickhaltung und Enttduschung auslésen.

Abb. 2

Auswirkungen depressiven Verhaltens bei kurzfristige n Kontakten (in experimentellen
Untersuchungen)

a) auf das Empfinden der Gesprachspartner
*Verunsicherung
*Verstimmung (meist Deprimierung, aber auch Arger)

b) auf das Verhalten der Gesprachspartner
*Schonung des Depressiven

*Vermeidungstendenz beziiglich weitere Zusammenkunfte

Bei langerfristigen Kontakten (Angehdérigensituation) verandert sich die Reaktionsweise: Neben
Schonung wird durch Partner und Angehérige auch kritische Kontrolle gelibt; anstelle der Vermeidung
treten bei weitergeflihrten Kontakten vermehrt Rechtfertigungs- und Selbstbehauptungsversuche der

Partner auf.

b. Widersprichlichkeit des Symptommusters bewirkt g emischte Gefiihle bei Partnern

Durch die Widerspriichlichkeit des Symptommusters bewirken Depressive haufig auch bei ihren
Partnern und Therapeuten gemischte Gefiihle, die eine klare und stiitzende Haltung erschweren. Ge-
rade sensible und einfiihlsame therapeutische Partner spuren diese Beziehungsfalle in oft lahmender
Weise. Sie empfinden, dass sie den Winschen der erkrankten Menschen, wie sie auch immer han-

deln werden, im Moment nicht gerecht werden kdnnen, und fiihlen sich dadurch schachmatt gesetzt.




99

Die grosste Gefahr in der Behandlung Depressiver liegt denn auch darin, dass auf die wider-
sprichlichen Botschaften des Erkrankten auch vom Arzt ambivalent reagiert wird und sich Verarge-
rung Uber das Hostilitatsverhalten, Enttduschung iiber das Deprivationsverhalten und Uberfiirsorglich-
keit gegenlber der Appellationskomponente einstellen und dabei tibersehen wird, dass alle diese Ver-
haltensaspekte in der Erkrankung des Depressiven selbst wurzeln. Solange eine Depression tief ist
und der Patient selber keine positiven Gefuihle in der Arzt-Patient-Beziehung auszudricken vermag,
muss die Behandlung in einer Art Einbahnbeziehung einseitig durchgetragen werden, was nie leicht

ist, je nach Personlichkeit des Therapeuten manchmal sogar ausserst schwerfallen kann.

Im Folgenden mdchte ich nun von diesem interaktionellen Ansatz her auf konkrete Stolpersteine im
Umgang mit depressiven Menschen aufmerksam machen, wie ich sie in Paartherapien, in der Super-
vision von Arzten in der Ausbildung — aber auch in meiner eigenen Praxistéatigkeit — immer wieder erle-
be. Ich beziehe mich dabei auf eher schwere Depressionsformen, bei denen ein normales psycholo-
gisches Verstandnis nicht ausreicht, und schliesse leichtere depressive Verstimmungen von kirzerer

Dauer aus, die haufig normal-psychologisch angehbar sind.

c. Stolpersteine im Umgang mit Depressiven

c.1. Entmindigende Schonhaltung

Aus Mitleid und gleichzeitig empfundener Infragestellung heraus kann der depressiven Person in einer
Uberaus schonenden Weise begegnet werden, die ein echtes Eingehen auf ihr Leiden verunmdglicht
und dem Betroffenen das Gefihl gibt, nicht ernst genommen zu werden. Besonders gerne schleicht
sich in Aussagen gegenuber depressiven Menschen die Verkleinerungsform — der Diminutiv — ein.
Beispiele sind: ,Es ist ,nur‘ eine voribergehende Verstimmung, das gibt sich schon wieder.” Oder
beim Arzt: ,Sie sind korperlich gesund; es handelt sich ,nur' um psychische Probleme*, oder ,Sie
leiden im Moment schon ,etwas’, aber es wird bald wieder besser”, oder ,Sie sind ,einfach’ erschopft;
ich empfehle Ihnen einen Urlaub, wo Sie frische Krafte tanken kénnen.* Durch Worte wie «nur»,
«etwas» oder «einfach» fuhlt sich der Depressive jedoch in seiner Verzweiflung unverstanden und

abgeschoben.

Solch gutgemeintes Schonen bewirkt demzufolge oft das Gegenteil und fithrt dazu, dass der depres-
sive Mensch seine Klagen verstarkt oder sich in seiner Angst, ein unheimliches Leiden zu haben,
durch die beschonigenden Worte bestatigt fuhlt. Aus der generellen Empfehlung zur Schonung kann
der Depressive auch die sachlich unberechtigte Erwartung heraus héren, dass sein Leiden durch Pas-
sivitat verringert werde. Aus eigener Erfahrung weiss er aber oft genau, dass er durch Nichtstun (z.B.
im Bett liegen) nicht von seinen depressiven Noten befreit wird. Auch wenn depressive Personen vor
Uberforderung im Alltagsleben zu schiitzen sind, verschafft ein Urlaub — womdglich in fréhlicher Ge-
sellschaft — dem Depressiven keine neuen Kréfte, sondern lasst ihn im Gegenteil seine Bedriickung

oder sein gefiihlsmassiges Nicht-mitschwingen-Kénnen nur noch schmerzhafter erleben.

Deshalb ist dem Depressiven eher zu einfachen, zeitlich limitierten Arbeiten zu raten, und er ist vor en-
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gen emotionalen Kontakten, die seine Gemiitskrafte herausfordern, zu schiitzen. Selbst in der Aufhel-
lungsphase einer Depression ist der Betroffene friiher zu instrumentellen und beruflichen Tatigkeiten
in der Lage als zu intensiven zwischenmenschlichen Beziehungen, die oft noch lange Uber die De-

pression hinaus eingeschrankt bleiben.

c.2. Vermeidung heikler Themen

Eine andere problematische Form der Schonhaltung gegeniber Depressiven besteht im Vermeiden
heikler Themen, aus Angst, mit der Norm der Betroffenen nicht konform zu gehen. Hier ist im &rzt-
lichen Kontakt besonders das Nichtansprechen von Todeswiinschen oder die Tabuisierung depressiv
bedingter Impotenz und Frigiditat zu nennen. Der Depressive sollte nicht den Eindruck erhalten, seine
Probleme seien unverstandlich oder unberechtigt oder gar inexistent. Manchmal kann die Be-
sprechung von Todeswiinschen eine splrbare Entlastung bewirken. Aber auch wenn das Eingehen
auf depressive Symptome im Umgang mit schwer depressiven Menschen Uber weite Strecken ohne
unmittelbare Resonanz bleibt, bestatigen doch Nachuntersuchungen an remittierten Kranken den the-
rapeutischen Wert eines solchen Vorgehens. Depressive Personen filhlen sich in ihrer Beengung und
Isolation gerade dann etwas erleichtert, wenn sie durch genaueres Eingehen auf ihre Beschwerden
spuren, dass es sich bei ihrem Leiden nicht um schlechthin Unverstandliches und Einmaliges handelt,

sondern dem Gesprachspartner vieles — erkenntlich an seinen Fragen — schon bekannt ist.

c.3. Argerliche Ungeduld

Als Reaktion auf Hostilitats- und Deprivationsverhalten depressiver Personen liegt normal-psycho-
logisch eine argerliche Haltung nahe. Sie ist so regelhaft zu beobachten, dass es sich dabei um eine
alltagliche Reaktion handeln durfte, derer sich niemand zu schamen braucht, die aber leider die Nei-

gung depressiver Personen zur Selbstanklage und Selbstinfragestellung bestarkt.

Aggressiv getdnte Anspriiche der Kranken fuihren leicht zu einer analogen Gegenreaktion des
Partners. Ahnlich wie Arger von depressiv Erkrankten jedoch selten offen gedussert wird, sind auch
die Gegenreaktionen der (therapeutischen) Partner in der Regel nicht aggressiv. Vielmehr schleicht
sich aus Verargerung manchmal ein Appell an den Willen der Kranken in die Worte des Gegentuber
ein. Beispiele wie «wenn Sie keinen Mut fassen und so weiter machen, wird es noch schlimmer mit
Ihnen» sind zwar jedem gelaufig, lenken aber eher von den viel haufigeren und wohl auch viel wichti-

geren averbalen Abwehrgesten und von den in Gberfreundliche Worte verpackten Bosheiten ab.

Gehassigkeiten ziehen sich schwer depressive Menschen gelegentlich auch dann zu, wenn sie ihre
Hoffnungslosigkeit oder ihre Versagensgeflihle so stereotyp vortragen, dass sie auf Interventionen
des Gespréachspartners nicht eingehen und in ihrer monothematischen Fixiertheit den Eindruck her-
vorrufen, undankbare und hoffnungslose Personen zu sein. In der Regel mdchten schwer depressive
Menschen aber auch dann Zuwendung spuren, wenn sie mit volliger Gleichgiiltigkeit oder Ablehnung
auf die Umgebung reagieren und durch ihr Ausdrucksverhalten bekunden, wie unméglich die Bezie-

hung fur sie zu andern geworden ist.
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Wenn man bewusst von einer schwer depressiven Person eine negative Gefiihlseinstellung erwartet,
und wenn man Gereiztheit als Ausdruck der Problematik wertet, gelingt es etwas leichter, eine innere

Distanz und damit die nétige Empathie gegentber dem depressiven Menschen aufrecht zu erhalten.

c.4. Vertrostung

Das Gegenstiick zu gereizten Reaktionen stellt das unrealistische Trosten von depressiven Personen
dar (womit nicht der faktisch korrekte Hinweis auf eine spatere Stimmungsaufhellung gemeint ist).
Verbindet sich Mitleid unter Zeitdruck mit Ungeduld, so greift der Therapeut gerne zu beruhigenden
und beschénigenden Worten (wie: dass «schon alles wieder gut werde» oder «die Sache nicht so
schlimm ausschaue»). Depressive Menschen lassen sich aber nicht wie Trauernde ablenken oder auf-

heitern, so dass Aufmunterungsversuche fir sie psychologisch unpassend und belastend sind.

In der Konfrontation mit depressivem Leiden wird vom Partner manchmal auch auf Fortschritte im
Krankheitsverlauf hingewiesen, die noch gar nicht eingetreten sind. Aber selbst eine tatséachlich ein-
getretene Besserung kann vom Depressiven erst dann empfunden werden, wenn es ihm ganz we-

sentlich besser geht.

Auch der Versuch, den Patienten durch tiefenpsychologische oder aktuelle Deutungen in seinem de-
pressiven Erleben zu entlasten, ist haufig zum Scheitern verurteilt, ist der depressive Mensch doch oft

in einer Uberméachtigen Vergangenheit gefangen, von der er sich kaum distanzieren kann.

c¢.5. Kritik an Erziehern oder Partnern

Selbst bei leichteren Depressionen mit aktuellen Lebenskonflikten ist bei einer wertenden Stellung-
nahme durch den Arzt oder andere Personen zu bedenken, dass es einen Unterschied macht, ob der
depressive Mensch selbst seine von ihm gewahlte oder seine ihn pragende Umwelt in Frage stellt
oder ob dies durch eine Drittperson geschieht, die sich mit seinen Angehdrigen nicht zu identifizieren
hat.

Kritik an Erziehern oder Partnern bedeutet immer auch ein Stiick weit eine Infragestellung des An-
gesprochenen. Gerade wenn der Partner eigene Gefiihle wie Arger, Enttauschung oder Ungeduld ge-
geniiber dem depressiven Menschen zu Recht nicht &ussern mdchte, besteht die Gefahr, dass er sie
auf andere wie z.B. bestimmte Angehérige der depressiven Person schiebt. Dies ist umso leichter der

Fall, je problematischer deren Verhalten sich darstellt.

Bereits altere Forschungsergebnisse weisen darauf hin, dass die verstandnisvolle Annahme einer Be-
hinderung durch die nachsten Angehdrigen auf den weiteren Krankheitsvelauf einen wohl noch ent-
scheidenderen Einfluss ausibt, als die Akzeptanz der Patienten durch den Therapeuten. Meist lohnt
es sich, das Gesprach mit den Angehorigen gerade in jenen Fallen zu suchen, wo Missverstandnisse

und Angste in der Familie spiirbar sind.
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d. Mdgliche Umgangsweisen
Bisher sind hauptséachlich Stolpersteine im Umgang mit depressiven Menschen zur Sprache gekom-
men. Zum Schluss seien noch einige Méglichkeiten angesprochen, die auch im Gespréach mit schwe-

rer depressiv Erkrankten beachtenswert sind:

* Psychotherapeutisches Basisverhalten* im Umgang mit Depressiven

* Beachtung der eigenen Gefiihle gegeniiber dem Patienten (Leere, Arger, Mitleid)
* anteilnehmende Beobachtung (Empathie und innere Distanz)

* dem Patienten Zeit lassen, sich Zeit nehmen

* strukturiertes Vorgehen (Rahmen setzen)

* aktiv gezielte Fragen stellen

* beruhigende Versicherung (diagnostische Klarheit)

* realistische Hoffnung geben

e. Verhaltensempfehlungen fir Partner von depressiv. en Menschen

* Depressive Not ernst nehmen (auch dann, wenn es der Betroffene selber nicht kann).

* Depressive Verstimmung nicht hinterfragen oder beschoénigen.

* Dem Partner gegenliber die Depression nicht interpretieren bzw. keinen Sinn zuschreiben (das
kann die depressive Person nur fiir sich selber tun).

* Statt Ratschlage zu erteilen, lieber an den depressiven Schwierigkeiten Anteil nehmen.

* Stéandige Aufheiterungsversuche unterlassen, aber sich selber Mut machen.

* Nicht an die Willenskraft (oder an Verantwortung, Glaube etc.) appellieren.

* Keine einschneidenden Veranderungen der bisherigen Lebensgewohnheiten empfehlen, eher
regelméssige Gliederung des Tagesablaufs unterstiitzen (morgens aufstehen, regelméssig essen,
abends zu Bett gehen).

* Verstandnis daflr zeigen, dass die depressive Person keine positiven Geflihle zeigen kann und auch
die sexuelle Lust verloren geht.

* Gefuhle, welche die depressive Person zeigt, moglichst anerkennen und férdern: z.B. ausweinen
lassen (um die Selbstbeherrschung, welche der depressive Mensch von sich fordert, nicht noch zu
fordern).

* Die arztliche Behandlung des depressiven Partners und die Einnahme antidepressiver Medikamente
unterstutzen.

* Wenn nétig, selbst Arztbesuche organisieren.

* Zu gemeinsamen Spaziergangen oder anderen gemeinsamen Téatigkeiten anregen (die depressive
Person profitiert von Schrittmacherdiensten, weil sie selber schwer Initiativen entwickeln kann).

* L ebenswichtige Entscheidungen wahrend der depressiven Episode (z.B. Berufswechsel, Scheidung)
maoglichst zuriickstellen.

* Sich selber etwas gonnen, nicht nur in Sorge um den depressiven Menschen aufgehen.

* Kontakte mit anderen (im Beruf, Freundeskreis) und eigenen Lebensrhythmus méglichst aufrecht
erhalten, um nicht selber ins depressive Loch hineingezogen zu werden.

* Eigene Schuldgefiihle, persénliche Sorgen oder aufkommende Verstimmungen mit einem Vertrauten
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bzw. einer Fachperson besprechen.

18. Depression und Herz
D. Hell

Fast jedermann kann depressiv werden, besonders aber Menschen, welche in einer belastenden
Situation stehen oder einen schweren Verlust erlitten haben. In zweiter Linie laufen auch Personen mit
somatischen Erkrankungen ein grosseres Risiko, depressiv zu werden. In den letzten zwei Jahr-
zehnten hat sich die Forschung in besonderer Weise mit dem Zusammenhang von Depression und
Herzkrankheit beschéftigt. Auch Herzkranke, wie z.B. Herzinfarktpatientinnen, laufen mindestens dop-
pelt so hohes Risiko, an einer Depression zu erkranken wie gesunde Menschen. Umgekehrt ist eine
Depression ein Hinweis darauf, dass die betroffene Person ein ca. vier Mal héheres Risiko hat, im
spateren Leben eine Herzkrankheit zu entwickeln, als nicht depressive Menschen. Zudem weisen Per-
sonen mit Depressionen nach Herzattacken eine erhdhte Sterblichkeit auf, verglichen mit Herz-

kranken, die nicht depressiv sind.

Der ursdchliche Zusammenhang zwischen Depressionen und Herzerkrankungen ist noch nicht voll-
standig geklart. An erster Stelle ist eine erhdhte Stressbelastung zu nennen, die sowohl zu Depres-
sionen wie Herzerkrankungen beitragen kann. Vermehrtes Rauchen, schlechte Ernahrung, Inaktivitat,
Bluthochdruck und eine eingeschrankte Beteiligung an Vorsorge, Behandlungs- und Rehabilitations-
bemihungen sind weitere Faktoren, die bei Depressionen gehauft auftreten und das Herzerkran-

kungsrisiko erhéhen.

Der Stress spielt auch bei Angststérungen, die hdufig mit Depressionen kombiniert sind, eine we-
sentliche Rolle. Das erklart zum Teil, dass Angststérungen den Herzrhythmus beeinflussen, den Blut-
druck erhdéhen und zum Anstieg von Insulin und Cholesterol beitragen. Auch bei Depressionen finden
sich Erhéhungen der Stresshormone, v.a. von Cortisol. Aber nicht nur die Stresserkrankungen De-
pression und Angststdrung haben einen Bezug zum Herzen, sondern auch die physiologischen Pha-
nomene der Angst und des Uberdrusses, die an sich nicht krankhaft sind. Auch sie wirken sich auf die
Herzaktivitat aus. Es lasst sich sogar mit Damasio die Frage stellen, ob nicht erst die neuronale Re-
prasentation dieser Organveranderungen — also z.B. eine beschleunigte Herzaktion — fir unser Emp-

finden und Fuhlen nétig ist.

Der Mensch fiihlt mit seinen Organen, besonders auch mit seinem Herz. Wenn das Herz in der De-
pression ruhig gestellt wird, wie Einschrankungen der Herzratenvariabilitéat bei depressiven Untersu-
chungsgruppen zeigen, so geht diese Einschrankung der Reaktionsfahigkeit des Herzens (hinsichtlich
der Anpassung der Schlagfrequenz) mit einem Einfrieren des Gefiihls einher. Inwieweit dies Sinn
macht, kann evolutionsbiologisch diskutiert werden, beispielsweise als krafteschonende Ruhigstellung
bzw. als eine Art Totstellreflex in aussichtslosen Lagen. Die Einschrankung der Herzratenvariabilitéat

kann aber auch das Risiko eines pl6tzlichen Herztodes erhéhen.
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19. Depression und Gesellschaft
D. Hell

Depressives Erlebnis gekennzeichnet durch Herabgestimmtheit (emotionale Bedriicktheit und Nie-
dergeschlagenheit), durch die Hemmung, eine Initiative ergreifen zu kénnen und aktiv zu sein (was
den Eindruck erweckt, nicht voranzukommen und gegentber andern zuriickzubleiben) und durch ge-
steigerte Ermudbarkeit, (bzw. einer kérperlichen Schwereempfindung), oftmals gepaart mit innerer Un-
ruhe. Diese Veranderungen des korperlichen und zeitlichen Erlebens gehen haufig mit einer negativen
Einschatzung der betroffenen Person von sich selber, ihrer Zukunft und ihrer Situation einher. Selbst-
vorwirfe, Hoffnungslosigkeit und Rickzugstendenzen sind charakteristische Folgen. Das depressive
Geschehen bleibt aber nicht auf das Erleben beschrénkt. Es verandert die zwischenmenschlichen Be-

ziehungen und geht mit vielfaltigen biologischen Umstellungen einher.

Um die soziale Dynamik der Depression zu diskutieren, ist es hilfreich, das depressive Geschehen mit
einem reibungsvollen Bremsmandover zu vergleichen. Wer depressiv wird, erfahrt sich gegen seinen
Willen ausgebremst. Er fuhlt sich wie angehalten, zum Stillstehen gezwungen und in seinem Denken,
Erinnern, Fiuhlen und Tun blockiert. Konsequenterweise stellen depressive Menschen oft erschrocken
fest, dass ihnen etwas Grundséatzliches fehlt. Auch greifen sie oft zu Bildern, um ihr verandertes Er-
leben im Gegensatz zum sonstigen Leben darzustellen. Depression wird beschrieben als eine Art
»=aufgezwungenes Wustenerlebnis* (mitten unter Menschen), eine Form von ,dunkler Nacht* (in hellem
Tageslicht), als ,eingefroren“ sein (umgeben von Warme) oder als Ausdruck ,seelischer Lahmung*”
(ohne korperliche LAhmungserscheinungen). Diese Bilder umfassen Raum und Zeit. Sie zeugen da-
von, dass in einer schweren Depression nichts mehr ist, wie es vorher war. Doch kann das neue nicht
positiv gefasst werden. Deshalb hat der Wiener Psychiater Hans Lenz von der ,Krankheit der Losig-
keit“ gesprochen. Depressive Menschen erfahren sich als interesse- und arbeitslos, als schlaf- und ap-

petitlos, als kraft- und gefiihllos.

Obwohl also depressives Erleben nicht in positive Worte zu fassen ist, umfasst es das ganze Leben.
Die depressive Erfahrung der Leere und ,Losigkeit* geschieht weder im perstnlichen noch sozialen
Vakuum. Sie spielt sich auch nicht als isoliertes Ereignis neuronaler Stoffwechselvorgange ab. Viel
mehr zeugt die depressive Erfahrung davon, wie grundlegend ein Mensch in seiner Sozialisation und
Umwelt verhaftet ist. Denn es gabe kein so schmerzhaftes Leiden am Zustand der ,Losigkeit", wenn
die depressive Erfahrung der Herabgestimmtheit und Ermiidung nicht im krassen Kontrast zu den

eigenen und fremden Erwartungen stiinde.

Trotzdem machen nicht einfach die Lebensumstdnde oder die Gesellschaft krank. Soziale Be-
dingungen tragen aber dazu bei, dass ein Mensch an die Grenzen seiner Verarbeitungsmaglichkeiten
stosst und depressiv reagiert. Vereinfacht gesagt, kann das depressive Geschehen als eine grund-
legende Reaktionsweise verstanden werden, die den meisten Menschen aufgrund biologischer Vo-
raussetzungen zur Verfigung steht. Kein Mensch will depressiv sein, aber die biologisch verankerte

depressive Reaktionsmaoglichkeit zwingt einen Menschen, der von ausseren oder inneren Situationen
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bzw. Anforderungen Uberwaltigt wird, wie gebannt inne zu halten und eine Art Denk- und Hand-

lungspause einzuschalten.

Es gilt heute als gesichert, dass inshesondere den ersten depressiven Episoden eine psychosoziale
Belastungssituation vorausgeht. Dazu zahlen berufliche Schwierigkeiten, anhaltende Eheschwierig-
keiten und insbesondere Verluste von Partnern, Eltern oder Kindern. Das gemeinsame dieser Aus-
|6sefaktoren scheint zu sein, dass sie einen Menschen an seiner verletzlichen Stelle treffen, sodass
als auslosendes Ereignis und personliche Grundhaltung wie Schliissel und Schloss zusammenpas-
sen. So kann eine soziale Zurticksetzung den einen Menschen furchtbar schmerzen, wahrend ein an-

derer, der weniger ehrgeizig ist, darauf gelassener reagiert.

Um dem Einfluss sozialer Faktoren gegeniiber genetischen und Personlichkeitsfaktoren dennoch zu
gewichten, hat die moderne Depressionsforschung zwei Wege beschritten. Zum einen wurden ein-
greifende soziale Ereignisse (wie Firmenschliessungen oder Naturkatastrophen) zum Ausgangspunkt
von Verlaufsuntersuchungen gemacht. Bei der Wahl eines solchen Ansatzes kann davon ausge-
gangen werden, dass die belastenden Lebensereignisse nichts mit den betroffenen Personen zu tun
haben, sondern die verschiedensten Persoénlichkeiten mit den verschiedensten genetischen Anlagen
betrifft. Es steht heute zweifelsfrei fest, dass schwerwiegende soziale Belastungen zu einem Anstieg
von Depressionen in einer betroffenen Bevolkerungsgruppe fuhre. So hat die Schliessung eines Un-
ternehmens in einer abgelegenen Gegend Norwegens in der betroffenen Gemeinde zu einem deut-
lichen Anstieg der Depressionsfalle gefiihrt, verglichen mit einem Nachbarsdorf, das keine Betriebs-
schliessung zu beklagen hatte. Ahnlich wie Arbeitslosigkeit erwies sich auch ein tiefes Einkommen als

wichtiger Pradikator fir Depressionen.

Die zweite Methode, um soziale von genetischen Einflussfaktoren zu trennen, zielt auf die Unter-
suchung eineiiger Zwillinge, die das gleiche Erbgut haben. So hat die Arbeitsgruppe um Kenneth
Kendler 2002 Zwillinge Uber einen bestimmten Zeitraum hinweg untersucht. Dabei ergab sich, dass
das Auftreten einer Depression ausserst eng mit dem Auftreten von belastenden Lebensereignissen in
den vorausgehenden Wochen zusammenhangt (vrgl. Abb. 1). Das Risiko, im folgenden Monat an
einer Depression zu erkranken, ist sehr deutlich von der Anzahl der Lebensereignisse, die eine
Person erfahren hat, abhangig. Ohne belastendes Lebensereignis beschrénkte sich die Zahl
aufgetretener Depressionen in der untersuchten Gruppe auf knapp 1 %. Trat eine stressvolle
Belastung auf, stieg die Depressionshaufigkeit auf tber 3 % an, wurden gar drei belastende

Ereignisse gezahlt, erhdhte sich die Depressionshaufigkeit auf knapp 24 %.

Aber nicht nur der Ausbruch einer Depression ist von den sozialen Umstanden abhangig. Auch der
weitere Verlauf hangt mit sozialen Einflissen zusammen. So wirken sich nach den Untersuchungen

von Kendler 6konomische Schwierigkeiten am ungiinstigsten auf die depressive Entwicklung aus.

Kendler entwickelte aufgrund seiner Studienergebnisse ein mathematisches Modell zur Vorhersage

von depressiven Episoden. Danach haben belastende Lebensereignisse den grossten Voraussage-
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wert, gefolgt von genetischer Disposition, friiheren depressiven Episoden und einer Neigung zu neu-

rotischen Fehlhaltungen.

Noch nicht geldst ist die methodisch schwierig zu entscheidende Frage, inwieweit Depressionen heut-
zutage im Vergleich zu friiheren Jahrzehnten zugenommen haben. Einiges weist darauf hin: So geben
spéater geborene Menschen z.B. im Alter von 30 Jahren haufiger an, dass sie an Depressionen leiden
oder gelitten haben, als friiher geborene Menschen, die im gleichen Alter befragt wurden. Es ist aber
nicht auszuschliessen, dass eine andere Einstellung zum psychischen Leiden diesen statistisch beo-

bachtbaren Depressionsanstieg mitbedingt.

Sicher ist hingegen, dass die Behandlungen von Depressionen in den letzten Jahren sehr deutlich an-
gestiegen sind. So haben sich z.B. die Depressionsbehandlungen im letzten Jahrzehnt an der Psy-
chiatrischen Universitatsklinik Zurich verdreifacht. Ganz generell kann national und international eine
Zunahme der Depressionsbehandlungen beobachtet werden. Dieser Anstieg durfte mehrere gesell-
schaftliche Grinde haben. Zum einen wurde die Depression vermehrt gesellschaftsfahig. Dazu hat
neben der Psychiatrie vor allem auch die Pharmaindustrie beigetragen. Diese hat sich erfolgreich be-
miht, die medikamentdse Behandlung depressiver Zustande mit einem Depressionsmodell zu ver-
binden, das sich von rein kérperlichen Erkrankungen nicht unterscheidet. Dies mag nicht unwesentlich
dazu beigetragen haben, dass die pharmakologische Depressionsbehandlung gréssere Akzeptanz er-
hielt. Der Anstieg der Depressionsbehandlungen kann aber auch damit zusammenhéngen, dass es
immer schwieriger geworden ist, mit leichteren depressiven Verstimmungen den modernen Alltag und
das Berufsleben zu bestehen. Denn die gesellschaftliche Situation hat sich in den letzten Jahrzehnten
in den westlichen Industrienationen drastisch veréndert. Statt Tugenden wie Treue und Pflichtbe-
wusstsein, die von einer langfristigen Lebensplanung zeugen sind in der globalisierten und deregu-
lierten Gesellschaft der Spatmoderne eher Flexibilitat, Anpassungsfahigkeit und Kurzentschlossenheit

gefordert.

Der amerikanische Soziologe Richard Sennett hat in seinem bemerkenswerten Buch ,Der flexible
Mensch* mit vielen empirischen Befunden dargestellt, wie sich am Ende unseres Jahrhunderts in nur
einer Generation das Bild vom Menschen und seiner Lebensbahn unter den neoliberalen Wirtschafts-
bedingungen der letzten Jahrzehnte grundlegend verandert hat. Am Beispiel einer Familie zeigt
Sennett auf, wie an die Stelle eines traditionell verwurzelten, langfristig angelegten Lebensplanes zu-

nehmend ein flexibler und unsteter Lebensentwurf getreten ist.

Der ,postmoderne Weltburger* hat sich den kurzfristigen und elastischen Zielen des neuen globalen
Wirtschaftens anzupassen. Gleichzeitig tragt er aber die historisch gewachsene Verpflichtung zu Auto-
nomie und Selbstverwirklichung in sich. Dadurch gesellt sich zur Verpflichtung innerer Beharrlichkeit

bzw. Ich-ldentitat die Forderung nach Mobilitdt und ,kreativen Spriingen*.

Hans Jonas hat darauf hingewiesen, dass der heutige Mensch nicht so sehr Angst vor dem Tode hat,

als vor dem Umstand, nicht richtig leben zu kénnen. Insofern passt die depressive Not (mit ihrem
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Gefuhl der Gefiihllosigkeit) zur Problematik unserer Zeit. Der depressive Mensch fuhlt sich meist leer,
ohnmachtig um einen Punkt kreisend, wie seelenlos, ohne Zugang zu einem personlichen Wert.
Selbst der eigene Kérper wird in der Depression oft als leblose Materie — wie eine Hiille — empfunden.

Dabei fUhlt sich der moderne depressive Mensch eher nichtig und leer als von Schuldgefuihlen ge-

plagt.

Die aufklarerische Vorstellung eines starken, autonomen und selbstverantwortlichen Subjektes wird in
der depressiven Blockade zur Farce. Weil aber der moderne Mensch aufgeklart ist und dieses Selbst-
bild verinnerlicht hat, kann er auch in der Depression nicht davon lassen. Die Vorstellung, dass nur der
Tlchtige Uberlebt und dass die Starke des modernen Menschen in seiner Macht- und Prestige-
entfaltung liegt, ist zu tief verwurzelt. Tritt unter diesem leistungs- und anpassungsorientierten Denken
eine depressive Blockade auf, so wird das moderne Individuum an seiner sensibelsten Stelle ge-
troffen. Denn ein autonomer Mensch ist auf sich selber gestellt und darauf angewiesen, initiativ den-
ken und handeln zu kdnnen. Gerade diese Fahigkeit ist aber in der Depression behindert. In der De-
pression ereignet sich, was der moderne Mensch am wenigsten ertragt: Er erlebt klar und wach mit,
wie seine personlichen Entscheidungs- und Einflussmdglichkeiten eingeschréankt werden. Seine Ge-
danken und Erinnerungen werden schwerer abrufbar. Planen und Entscheiden sind ebenso blockiert
wie ausfihrende Bewegungen oder korpersprachliche Ausdrucksformen. Doch bleibt sich der depres-
sive Mensch — anders als in Bewusstlosigkeit oder bei einer dementiellen Erkrankung — seiner
Situation bewusst. In dieser Situation fuhlt sich das moderne Ich vor das Nichts gestellt. Es steht ihm
nicht mehr — wie in der frGheren Melancholieauffassung - der Ausweg offen, sich als Teil eines
Weltganzen zu verstehen und daraus Sinn zu gewinnen. Es ist auf sich selbst geworfen, ohne in den
vorherrschenden kulturellen Wertungen — in Globalisierung und Deregulierung — einen tragenden

Grund zu finden.

Aber gerade im depressiven Geschehen geht die subjektive Erfahrung nicht unter. Bei aller Hilf-
losigkeit und Abhangigkeit erfahrt sich der depressive Mensch als Leidender. Im Verlust seiner Ei-
genmachtigkeit bleibt ihm oft nur das schwache Erleben seiner Korperlichkeit. Dieses Erleben ist nicht
ins Positive verkehrbar. Aber es ist das einzige, was ihm bleibt. Es ist ihm eigen. Mag das Individuum
der Natur und der naturwissenschaftlichen Betrachtung gleichglltig sein, der einzelne Mensch kann
sich nicht sich selbst entziehen. Er ist als Individuum, wie Manfred Frank sagt, ,unhintergehbar”. (Er
kann nicht hinter sich selbst zurticktreten). Sein Eigenwert ist nicht durch die Natur oder die Evolution

gegeben, sondern liegt in ihm.

Moderne depressive Menschen mégen an ihrer tibersteigerten Subjektivitat und am Erleben ihres Un-
genigens scheitern. Aber sie mégen manchmal auch durch ihr Depressivsein hindurch eine nicht
selbstverstandliche Erlebensféahigkeit neu entdecken und verspiren, dass es dieser "innere Raum"
personlichen Erlebens ist, der sie ausmacht. Sie kénnen versuchen, sich selbst gegeniiber mehr Sor-
ge zu tragen, gerade auch weil sie erlebt haben, dass sie von vielen Konstellationen abhangig sind
und nicht alles im Griff haben. Einer meiner Patienten, ein 55jahriger Bankfachmann mit lang an-

haltender Depression, vermochte im therapeutischen Rahmen mit seiner inneren Gelahmtheit und in-
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neren Unruhe reden zu lernen. Er lokalisierte diese spannungsvolle Blockade im Bauch und Brust-
bereich und gab der empfundenen Spannung eines Tages den Namen "Rumor” (rumor lateinisch =
Unruhe, Spannung). Einmal lokalisiert und benannt, versuchte er den Rumor zum Sprechen zu brin-
gen. Er stellt sich vor, was der Rumor zu ihm sagen wirde, wéare er der Sprache méachtig: ,Du kannst
nicht weniger arbeiten, Du wirdest als Versager dastehen. Du musst die Leistung bringen, die von Dir
erwartet wird. Wirdest Du Dich frihpensionieren lassen, wirde ich Dich Schwéchling nennen. Und
Uberhaupt: Was wirdest Du ohne Arbeit tun, trotz finanzieller Sicherheit wéare Dein Leben inhaltlos,

ein Scherbenhaufen.”

Es versteht sich von selbst, dass diese Spannung den Mann nicht schlafen liess und ihn tagsiber in
Panik und Verzweiflung brachte. Als es meinem Patienten jedoch gelang, der gespannten Blockade
einen Namen und eine Stimme zu geben, verwandelte sich das vorher unpersénliche Leiden nach und
nach in ein inneres Gegenuber, mit dem er sich auseinandersetzen konnte. Ginstige familiare und so-
ziale Umstande erleichterten ihm schliesslich sein Leben neu auszurichten und sich mit dem Ge-
danken einer Frihpensionierung anzufreunden. Je besser es ihm gelang, sich von friheren Wertvor-
stellungen zu I6sen und den inneren Rumor mit anderen Wertvorstellungen zu konfrontieren, desto
mehr verschwand auch sein Griibelzwang und seine depressive Blockade. Uber das Zwiegesprach
dieses Patienten fand eine innere Dynamik zur Sprache.

Diese innere Seite des depressiven Geschehens droht heute in der Medizin immer mehr ibersehen
zu werden. Abwertende Einstellung und allfallige Gegenwehr gegen das biologisch begriindete
Bremsmanover der Depression sind aber von nicht zu unterschatzender Bedeutung fur die weitere
Entwicklung eines betroffenen Menschen. Wo ein Mensch, der zu Depressionen neigt, keine Zeit fur
sich findet, steigt auch das Risiko der Selbstiiberforderung und damit das Risiko eines depressiven
Rezidivs. Umgekehrt kann die Grundierung in einem ,inneren Raum®, der ein Gegengewicht gegen die
zentrifugalen Krafte der modernen Lebenssituation schafft, die weitere Entwicklung giinstig beein-

flussen.

Tabelle 1:

Der Zusammenhang von belastenden Lebensereignissen und
depressiven Episoden (nach Kendler, Karkowski und Prescott, J. Nerv.
Ment. Dis. 186 (11), 661-669, 1998)

Anzahl belastender Auftreten von Depressionen
Lebensereignisse (in %)
Null 0.9
Eins 34
Zwei 6.8

Drei 23.8
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D. Materialien

(Uberarbeitung und Aktualisierung noch ausstehend)

Materialien 1: Can Depression Also Make Sense?

(A translation of an article from D. Hell "Welchen Sinn macht Depression?")

An older doctor who had been under my treatment said to me: ,I've been through a lot in my lifetime.
But I've never suffered so much as during the time of my depression.” And, as a matter of fact, the
man in question had had a physical condition which had increasingly affected his face, finally causing
him to lose his vision. Nevertheless, he suffered, in his own words, more from his depressive
symptoms than from his physical illness. Recovered from his depression, but completely blind and
having to rely upon the support of his wife, he added: ,| can't imagine anything worse than having to

go through the hell of depression again.”

I've heard similar statements from many other people. The time in which depression has taken place
has been described by many people as the worst time of their lives. How can one ask oneself, in light

of such reports, what sense a depression makes?

The Valuation of Depressive Experiences

There are numerous reasons. For one, depressive people often ask themselves what sense their
illness makes. They do this, for the most part, when they're doing better. In deep depression it's as if
they're surrounded by senselessness. As long as they're suffering in the extreme, the question
concerning the sense of a depression remains a provocation. On the other hand, depressive people
suffer not only from their condition, but also from how their depressive paralysis is judged and how the
environment estimates their condition. Therefore, it makes a difference whether a depression is only
negatively valuated as a dysfunction, or, vice versa, whether it can also potentially make sense. Many
depressive people not only feel themselves blocked by a depression, but they also feel themselves to
be totally condemned over having to fight with a depression. They defend themselves against a
depressive paralysis because what shouldn't be, can't be. The more they inwardly rebel and defend

themselves against their own weakness, the more they suffer from their own condition.

As sensitive people, depressives perceive more of the (particularly, earlier existing) social
stigmatization of psychic problems, than actually exists, for the most part, today. They feel themselves
to be losers who can't perform the required services. At the same time the negative valuation of
depression, as it lets itself be traced historically far back through the centuries, plays a role. The few
understanding attitudes toward depressive people also has to do with the fact that depressive
experience was historically condemned, above all, as dysfunction — as deficiency. During the Middle
Ages depression — or Akedia, as one of the occurring forms of depressive suffering was termed at the

time — was even defamed as a deadly sin.
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But depressive people are also today, in more hidden ways — even in psychology and psychiatry — all
too often devalued. Thus it's assumed that among depressives one finds rashly dependent or
immature personalities. For example, one reads (Rado, 1968) that depressive people ,adhere to their
objects (read partners) like blood suckers, as though they wanted to completely swallow them®. Or,
one connects depressions with biological defects and sees depressive people as persons who are
falsely programmed in a genetic sense, or exhibit a metabolic dysfunction to be compensated for
through psychopharmaca. Peter D. Kramer, in his American bestseller Listening to Prozac, goes still a
step further and reduces, not only the depressive condition, but the complete way of living of people
who fight with depression, to a serotonin metabolism dysfunction. Even the listlessness of figures out
of novels such as Camus' The Stranger or Goethe's Werther are traced by Cramer back to a serotonin

dysfunction.

Against this devaluing attitude which adds to depressive suffering and even more to social
devaluation, thinkers (like Séren Kierkegaard or Arthur Schopenhauer, etc.) and poets (like Reinhold
Schneider or Blaise Pascal) have always raised their voices. The statement attributed to Aristotle (but
actually from Theophrast) has become the most famous: ,Why do all the extraordinary men in
philosophy, politics or poetry prove to be melancholics — in fact, a part of them to the extent that they
are even seized with abnormal appearances.” Melancholy (the Greek designation for a particular form
of depression) was no longer regarded in Aristotles' school of Greek philosophy as a curse, but a
distinction. Also Christian mystics — like Johannes vom Kreutz — had conditions later assumed to have
been depressive, which they described as the ,dark night, as transition stages toward unio mystica,
toward mystical unity and awareness. They have, by the way, in no way tried to idealize the
depression, but, to the contrary, have described it as something extremely bitter. But these mystics
have also endeavored to assess the depression not only out of the moment as negative, but to place it

in a larger context and to see it as a passage toward a goal: as a tunnel which leads to the light.

Personal Experiences of Depressives

| have also encountered a similar assessment with many patients who are not at all mystically attuned.
Many report to me how depression has changed them. For some, depression was an occasion to
rethink the previous way of living. Others have told me that the time of depression, by which the
partner was also affected, led to a strengthening of the relationship or how it had worked as test of
strength for the marriage. An older academic teacher recently vividly explained to me that he came,
through the depression, to the experience and the insight that something would finally separate him
from the people closest to him. Before the depression, he had tended toward the greatest possible
accord with his wife. It became clear to him that the person closest to him could not understand his
deepest depressive experience. What he had gone through in the deepest night belonged to him
alone. In his own words, the depression helped him achieve a kind of ,individuation®, that is, for
discovering himself, but also for discovering the dark sides contained within this self. Such a

development is in no way the rule, but a rare possibility.
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Depressive people have made me aware that the first appearance of the symptoms of a depressive
mood can be understood as a warning signal. For instance, a medical doctor who had already gone
through numerous depressions, reported to me that the first sign of a depression — for example, early
awakening, lack of incentive and a light loss of concentration — she interprets as signs that she is
overloading herself with duties. Then, she asks herself what she is burdening herself with. She often
has the experience that in such moments she is far too ambitious concerning her plans or centered on
her tasks, and then makes a conscious effort to shift to a lower gear. So far, this approach had
prevented further heavier depressive decompensations. Many other people who fight with depression
are aware that a close connection exists between excessive self-demands and depression. As a
depressive woman said to me: ,If | could only leave off! But my will becomes a problem for me. I've

always gotten depressions only when I've overburdened myself.”

Interestingly, most notably women therapists and authors have drawn attention, of late, to the
possibility that a depression, in the most favorable case, can be the starting point for a new personal
development. For example, the American psychologist Ellen McGrath writes under the meaningful title
When Feeling Bad is Good: ,For me, the process of allowing and responding to psychic pain led finally
to a liberation from depressive feelings which | never would have thought possible.” And she
continues: ,There are times in which it is completely healthy and normal to be depressive, especially
for women in our culture.” Accordingly, Ellen McGrath developed the term ,healthy depression®, which
she distinguished from the ,unhealthy depression needing treatment®. Similarly, also the
psychoanalyst Emmy Gut differentiates between ,productive” and ,unproductive” depression.
Supported by John Bowlby, one of the most outstanding psychiatrists of the second half of the 20th
century, Emmy Gut sees a vital process at work in depression, one which can either be useful or
damaging. In her view, a failure or loss situation can be processed in the depressive condition to the
extent that depression forces repose and simultaneously provides the possibility to await whatever
arises from the unconscious. Where productive depression work falls short, however, those affected

run the danger of an unproductive depression.

In many autobiographies, especially those from artists, one finds the analogous experience expressed
that during depressive periods the old is left behind, thereby allowing new paths to be opened. The
Swiss writer Ludwig Hohl has found a memorable image for this process: ,At times everyone must go
through a place where everything is temporarily called into question (the reason for all of our
depression), the passage over the swinging mountain bridge. The new is not yet, the old is no more;
you pass over an abyss between two walls of rock. Solid was the rock behind you and secure once
again will be the new. But now emptiness lies under your feet.* Ludwig Hohl even goes so far as to
postulate depression as an obligatory companion of the creative — not, in fact, as the source of the
new, but rather as a transitional stage in crossing boundaries in which the old is left behind and new
things are made possible. In the best case, he sees a bridging function in the depressive condition
which helps one to endure a dangerous appearing emptiness, so that a transition from an abandoned

life-basis to a new one would be possible.
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What | have laid out so far are personal opinions and experiences. But is it possible to produce

theoretical considerations and empirical studies which also support the sense question?

A Neuro-biological Model

| have attempted in my book Can Depression Also Make Sense? to assemble arguments for the
understanding of depression as the fundamental human possibility to react in a protection-seeking
manner to overwhelming distress. In evolutionary history, the depressive reaction form advanced itself
as humans multiplied and incorporated themselves into progressively more complex cultural and
social groups. Today, one can assume that on the basis of an inborn possibility of behavior, practically
all people are capable of depression; that is, everyone can develop a depression. Not every person,
however, has the same risk to become depressive. The triggering of a depression depends upon one's
life conditions and upon one's biographically and genetically conditioned disposition.

Next to evolutionary considerations, biological and social findings also suggest that the basic bio-
social pattern of depression represents a kind of ,vita minima“, an energy-conserving condition within
which many vital processes of a person go on in a limited mode of operation. In this way mental
processes (thinking and memory, for example) are inhibited, cycles of movement are decelerated, as
well as many other psycho-biological functions. The basic bio-social pattern leads to an immobilization
of the whole person, thus to a very strength-conserving and careful behavior. This pattern of reaction
can have a protection function even when the logic of this paralysis is not, for the most part, visible for
those concerned because it occurs without their assistance on a biological basis — to a certain extent
as the activation of a bio-social behavior system. Or, in Nitzsche's words: ,Because one would
consume oneself too quickly if one were to react, one reacts no more ... Lowering the metabolism is

lifepreserving under the most life-threatening conditions ... a kind of ... winter sleep.”

Certain aspects of this basic bio-social pattern of depression are also observable in the animal world.
Thus, the higher animals behave in a hopeless situation — for example, young animals when
separated from their mother or the herd — similar to depressive humans. They freeze and show bio-
chemical changes which are the same as those found in humans. There it has to do with some
hormonal changes (for example, a rise in cortisone), as also with depression-typical changes of brain

wave patterns signifying an altered activity in certain brain centers (in primates).

Such a description of the basic bio-social pattern of a depression leaves the valuation of the events
open. It does not proceed from the notion that depressive people suffer from a deficit, but from a
fundamental and universally human disposition to react under certain circumstances in a depressive

manner (even though differently according to the individual).

Why is is this conclusion important for me? Because | do not take the bio-social pattern of depression,
as it is also partly observed in the animal world, for the whole of human depression; and because it
appears decisive for me how the events underlying depression are assessed by those affected. This

valuation, in the process, is always influenced by the cultural and scientific currents of a particular era.
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The fundamental question in a scientific model of depression is knowledge-theoretical. Does the
model represent the reality? Is the subjective inner experience, the self-perception of those affected,
taken just as seriously as the objective physical and interpersonal changes accompanying a

depression?

In modern biological psychiatry the attempt is made to trace the connections between mind and brain,
between the experience and behavior of a person as subject and the events in the central nervous
system of the human ,0bject”". As a rule, these connections are interpreted in the terms of a one-way
street. The brain determines the spirit. For example, in this way depressive events are concluded from
changes in particular brain activities during the depressive condition as caused by a pathological

function of these particular areas of the brain.

Nevertheless, in this way the experience of depression, and in particular the interpretation of the
objectifiable basic bio-social pattern through the affected persons, is neither completely represented
nor coherently explained. The personal statements of the affected subjects concerning an objectifiable

change are more often passed over and judged as insignificant side phenomena.

Personally, I'm convinced that with psychic suffering such as depression, the valuation (respectively,
the subjective interpretation of the occurring condition) is of tremendous importance both for the
development of the illness and for coming to terms with it. For example, one has been able to prove in
progress studies that the depression prognosis is connected with the assessment of the depression
made by affected persons. Adverse depression progressions proceed very frequently along with the
conviction that depressive events are destructive, irreversible and completely outside the affected
person's influence. Conversely, a favorable prognosis is correlated with an assessment of the
depression as a temporary blockage, indirectly influenceable by therapeutic and self-help methods.
Naturally, with such statistical relations it should also be taken into account that the severity of an
illness influences the valuation of the problematic. It is very well understandable that the more severely
depressed tend rather to see the illness as unfavorable — and also in this way protect themselves from
excessively high expectations coming from others as well from themselves. There must not be any
false thought behind this — generally, what is to be warned about concerning the devaluations and

pathologizations of the self-perceptions of depressive people.

What | want to address here is something different: My point is to emphasize the meaning of the
interpretation through affected people, since it does not appear possible to me that people can elude

the valuation of a depressive blockage which has occurred.

The basic bio-social pattern of depression is difficult to bear because those affected clearly and
astutely observe their own condition. Arthur Schopenhauer, who was himself melancholic, sees the
problematic of depressive people precisely in the fact that the more awake their consciousness, the
clearer and more painfully they perceive their own suffering. In the first instance, many depressives

manage, within the maintained consciousness of the depressive condition, to no longer feel what
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before had been self-evident for them. They feel themselves to be limited in their human possibilities

and as though they were cut off from the future.

It is idle to ask whether a depression can exist at all without conscious experience. For one, the
diagnosis of depression is based upon the self-felt and self-perceived changes of perceptions,
thoughts and feelings. For another, a person in their waking state who suffered from a depression
would be freed from their depression in an unconscious state, even when they would continue to
exhibit the physical changes which are found in depressive persons. Presently, psychiatry emphasizes
the deficiency and destructiveness involved in depressive suffering without differentiating between
biological blockages and psychological experience and evaluation. In the process it assumes severe
conditions of depression within which the depressive development is, in fact, often so far advanced
that the depressive message for the most part can only be understood as a reproach, and in which
personal coping possibilities are extremely limited. Such deep depressions also make it almost
impossible to separate the biological dimension from the psychological because the individual factors

of influence have knitted themselves together into a constellation which is very difficult to comprehend.

Basic Psycho-social Pattern Without Depression

However, there are good reasons not to equate the basic bio-social pattern with an actual depression.
Psychiatry has long known conditions termed ,depressio sine depressione®, freely translated as
depression-like blockage conditions without depressive suffering. A patient recently surprised me with
the information that in the last weeks she had been continuously blocked, but had only suffered from a
depression for a few days. She had spontaneously distinguished between a condition of initiative loss,
the psycho-social blockage, and that of a depressive condition of suffering, which for her had only
occasionally come to an ongoing experienced blockage. In my opinion, this differentiation is not simply

academic, but rather essential.

In the case of the quoted patient it was consequently possible to study her evaluation more precisely.
She had gone through an extremely heavy depressive episode which had lasted for a number of
years. During the entire time of the depression she had assumed that she was suffering from a
metabolism dysfunction which was only possible to breach by means of outer interventions. When
highly dosed medications and other therapies brought no relief, the patient became more and more
convinced that she suffered from an incurable, irreversible and destructive illness. She made two very

serious suicide attempts.

At first, within the frame of a stationary therapy, the patient could be relieved from inner and outer
demands. Within the clinic she lived in a protective room where she was not daily confronted with
domestic duties and the demands of relatives. The administration of an infusion therapy (that is, the
application of an anti-depression medication by means of intravenous drops) amplified this protective
room since this therapy gave her the right — without self-reproach, throughout the day as well — to be
inactive for hours at a time. Eventually, the patient was encouraged step-by-step to circumscribed

temporary occupations and activities. In this way she could experience — as opposed to her
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selfassessment — that, in spite of depressive blockages, she was still capable of certain
accomplishments. This experience was patiently supported and encouraged through further smaller
tasks. As the patient hour-by-hour felt somewhat better after a number of weeks, the attempt was
made during this clearing period to speak about the meaning she had given to the depressive
blockage. It turned out that the patient had connected the blockage with heavy anxieties concerning
the future. She had particularly feared losing her husband and children. At the same time, she had
experienced herself as set back in relation to her fellow humans — and even worthless. After a time
she also reported, however, that it was actually quite astounding what she had stood out in the last
years. Basically, she could also be proud of it. She finally concluded that the depression had changed
her value system. Her outer striving for success had been broken on the depressive blockage. She
judged her fellow humans, but also herself, today less according to success than according to human
maturity. Surprisingly, she finally asserted that she could live with the ongoing blockage — on low flame
— even though with effort. If only the self-contempt and the related psychic pain did not appear again.
For this reason it had been possible to more clearly distinguish her self-questioning on the one side
from the depressive blockage on the other, and to no longer continuously identify her self-worth
problematic with the bio-social blockage. The blocking basic bio-social pattern had become a physical
condition with which she no longer fully identified. In that she observed the depressive obstruction as
something existing and limiting, but as no longer her own, something which she could determine, it
began to lose power over her. The patient, to use a word from Novalis, could now increasingly
scounter-experiment.“ She was ready to try what she was able to undertake and carry out with her
limited possibilities. She no longer only understood herself as a sick person, but more and more as a
person with a defined limit. In this way a devil's circle was broken, which, in my experience, had let

itself be almost constantly observable in the development of the depression.

The Devil's Circle of the Depression Development (D  epression over Depression)

Unmanageable stress situations very often prove to be triggers for a first depressive episode —
whether it is the loss of a partner which overwhelms a person, continuing burdens in a relationship or
vocation, or whether inner anxieties or compulsions deplete the person's resistance. Such
unmanageable stress situations go along with a physical change, which | have described as the basic
bio-social pattern of depression. These physical changes lead to a slowing down of many mental,
psycho-motoric and vegetative activities, so that an affected person is decelerated and feels limited in
their effectiveness. Very often, as with the above quoted patient, the appearance of such a basic bio-
social pattern then connects itself with a psychological resistance. Particularly persons who have little
self-confidence or who excessively base their feelings of self-worth upon competence,
conscientiousness or outside recognition feel themselves called into question through the appearance
of the bio-social blockage. Consequently, they attempt everything in order to overcome these
blockages. Unfortunately though, as a rule they remain unable to override the body's activated
emergency brake. Their defense leads to new disappointments. In this way, however, the stress
reaction underlying the bio-social blockage is also reinforced. At the same time, a depression over a

depression develops itself, similar to how an anxiety over anxiety can enlarge an anxiety reaction.
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To the extent that our quoted patient was successful in giving this basic bio-social pattern, this initial
restraint, a new valuation and therefore not — or not so much — call herself into question, she also
avoided the further strengthening of this closed circle-like occurrence. She concluded with surprise
that the bio-social blockage gradually lost strength. Until the turning point of this development, the
patient had run against the bio-social blockage with the full strength of her personality and had had to
deal with repeated disappointments. Even as she had no longer found the strength to willfully defend
herself and outwardly appeared resigned, she inwardly rejected the blockage in shame. For a long
time, consequently, it was also not possible for her to admit to being satisfied with small activities. In

the struggle against the basic depressive pattern, only victory or defeat existed for her — all or nothing.

At first, the new valuation of the basic bio-social pattern led — through a kind of ,defusing of the
catastrophe” — to a relaxation of the situation. This also made it possible for the patient to have a more
productive and flexible debate with her remaining possibilities. To the extent that she accepted the
blockage, she was also allowed to test, in spite of this present disability, what was still possible and
livable for her. With this the depression lost a piece of its omnipotence. Out of the Ruler of Depression,
which had completely taken over the patient, there became a condition to which the patient attempted
to conform without giving herself up in the process. Not the iliness, but she herself now decided over
the sense of her actions.

One could also say: Out of an ill person there became a person with an illness.

The selected example, however, also points to the fact that a new valuation of the basic bio-social
pattern which underlies depression often requires a long, painful process as well as favorable
conditions. Such a new valuation can neither be forced nor accomplished by verbal means alone. The
conditions for a gradual approach to the depressive dynamic are unfavorable for the affected,
however, where a global pathologization and stigmatization of depressive events predominates in the
environment of the affected; and where the value conceptions of a performance society stamped by

social-Darwinism make the acceptance of a depressive blockage difficult.

What depressive people need is neither instruction nor empty promises; neither encouragement nor
criticism. Pieces of advice are for the most part blows. Depressive people need understanding,
recognition and hope. They need understanding for their situation, recognition in their struggle and
hope for a life without depression. Naturally, the more heavily depressed also need, as a rule, a well

directed medical therapy.

Depressives long for human accompaniment. Many wish for security and that one believes in them. In
this way they do not differ from other people — with the exception that in their situation they especially

need a lot of belief, hope and love.

The main difficulty in living with depressives lies in the fact that the latter have lost belief in

themselves; that they are without hope and that they can neither show their love nor feel it themselves.
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In this way the accompaniment of depressive people becomes, over long distances, a one-way-street.
It causes anger, disappointments and feelings of helplessness. It clouds the mood and leads to

defensive self-justifications and criticism of others. These challenges also belong to depression.

Depressives find not only themselves in a border- and transition situation. They also communicate to

others their help- and hopelessness. They also lead others to their borders.

Where is the sense in this? There is no sense outside of what we gather for ourselves. The psychic
pain does not ennoble us, we ennoble the psychic pain. The precondition for this, however, is that
through the suffering we do not allow ourselves to be continually called into question. ,Whoever has a
Why to life bears almost every How." On the other hand, whoever sees psychic pain in no relation to
the whole of life is like the prisoner who only notices the restraining cell. Interpretation presupposes
the acceptance of a situation. Only those who accept — and not simply resignedly acquiesce — can
search for a sense-making understanding. The sense can, however, lie in a value conception, in a
choice which is made. The sense for a relative can also be founded in the conviction that a partner in

extreme need is to be helped.

.Learn to Think with the Pain“

Learn to think with the pain. These paradoxical-sounding words are found in a book by Maurice
Blanchot dealing with the Holocaust. The psychic pain of depression can be cruel. He proceeds with a
blockage in a way which incorporates the flow of thought together with the ability to decide.
Nevertheless, Blanchot's sentence ,Learn to think with the pain“ is often the only thing remaining open
for depressives and those who are affected along with them. Only when militant defense as well as
resigned acquiescence have failed in the face of ongoing depressive pain, can it be further thought
and lived alongside psychic pain and under the acceptance of the depressive blockage. It can then be
successful that out of the unspeakable weight and out of the dark, incomprehensible mass which a
depressive person forces down, a form appears with a recognizable configuration, with a face that one
can grasp and learn to understand as one's opposite. In this sense the beautiful word attributed to C.
G. Jung has a certain authority: ,Depression is like a lady in black. When she appears, don't show her

away, but invite her as a guest to the table and hear what she has to tell.”

But not only those affected by depression — and those affected with them — must often learn with effort
to think with, not against, the psychic pain. We all have to deal with which meaning we give to
depression. In spite of all attempts at defense, in spite of denial and looking away, in spite of all
scientific advances and in spite of progressively more selective-working medications, depressive forms
of suffering appear today to be more prevalent — and more chronic. Everything points in the direction
that the technocratically adopted path of the isolation and fighting of depression in the sense of an
exclusively organic understanding of disease is not sufficient to do justice to depression. We have
arguably no other choice: we cannot disconnect depressive events from cultural valuation and from
social relations. Every unresolved dilemma attracts depressive suffering like a magnet. Every

depression has an interpersonal and a social dimension. What our era thinks, what we think and
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maintain about depression, flows unseen into depressive events up to the point that people would
rather fall down a set of stairs than admit to their depression. It is finally up to all of us to prevent
temporary blockages from becoming a breeding ground for continuous feelings of shame and guilt. It
is up to us to make depression more humane and to avoid developments which contribute to the fact
that people at the appearance of a depressive blockage suffer more as a result of social stigmatization

than from the depressive blockage alone.
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Einleitung

Depressionen gehoéren zu den haufigsten Befindlichkeitsstérungen in der modernen Gesellschaft. In

depressiven Krankheitsféllen ist aber nicht nur das Befinden gestért. Ebenso sind Antrieb sowie kog-

nitive und biologische Funktionen beeintrdchtigt. Zu den Leitsymptomen einer Depression z&hlen

denn auch Niedergeschlagenheit, Interesse- und Freudeverlust sowie verminderter Antrieb (s. ICD-10-

Forschungskriterien).

ICD-10-Forschungskriterien einer depressiven Episod  e:

* Mindestens 2 (fir eine schwere Depression 3) der folgenden Symptome liegen vor:

1.

2.
3.

depressive Stimmung, in einem fiir die Betroffenen deutlich ungewdhnlichen Ausmass, die
meiste Zeit des Tages, fast jeden Tag, im wesentlichen unbeeinflusst von den Umstanden und
mindestens 2 Wochen anhaltend;

Interessen- oder Freudenverlust an Aktivitdten, die normalerweise angenehm waren;

verminderter Antrieb oder gesteigerte Ermudbarkeit.

* Eines oder mehr der folgenden Symptome zusétzlich, wobei die Gesamtzahl der Symptome je nach

Schweregrad mindestens 4 - 8 betragt (siehe unten):

1.

2
3.
4

o

Verlust des Selbstvertrauens oder des Selbstwertgefiihles;

unbegrindete Selbstvorwiirfe oder ausgepragte, unangemessene Schuldgefihle;
Wiederkehrende Gedanken an den Tod oder an Suizid; suizidales Verhalten;
Klagen tber oder Nachweis eines verminderten Denk- oder Konzentrationsver-
maogens, Unschlissigkeit oder Unentschlossenheit;

psychomotorische Agitiertheit oder Hemmung (subjektiv oder objektiv);

6. Schlafstdérungen jeder Art;

Appetitverlust oder gesteigerter Appetit mit entsprechender Gewichtsveranderung.

Abstufung der Depression in Schweregrade:

* | eichte Depression: 2 der Symptome 1 - 3, Gesamtzahl mindestens 4
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* Mittelgradige Depression: 2 der Symptome 1 - 3, Gesamtzahl mindestens 6

* Schwere Depression: 3 der Symptome 1 - 3, Gesamtzahl mindestens 8

Bei genauerer Analyse zeigt sich in der Regel, dass im depressiven Zustand nicht einzelne mentale
Funktionsablaufe isoliert defizient sind, sondern dass die depressive Behinderung dadurch entsteht,
dass die Auslésung bzw. Initiierung verschiedenster kognitiver, emotionaler und konnativer Leistungen
(voribergehend) erschwert ist. Dadurch ergibt sich das Bild einer Hemmung von Funktionsabléaufen,
deren strukturelle Grundlage an sich intakt ist. In der Depressionsforschung wird deshalb zurzeit vor
allem den sogenannten ,exekutiven Funktionen“ nachgegangen und ihre Rolle bei der Entstehung de-
pressiver Gefiihls-, Denk- und Handlungserschwernis geprift. Zugleich wird in der Depressionsfor-
schung zunehmend die Selbsteinschatzung depressiver Menschen untersucht. Auf einen einfachen
Nenner gebracht, scheint in der Depression einerseits eine biosoziale Grundstérung mit einer Beein-
trachtigung der exekutiven Funktionen (vgl. Abb. 1) vorzuliegen und andererseits eine durch die De-
pression aktivierte Grundhaltung (im Sinne einer negativen Selbsteinschatzung oder self inefficacy)
vorzuliegen. Der Gesunde ist imstande, seine Fahigkeit zur Initiierung und die Selbstbewertung mehr
oder weniger in einem (positiv empfundenen) Gleichgewicht zu halten. Bei depressiven Menschen da-
gegen kdnnen sich biosoziale Grundstérung und psychologische Selbstabwertung gegenseitig hoc-
schaukeln, so dass es im Verlauf einer depressiven Entwicklung zu einer spiralférmigen Vertiefung

des depressiven Leidens kommt (vgl. Abb. 1).

Abb. 1: Biosoziales Grundmuster der Depression
Initierungshemmung
* Verlangsamung von mentalen Ablaufen (z.B. Denken, Erinnern)

* Verlangsamung von Bewegungsablaufen (Psychomotorik)

Hemmung von psychobiologischen Funktionen

(Schlaf, Appetit, Verdauung etc.)

Wahrnehmung der

Handlungserschwernis

biosoziales Grundmuster
(mentale und motorische
Initiierungshemmung)

psychologische Einstellung
Wertung, Gegenwehr

Stress

Enttauschungen
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Depressionsauslésend ist haufig eine bestimmte innere oder dussere Belastungssituation, die je nach
genetischer oder biographisch bedingter Verletzlichkeit zu einer lGibermassigen Kortisolausschittung
und zu einem veranderten Hirnaktivitditsmuster (vor allem im rostralen limbischen System) fihren. Je
nach Selbsteinschatzung und Sozialsituation kann das biosoziale Grundmuster der Depression durch
eine heftige, aber dysfunktionale Gegenwehr einer Person verstarkt oder unterhalten werden. So kann
eine junge Frau mit Kleinkindern aus familidrer Verpflichtung ein biosoziales Grundmuster nicht zu-
lassen oder ein selbstkritischer Mann mit hohem Arbeitsethos eine noch leichte depressive Hemmung
aus innerer Uberzeugung bekampfen. Selbstverstandlich sind auch direkte biologische Einfliisse (die
v.a. das rostrale limbische System inkl. prafrontalen Kortex betreffen) bei der Depressionsentwicklung
zu bertcksichtigen (z.B. frontale cerebrovaskulare Insulte, Hypothyreose, Steroid- oder Zytostatika-

therapien etc.).

Differentialdiagnose verschiedener Depressionsforme n

Wahrend depressive Syndrome relativ leicht zu diagnostizieren sind, kann die weiterfihrende nosolo-
gische Zuteilung depressiver Zustande Schwierigkeiten machen: z.B. kann die Differentialdiagnose
zwischen einer mit Erinnerungsstérungen einhergehenden Depression im Alter und einer beginnen-
den dementiellen Entwicklung eine diagnostische Herausforderung darstellen. Hier empfiehlt sich ge-
rade fiir niedergelassene Arztinnen und Arzte, die bei der Erkennung depressiver Zustande und bei
der Einleitung geeigneter Behandlungsmassnahmen eine entscheidende Rolle spielen, in unklaren Si-
tuationen einen Facharzt fir Psychiatrie und Psychotherapie beizuziehen, auch weil die langerfristige
Behandlung und Prophylaxe von der nosologischen Diagnostik abhangt. (Rezidivierende) depressive
Episoden sind im Erwachsenenalter — nicht selten auch in der Adoleszenz - vor allem von der bipola-

ren affektiven Storung (friher manisch depressive Erkrankung) abzugrenzen.

Ferner sind anhaltende depressive Verstimmungen zumeist milderen Schweregrades (sogenannte
Dysthymien, friiher als depressive Neurosen bezeichnet) von den episodisch auftretenden Depres-
sionen zu unterscheiden. Die vereinfachte moderne psychiatrische Depressionsdiagnostik ist bestrebt,
auf Ursachen orientierte Einteilungsversuche (wie endogene oder psychogene Depressionen) zu ver-
zichten und stattdessen depressive Zustandsbilder rein deskriptiv nach dem Schweregrad und nach
dem Verlauf zu charakterisieren. So unterscheidet die ICD-10 Klassifikation der Weltgesundheitsor-
ganisation nach dem Schweregrad leichte, mittelschwere und schwere depressive Episoden. Diese
Grundeinteilung kann je nach Vorhandensein somatischer (frihmorgendliches Erwachen, Appetit und
Libidoverlust) oder psychotischer Symptome (Wahnbildungen und Halluzinationen) noch weiter diffe-
renziert werden. Nach ihrem Verlauf werden einmalige depressive Episoden von rezidivierenden de-

pressiven Stérungen unterschieden.

Treten depressive Episoden bei Vorhandensein einer dysthymen Stdérung, die einen Menschen oft von
Jugend an als subdepressiv-gehemmte Personlichkeit erscheinen lasst, auf, ist eine Doppeldiagnose
zu stellen. Gerade dieses zuletzt genannte Beispiel macht deutlich, dass die Vorziige der modernen
Klassifikationssysteme auch mit erheblichen Nachteilen verbunden sind. So besteht durchaus die Ge-

fahr, dass die Besonderheit des jeweiligen Einzelfalls (Personlichkeit, innere Konflikte, Belastungen im
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psychosozialen Umfeld) in eine lediglich auf die Kriterien ,Schweregrad” und ,Verlauf* gerichteten

Sichtweise Ubersehen werden.

Die zentrale Rolle eines schrittweisen Vorgehens

Die Behandlungsplanung richtet sich im akuten Erkrankungsstadium hauptsachlich nach dem Schwe-
regrad der Depression. In der anschliessenden Rekonvaleszenzzeit und nach Abklingen der Depres-
sion gewinnen prophylaktische Massnahmen an Bedeutung. Diese sind abhangig von der durchge-
machten Episodenzahl und —schwere. Dartiber hinaus sind Gesichtspunkte zu bericksichtigen, die
sowohl mit der Personlichkeit der Patientinnen (wie hat die/der Betreffende seine Krankheit verarbei-
tet, wie geht sie/er mit ihr um?) wie auch mit dem aktuellen sozialen Umfeld (auf welche psycho-
sozialen Ressourcen in Familie, Partnerschaft und Beruf kann die/der Betreffende zurtickgreifen?) und
den moglichen Folgen von Chronifizierungsprozessen (etwaige negative Folgen rezidivierender Er-
krankungen, Abklarung der Notwendigkeit eines IV-Antrages) verkniipft sind. Niedergelassene Arztin-
nen und Arzte kénnen dabei aufgrund ihrer oft jahrelangen Kenntnis von Patientin bzw. Patient und
sozialem Umfeld am ehesten wesentliche Weichen bei der Auswahl und Verknupfung der zur Ver-
fugung stehenden komplementaren somato-, psycho- und soziotherapeutischen Behandlungsmetho-

den stellen.

Die Ansatzpunkte der verschiedenen Therapieverfahren ergeben sich aus den integrativen, zirkularen
Depressionsmodellen, die in den letzten Jahren entwickelt wurden. In psychologischer Hinsicht ist die
Depression neben der bedriickten Stimmung (besser: "Herabgestimmtsein™) durch einen Mangel an
affektiver Ansprechbarkeit und durch einen Mangel an Selbstwertgefiihl gekennzeichnet. Schuld-
gefiihle und Schuldwahn sind dabei extremes Ausdrucks- und Erlebensmuster einer durch ein extrem
strenges, rigides Gewissen gekennzeichneten Personlichkeit. In der Manie wird diese Gewissens-
strenge (psychodynamisch als rigides Uber-Ich bezeichnet) nur voriibergehend aufgehoben. Unertrag-
liche Scham- und Schuldgefiihle sind haufig der hohe Preis dieses vergeblichen Befreiungsversuches.
In expressiv-motorischer Hinsicht dussert sich dieses innere Drama von Angst, Wut und Schuldgefihl
(nicht zu verwechseln mit realer Schuld!) in einer Erstarrung von Mimik und Gestik. In sozialer und
kommunikativer Hinsicht entwickeln sich Teufelskreise, in welche die Partnerinnen depressiv
Erkrankter und das weitere soziale Umfeld einbezogen sind. Weder ungeduldiges Drangen noch uber-
grosse Ricksicht tragen zu einer Weiterentwicklung bei. Die neurophysiologischen und neuroche-
mischen Substrate bzw. Korrelate schwerer Depressionen bestehen in Veranderungen der Hypotha-
lamus-Hypophysen-Nebennierenachse (HPA-Achse) und in Veranderungen des Schlafmusters. Der
haufig festgestellte Hypercortisolismus, der mit zentralen Dysregulationen gekoppelt ist, kann eine
chronische Stresssituation widerspiegeln, aber mdglicherweise auch bedingen. Den Schlafstérungen
depressiv Erkrankter — haufig das erste und vielfach auch das hartnackigste Symptom nach Stim-
mungsaufhellung — kommt in der Behandlung eine zentrale Bedeutung zu. REM-Vorverlagerung und
Abnahme der Tiefschlafstadien stehen mit Stérungen des zirkadianen Rhythmus in Beziehung und
kénnen eine Desynchronisation des depressiven Menschen mit seiner Umwelt bzw. eigenen Reg-

lersystemen anzeigen.
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Die Ursache dieser Veranderungen bleibt z.Z. noch weitgehend offen. Sicher ist nur, dass die Ver-

anderungen auf den verschiedenen Ebenen eng miteinander korrelieren.

Gemass der einleitend dargestellten zirkularen Sichtweise kann davon ausgegangen werden, dass
biologische, psychologische und soziale Einflussfaktoren sich u.U. Uiber negative Verstarkermecha-
nismen wechselseitig unginstig beeinflussen kdénnen. Mdgliche bio-psycho-soziale Circuli vitiosi

kénnen sich auf folgenden Wegen entwickeln:

* Genetische Dispositionen kdnnen u.a. das biologische Reaktionsmuster (HPA-Achse, Vegetativum),
wahrscheinlich aber auch Persoénlichkeitsstile und Bewaltigungsmuster beeinflussen.

* Unglnstige psychosoziale Umstande in der friihen Kindheit (nicht kompensierter friiher Elternverlust,
chronische Spannungssituationen, unzureichende Forderung der Autonomieentwicklung) kénnen zu
einem negativen Selbstkonzept beitragen, das mit einer erhéhten Verletzlichkeit einhergeht, auf
Enttauschungen und Verluste depressiv zu reagieren.

* Aktuelle soziale Belastungssituationen (personliche Verlusterfahrungen, Verlust der sozialen Rolle,
Arbeitslosigkeit) sind nachweislich auslésende Faktoren beim ersten Auftreten depressiver Episoden.

* Chronifizierungsprozesse stehen in einem Zusammenhang mit einer gewissen Eigendynamik des

Organismus wie auch mit einem zunehmenden Verlust psychosozialer Ressourcen.

Die Annahme einer linearen Abfolge von Disposition und auslésenden Faktoren wird unseres Er-
achtens der Problematik depressiver Menschen nicht gerecht. Die langerfristige Betreuung depressiv
Erkrankter zeigt vielmehr, dass die verschiedenen Faktoren wechselseitig aufeinander einwirken. Die
therapeutischen Interventionen ergeben sich aus der zirkuldaren Verknipfung der einzelnen Faktoren
und sollen im Folgenden unter Beriicksichtigung des jeweiligen Erkrankungsstadiums dargestellt wer-
den. Zum besseren Verstandnis sollen die einzelnen therapeutischen Schritte systematisch nach ei-

nem zirkularen Depressionsmodell (vgl. Abb. 2) erlautert werden.
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Abb. 2: zirkulares Depressionsmodell

Depression als zirkularer Prozess

Wahmehmung der
Handlungserschwerung

Kérperliche Symptome Negative
(2.B. Schlafstorung, Selbstbewertung

Devitalisierung) Selbstinfragestelung

(Pathojphysiologische Kompensatorische

Verénderungen
z.B. Kortisal Uberforderung

vegetative Umstellung

Disstress (infolge Enttduschung)

A) Therapeutische Haltung bei Behandlungsbeginn

Eine wesentliche Grundlage der Depressionsbehandlung ist die therapeutische Haltung der Behandel-
nden, die es den depressiv Erkrankten ermdglicht, sich auch in ihrer Erkrankung als akzeptiert zu er-
leben. Die Mdglichkeit, sich mitzuteilen und eine Resonanz beim Gegeniber zu erleben, stellt eine
erste wesentliche heilsame Erfahrung fiir den depressiv Erkrankten dar, hat dieser sich doch haufig
aus Schamgrinden bereits tber einen langeren Zeitraum zuriickgezogen und vielfach auch nahe An-
gehdorige nicht mehr einbezogen. Die vorhandenen Beschwerden sollten mdglichst offen und niichtern
erfragt werden. Wesentlich kann es sein, die mdgliche Suizidalitat zu thematisieren. Mit Relativierun-
gen der Beschwerden und falschen Vertréstungen (,halb so schlimm®, ,wird schon wieder”) kénnen
Arztinnen — ohne es zu wollen — zu einer weiteren Zunahme der bereits bestehenden Tendenzen de-
pressiv Erkrankter beitragen, sich selbst zu tberfordern und/oder sich als Versager zu erleben. Bei

den Interventionen sollte berlicksichtigt werden, dass ein einfiihlendes Verstehen depressiver Men-
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schen dadurch erschwert wird, dass diese affektiv weniger mitschwingen kénnen und zudem oft als
dysphorisch verstimmt erscheinen, so dass sich auf Seiten des Arztes neben Mitgefihl auch Abwehr
regen koénnen. Dabei handelt es sich um ein typisches Interaktionsphdnomen mit einem depressiven
Menschen. Es ist im weiteren Verlauf von grosser Tragweite, wenn dieses durch den depressiv Er-
krankten ausgeldste Interaktionsphdnomen zu Rickzug oder gar therapeutischem Nihilismus fihrt. Es
empfiehlt sich, Beschwerden und Klagen zun&achst unkommentiert zusammenzufassen, sie jedoch
nicht zu interpretieren oder gar zu relativieren. Die Akzeptanz der Depression verhilft den betroffenen
Patientinnen, dass sie ihren Zustand, den sie ohnméchtig bekdmpfen, als von anderen angenommen
erleben kdnnen, ohne mit weiteren Schuldgefiihlen reagieren zu missen. An dieser Stelle zeigt sich,
dass das diagnostische Gesprach bereits der Beginn der Therapie ist. In der Praxis bewahrt es sich,
von koérperlichen Symptomen (wie Schlafstérung, Appetit- und Gewichtsverlust, Antriebsstérung, Kon-
zentrations- und Gedachtniseinbusse, Morgentief und Tagesrhythmik) auszugehen und erst allméh-
lich auf das schwerer in Worte zu fassende innere Erleben (Versagens- und Zukunftsangste, Selbst-
vorwirfe, Schuldwahn) zu sprechen zu kommen. Dabei ist zu beriicksichtigen, dass das gesamte Zeit-
erleben depressiv Erkrankter verlangsamt ist. Fehlt die nétige Zeit bei einer ersten Konsultation, so
sollten die Patientinnen bald méglichst wiedereinbestellt werden. Immer gilt es, eine akute Suizidalitat
einzuschatzen, bevor die ambulante Therapie fortgesetzt wird. Die Mitteilung der Diagnose und wie-
tere diagnostische Informationen haben fiir die Patientinnen haufig eine entlastende Funktion, da auf
diesem Wege deutlich gemacht wird, dass die Betreffenden an einer bekannten medizinischen Krank-
heit mit glinstiger Prognose leiden. Gerade bei erstmaligen depressiven Episoden ist die bisher unbe-
kannte Erfahrung einer psychischen Fragilitat fir die Patientinnen oft erschitternd. Durch eine allféllig
notige Krankschreibung kann der kompensatorischen Selbstiberforderung Depressiver entgegenge-
wirkt werden. Seltener wird eine Hospitalisation notwendig sein (insbesondere bei akuter Suizidalitat
und schweren depressiven Episoden). Der entlastende therapeutische Effekt kann auf diese Weise
unter Umstanden noch verstarkt werden, indem der depressiv Erkrankte aus dem Feld seiner tag-
lichen und hauslichen Pflichten voriibergehend herausgenommen wird. Von langeren Ferienreisen
oder Kuraufenthalten ist jedoch eher abzuraten, da diese von depressiv Erkrankten zumeist als Belas-
tung erlebt werden, wenn die Patientinnen sich durch die an sie gerichteten Erwartungen uberfordert
fuhlen. Prinzipiell ist die Entlastung im akuten Krankheitsstadium eine wichtige Massnahme. In der
Praxis handelt es sich um einen gemeinsamen Suchprozess nach einem guten Mass (an Entlastung),
in den ev. auch das Umfeld mit einbezogen werden sollte. Der Riickzug aus sozialen Aufgaben und
Verpflichtungen kann fir depressive Menschen auch zur Belastung werden, wenn sie die Massnahme
als Bestatigung ihres (subjektiv empfundenen) Versagens erleben, Angste vor einer Stigmatisierung

entwickeln, etc.

B) Einbeziehen der Angehdrigen

Bestehen Anzeichen dafiir, dass Angehdrige hilflos reagieren, sich schuldig fuhlen, ungeduldig-for-
dernd oder kritisch-ablehnend reagieren, so sollte mit dem Einverstandnis des depressiv Erkrankten
auch der Lebenspartner angehért und Uber die Diagnose orientiert werden. Geduld ist manchmal von
allen Betroffenen leichter aufzubringen, wenn ihnen - aufgrund einer guten Prognose des depressiven

Leidens - realistisch Hoffnung gemacht werden kann. Bei pramorbid gespannten Beziehungen kann
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es hilfreich sein, den Partner in Einzelgesprachen zu unterstiitzen und spater, - bei Abklingen der De-

pression — Paar- oder Familiengesprache anzubieten.

C) Psychopharmakotherapie und andere korperliche Ve  rfahren

Bei mittelschweren und schweren Depressionen kann von einer depressiven Eigendynamik ausge-
gangen werden, die einen sinndeutenden Gesprachszugang zunéchst erschwert und eine psycho-
pharmakotherapeutische Behandlung erfordert. Unter den Psychopharmaka sind die traditionellen
Antidepressiva (insbesondere Trizyklika) mit mehr Nebenwirkungen - vor allem vegetativer und kardio-
vaskularer Art - behaftet als die modernen selektiven Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI), die
selektiven MAOA-Hemmer (RIMA) und die selektiven Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnah-
mehemmer (SSNRI). Zum jetzigen Zeitpunkt ist davon auszugehen, dass sich alle auf dem Markt be-
findlichen Antidepressiva weniger durch ihre Wirksamkeit als mehr durch ihre unerwiinschten Neben-
effekte und Nebenwirkungen unterscheiden. Die Antidepressiva der sogenannten zweiten und dritten
Generation besitzen im Gegensatz zu den trizyklischen, tetrazyklischen und atypischen Antidepres-
siva weniger klinisch relevante Nebenwirkungen und eignen sich somit mehr fir die Behandlung im
ambulanten Bereich, bei Komorbiditat oder im Alter. Mit Sicherheit kann im klinischen Alltag - auch
unter ambulanten Bedingungen - auf den Einsatz der trizyklischen, tetrazyklischen und atypischen
Antidepressiva nicht verzichtet werden; so sollte insbesondere bei schwergradigen Depressionen

auch auf den Einsatz von trizyklischen Antidepressiva zuriickgegriffen werden.

Als Grundsatz gilt, dass jeder Behandlungsversuch bei akzeptabler Vertraglichkeit mit gentigend ho-
hen Dosen und ausreichend langer Dauer erfolgen sollte. Die Erfolgsquote bei der ersten thymolep-
tischen Behandlung betragt ca. 65% bei leichten und ca. 50% bei schweren Depressionen. Es ist
wichtig, die Patientinnen Uber diese Zusammenhéange zu informieren, um einer depressiv-resignativen
Verarbeitung eines moglicherweise scheiternden ersten medikamentdsen Behandlungsversuches vor-
zubeugen. Das Ziel der Akutbehandlung besteht darin, mdglichst rasch ein wirksames Medikament zu
finden, mit dem Besserung und schliesslich Symptomfreiheit erreicht werden kann. In der ca. 6 Mo-
nate dauernden Stabilisierungsphase sollte die Dosierung in etwa der gleichen Dosierung weiterge-
fuhrt werden. Dabei ist stets der individuelle Krankheitsverlauf zu berticksichtigen. Die anschliessende

Dosisreduktion sollte vorsichtig in kleinen Schritten (z.B. 25mg Imipramin/14 Tage) erfolgen.

Grundsatzlich muss bei jeder medikamentdsen Behandlung die Suizidalitat und die Fahigkeit, in einer
Krise Hilfe zu holen, gut eingeschatzt werden. Auf Medikamente mit einem engen therapeutischen Be-
reich bzw. einer hohen Toxizitat bei Intoxikation (z.B. Lithium, TCA, etc.) ist deshalb wahrend der
Akutbehandlung im Zweifelsfalle entweder zu verzichten oder eine geeignete Abgabemodalitat zu su-

chen.

Bei der Auswahl des Antidepressivums kdnnen folgende Empfehlungen hilfreich sein:
1. Haben Patientinnen schon friher auf ein bestimmtes Antidepressivum gut angesprochen, so ist ein
Versuch mit diesem Medikament empfehlenswert (Ausnahme: zwischenzeitlich neu aufgetretene

Kontraindikationen wie kardiale Rhythmusstérungen etc.).
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2. Bei ausgepréagten Schlafstérungen kann ein sedierend wirkendes Antidepressivum (mdoglicher-
weise auch in einer Einmaldosis, z.B. Mianserin) am Abend gegeben werden. Wenn trotzdem Schlaf-
storungen fortbestehen, ist die abendliche Gabe eines langer wirksamen Benzodiazepinpraparates (z.
B. Fluazepam) hilfreich. Bei ausgepragter Angst oder Suizidalitat ist auch tagstber ein Benzodiaze-
pinpréparat mit langerer Halbwertzeit (Diazepam) empfehlenswert. Auch weniger sedierende Antide-
pressiva (z.B. Paroxetin, Citalopram, Moclobemid) kénnen mit sedierenden Substanzen kombiniert
werden. Bei anhaltender akuter Suizidalitéat ist der Einsatz von Lithium und/oder anderen Phasenpro-
phylaktika (Carbamazepin) zu erwéagen.

3. Im klinischen Alltag hat es sich bewahrt, Antidepressiva auch nach ihren Nebenwirkungsprofilen
auszuwahlen. In der ambulanten Behandlung sind die generell besser vertraglichen Antidepressiva
der neuen Generationen wegen ihrer fehlenden anticholinergen Nebenwirkungen als Antidepressiva
der ersten Wahl, insbesondere hinsichtlich der Compliance (z.B. Fahrtauglichkeit) anzusehen. Dies gilt
insbesondere auch fir die Behandlung alterer Patientinnen. Patientinnen mit kardialen Dysfunktionen,
Prostathypertrophie, Engwinkelglaukom sowie anderen Kontraindikationen fur eine anticholinergische
Medikation sind ohne intensives Monitoring nicht mit Trizyklika oder Maprotilin zu behandeln.

4. Patientlnnen, die an einer schweren Depression, insbesondere auch an einem depressiven Wahn
(Verarmungs-, Schuld-, nihilistischer Wahn) leiden, bendtigen in der Regel eine Kombinationsbehand-
lung eines Antidepressivums mit einem Neuroleptikum.

5. Depressive Patientinnen, die zugleich an einer Zwangserkrankung oder an einer Bulimie leiden,
sprechen besonders gut auf Clomipramin sowie auf SSRI-Praparate an. Es ist davon auszugehen,
dass ein spezifisches Wirkspektrum fir die Antidepressiva nicht endglltig festzulegen ist, weil gerade
neu entwickelte Medikamente Hinweise dafiir geben, dass sie nicht nur bei verschiedenen Subtypen
depressiver Symptome, sondern auch bei generalisierter Angststérung, Panikstérung, phobischen
Stérungen und anderen psychischen Erkrankungen (z. B. im Rahmen der Komorbiditat bei somati-

schen Stérungen) wirken kénnen.

Andere biologische Verfahren kommen zur Anwendung, falls Patientinnen auf ein oder zwei Antide-
pressiva in adaquater Dosierung Uber je vier Wochen therapieresistent sind: Schlafentzug, Licht-
therapie, Infusionstherapie von Antidepressiva, Lithiumzugabe zu Antidepressiva, Stimulantienzugabe
zu Antidepressiva, ferner Thyroxinzugabe und in seltenen Féllen - bei therapieresistenter Depression -
Elektrokonvulsionsbehandlung. Die Behandlung einer schweren Depression, insbesondere wenn sie
mit Suizidalitdt und erheblichen persénlichen und sozialen Problemstellungen einhergeht, lasst den

Beizug eines Facharztes als ratsam erscheinen.

Nicht unerwahnt soll bleiben, dass die Handhabung auch der neueren, besser vertraglichen Antide-
pressiva bei gleichzeitiger Applikation anderer Medikamente durch Interaktionen kompliziert wird. Be-
sonders gefahrlich sind Kombinationen von Moclobemid (Aurorix) mit Clomipramin (Anafranil), SSRI
und den Serotoninprakursoren L-Tryptophan und L-5-Hydroxitryptophan (Gefahr eines lebens-

bedrohlichen Serotonin-Syndroms mit u.a. Unruhe, Myoklonien, Verwirrung und Krampfanfallen).
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D) Psychotherapeutische Behandlungsansatze

Wahrend eine supportive und verstandnisvolle Begleitung im Sinne einer psychotherapeutischen Ba-
sisbehandlung jede antidepressive Therapie begleiten soll, kénnen bei gebesserten schweren De-
pressionen oder bei von Anfang an leichten bis mittelschweren Depressionen spezifische psychothe-
rapeutische Methoden eingesetzt werden. Alle spezifischen Psychotherapieverfahren, die bisher in
kontrollierten Untersuchungen gerade gute Behandlungserfolge aufgewiesen haben, greifen in der ei-
nen oder anderen Weise am selben Punkt an: An der Tendenz depressiver Menschen, sich selbst in
Frage zu stellen und sich hilflos ausgeliefert zu fuhlen. Das Ziel psychotherapeutischer Depressions-
behandlung besteht - so kénnte man verkiirzend zusammenfassen - darin, die intrapsychischen und
die sozialen Teufelskreise der Depression aufzulésen. Der Abbau des negativen Selbstkonzeptes de-
pressiver Menschen gelingt am ehesten, wenn von den momentanen depressiven Blockaden ausge-
gangen und im Gesprach herausgearbeitet wird, was den Patientinnen trotz ihrer Einschrankung noch
maoglich ist (z.B. gestufte Aktivierung im verhaltenstherapeutischen Ansatz). Die negative Sicht der
eigenen Person, der Umwelt und der Zukunft wird in der Psychotherapie hinterfragt, es wird versucht,

persénliche Ressourcen zu starken.

Die interpersonelle Psychotherapie der Depression versucht, die Patientinnen darin zu unterstitzen,
die Verbindung der aktuellen Geflhlslage mit dem Beziehungsnetz der Betroffenen erfahrbar zu ma-
chen. Schwerpunkte sind dabei mégliche pathologische Trauerreaktionen nach persénlichen Verlus-
ten (oder auch nach Verlusten sozialer Rollen) und die giinstigere Bewadltigung interpersoneller Kon-
flikte. Psychoedukative Elemente, wie die Information tiber Depression und deren Behandlung, tragen
zu einer Entlastung depressiver Patientinnen bei. Die interpersonelle Psychotherapie ist als Kurzthe-
rapie konzipiert, kann aber auch bei rezidivierender depressiver Stérung in eine niederfrequente Er-

haltungstherapie tibergeleitet werden.

Die psychodynamisch orientierte bzw. psychoanalytische Psychotherapie der Depression versucht,
unter verstarktem Einbezug des biographischen Hintergrundes, der verinnerlichten Beziehungen zu
wichtigen Anderen und unbewusster Konflikte Gberhdhte Selbstanspriiche (hohes Ich-ldeal), Selbst-
wertzweifel und Schuldgefiihle (strenges Uber-Ich) zu bearbeiten. Unter Beriicksichtigung der aktu-
ellen Ubertragungs- und Gegeniibertragungskonstellation werden im Dialog zwischen Patientin und
Therapeutin neue Erfahrungen ermdglicht, die zum Abbau von defensiven Barrieren und bisherigen

ungunstigen und leidvollen Bewaltigungsmechanismen beitragen.

Diese spezifischen Therapieansatze bediirfen einer besonderen Ausbildung. Die dargestellten Grund-
satze der Therapieformen kénnen jedoch in eine stiitzende Begleitung depressiv Erkrankter durch
praktische Arztinnen einfliessen. In jedem Fall sollte eine medikamentdse Therapie wenn immer mog-
lich von regelméassigen Gesprachen begleitet werden, da der Wirkfaktor der Arzt-Patientinnen-Bezie-

hung gerade bei der Behandlung depressiv Erkrankter von nicht zu unterschatzender Bedeutung ist.



129

Prophylaktische Massnahmen in der Rekonvaleszenz

Auch nach Abklingen der akuten Symptomatik sind die Patientinnen auf fachliche Orientierung durch
den behandelnden Arzt angewiesen. Fir die depressiven Patientinnen ist es wichtig zu wissen, wel-
che Massnahmen aus therapeutischer Indikation vorgeschlagen werden, welches Procedere zur
Ruckfallprophylaxe dient und welche therapeutischen Mdglichkeiten zur weiteren persénlichen Ent-
wicklung und zur Uberwindung depressionsférdernder Elemente in der Lebensgestaltung beitragen
kénnen. Besonders zu berlcksichtigen ist, dass fur diejenige Patientinnengruppe ein erhebliches
Ruckfallrisiko besteht, die aufgrund tUbergrosser Verpflichtungsgefuhle und Selbstwertzweifel versucht,
mit grosser Anstrengung das vermeintlich Versdumte nachzuholen. Eine langerfristige Psychotherapie
ist nicht in jedem Fall angezeigt. Bestehen jedoch personliche Konflikte, die mit der Auslésung der de-
pressiven Episode zusammenhéngen, auch nach Abklingen der Depression weiter, so ist eine langer-
fristige psychodynamisch orientierte Therapie ratsam. Bei anhaltenden interpersonellen oder fami-

ligzren Konflikten kann eine Paar- oder Familientherapie hilfreich sein.

Die Indikation fur einzelne Therapieformen ist wesentlich abhangig von dem aktuellen Leidensdruck,
der Motivation und der Introspektionsfahigkeit der Patientinnen. Ferner sind der bisherige Verlauf der

Erkrankung und Personlichkeitsfaktoren zu bertcksichtigen.

Eine eingeleitete thymoleptische Therapie sollte in der therapeutisch wirksamen Dosis noch wéahrend
etwa eines halben Jahres beibehalten und erst dann schrittweise ausgeschlichen werden. Bei Patien-
tinnen mit rezidivierenden depressiven Episoden mit kirzeren gesunden Intervallen als drei Jahren
und bei Patientinnen mit hdufigen depressiven Rezidiven sollte die medikamenttse Prophylaxe in der
therapeutischen Dosis der Akutdosis noch langer weitergefihrt werden. Bei antidepressiver Langzeit-
prophylaxe ist jahrlich ein somatischer Check-up (einschliesslich EKG-Untersuchung) - insbesondere
bei alteren Patientinnen - zu empfehlen. Alternative zur Langzeitbehandlung mit Antidepressiva ist die
Prophylaxe mit Lithium. Die Lithiumprophylaxe ist bei rezidivierenden depressiven Episoden und den
mit (hypo-) manischen Verstimmungen einhergehenden bipolaren affektiven Stérungen und den
schizo-affektiven Psychosen indiziert. Im Hinblick auf die Reduktion der Riickfallhaufigkeit haben sich
auch die Antiepileptika Carbamazepin und Valproat bewahrt; seit kurzem kommt ferner Lamotrigin zur

Anwendung.
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Materialien 3: Vorlesungsmaterial zu Depression (urspr. Powerpoint Prasentation)

I)l

Beg riffsbi|dung,_._;,_,_;_...,

» Schon in den &ltesten griechischen medizinischen Schriften finden sich
Beschreibungen von Depressionen

* |m Rahmen der antiken Vier-Safte-Lehre beziechnete man einen
mutlos-bedriickten Gemitszustand als Melancholie (Schwarzgalligkeit)

* Im Mittelalter wurde ein schwermutiger Zustand als Akedia beziechnet
und galt als Siinde

* Mit dem Aufkommen der naturwissenschaftlichen Medizin begann sich
im 19. Jahrhundert zunehmend der Begriff Depression durchzusetzen

Daniel Hell (5 Universitar Ztich

g

Haufigkeit

* Bei reprasentativen Befragungen gaben etwa 20 bis 25 % der
Bevolkerung an, schon an depressionstypischen Symptomen gelitten
zu haben

* Frauen sind zweimal haufiger von Depressionen betroffen als Manner

+ Mindestens 3 % - 5 % der Bevolkerung stehen an einem Stichtag
wegen Depressionen in ambulanter psychiatrischer Behandlung

. Fis n——
Daniel Hell {11l Universit3t Zirich
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Haufigkeit Jwﬁwﬁh

Schatzung gemass Behandlungszahlen und reprasentativen Untersuchungen, auf Lebenszeit
bezogen

Auswahlkriterium Prozent der Bevolkerung
-Psychiatrische Klinikbehandlungen H
(wegen Depressionen ) unter 1%

-Ambulante Behandlungen
bei Psychiater und Psychotherapeuten ca. 5%
(wegen Depressionen)

Hausarztbesuche
(wegen Depressionen) ca. 15%

Reprasentative
Befragungen von Bevdlkerungs-
gruppen (nach Depressionen) ca. 25%

7N . o
{4 1) Universitat Ziirich

|-] = unbehandelte Depressionsfille

Depressionseinteilung gemass u):
Verlaufscharakteristika B

Depressive Episode

rezidivirende depressive Stérung

Bipolare affektive Storung

' ' AR
(% 1 Universitat Ziirich

Daniel Hell
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Psychiatrische

Depressive Episodé.

» Beginn: allmahlich Gber Wochen oder rasch
innerhalb von Tagen

« Dauer: wenige Wochen bis viele Monate
(selten Jahre)

* Prognose gunstig, aber bei bis zu 15% kommt
es zu einer lang anhaltenden ,chronischen”
Depression

. 4T,
Daniel Hell {4 1) Universitat Ziirich

3l

Psychiatrische

Dysthymie

chronische leichtere Verstimmung
von mind. zweijahriger Dauer,
die bzgl. Schweregrad nicht das Ausmass einer
depressiven Episode erreicht.

Die Betroffenen fuhlen sich mide, bedriickt, unzulanglich und
schlafen schlecht. Alles ist fUr sie eine Anstrengung, nichts
wird genossen. Sie sind aber in der Regel fahig, mit den
Anforderungen des taglichen Lebens fertig zu werden.

Die Stérung beginnt meist frih im Erwachsenenleben.
Ahnlichkeiten zu rezidivierender kurzer depressiver Stérung.

Daniel Hell

Fuis T T
{5 1 Universitat Zirieh
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Psychiatrische

i :
universitatskiinin Lurich

Zyklothymie

Anhaltende Stimmungsinstabilitat

Uber mindestens 2 Jahre

mit zahlreichen Episoden

leichter Depression und leicht gehobener Stimmung,

wobei die einzelnen Episoden von Stimmungsschwankungen bzgl.
Schweregrad nicht die Kriterien fir eine depressive bzw. manische
Episode erflillen

AR —
Daniel Hell _(_:)r Universitat Zirich

1‘1

Psychiatrische

Irivorcips nik Ziirich
universitatskiinik Lurict

Verlauf

dysthym -~ zyklothym

17, T
Daniel Hell { 1) Universitat Zirich
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Diagnostische Kriterien der ) {mm:)'
atypischen Depression (DSM-1V) i i

w Affektive Reagibilitat

* Mindestens zwei der folgenden Symptome:
- deutliche Gewichtszunahme
- Hypersomnie
- Bleierne Schwere in Armen oder Beinen
- Uberempfindlichkeit gegeniiber Zuriickweisungen

(Die Kriterien fur ,mit melancholischen Merkmalen®
oder ,mit katatonen Merkmalen® durfen nicht
wahrend derselben Episode erflllt sein.)

Daniel Hell "r Universitat Ziirich

10
)

Psychiatrische

Differentialdiagnose der Depression

» organische depressive Storung (inkl. Demenzen)
« Substanzabhangigkeit (z.B. Alkoholabhangigkeit)
« schizoaffektive Storungen (schizodepressiv)

» postschizophrene Depression

* Angsterkrankung

* Anpassungsstorung

Daniel Hell f\. Universitat Zrich
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)
Depression als mehrschichtiges
Geschehen

* Psychologische Ebene (Erleben)

» Biologische Ebene
} Psychomotorik
* Sozial-kommunikative Ebene

Daniel Hell {7 Universtan Zirich

12

Depression als erlebte ')

,Losigkeit*
Der depressive Mensch erlebt sich leer, wie in einem Vakuum.

Erist: - freudlos
- energielos
- antriebslos
- ideenlos
- entscheidungslos
- interesselos
- appetitlos
- schlaflos
- lustlos (auch sexuell)

. A% s
Daniel Hell {2 1 Universitat Zirich
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I)l

Psychiatrische

Die ,,depressive” Reaktionsweise geht
biologisch einher mit:

Uberaktivierung der => Anstieg des Stresshormons
hormonellen Stressachse

Veranderung der Hirnaktivitat => Abnahme in Himrindenarealen

Psychomotorische Hemmung => Kraftverlust, Veranderung
von Mimik, Stimme

Daniel Hell (\r Universitat Zirich

14

»,Stressachse*: Hypothalamus- )
Hypophysen- Nebennierenrinde "

Hypothalamus

Corticotropin- g
Releasing F
Faktor [
Hypophysen-Vorderlappen @ﬁar
| \lf’ituitary

Adrenocortico- <
tropes Hormon Cotlsol

P W |
Nebennieren éi@m

T
_{:. i Universitat Ziirich
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Aktivierung und Desaktivierung )
von Hirnregionen in depressivem i
Zustand o
(Langsschnitt)

225

t - VALUE

Daniel Hell {7 Universtan Zirich

16

Biosoziales Grundmuster der )
Depression o .il“syth‘mlris::h.e

i N
4 b
B ‘

-
]
L o

B: Kognitive
Hemmung

P

Daniel Hell {4 Universiat Ziich
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17

|,1

Psychiatrische

Universitdtsklinik Ziirich

Aktionshemmung

A: Motorische Hemmung
+ Haltung (Sitzhaltung)
» Gestik (Armbewegungen)
» Mimik (Interaktion, Blickbewegungen, Lacheln)
» Gang (Schrittlange)
« Sprache (Pausen, Fluss, Lautstarke)
» Reaktionsverzogerung

FIR i
Daniel Hell _(:;)r Universitat Zirich
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Knieextension bei Depressiven )

Psychiatrische

und Kontrollgruppe

s 5

35 1
017 ——
25 [l Depressive

20 B Kontrolle
15

10

Knieextension (kp)
Bihler et al. 2000

Y o
( I Universitat Ziirich
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Unterschied der Gangparameter zwischen

Depressiven und Nichtdepressiven

139

:,n

Psychiotrische

fari s nik
niversitatsklinik L

_{- I Universitat Ziirich

1)1

Variable p Experimen- | Kontroll-

talgruppe gruppe
Gehzeit <.0001 22.26 16.1
Durchschnittliche <.0001 1.13 1.6
Geschwindigkeit
Anzahl Schritte <.0001 38.1 324
Schrittlange <.0001 0.67 0.78
Maximale Geh- <.0001 1.6 2.09
geschwindigkeit
{m/s)
Maximale <.0001 289.61 374
Gehstrecke
Pulssteigerung <.0001 33.44 54.15

Daniel Hell
20
Aktionshemmung

B: Kognitive Hemmung

Exekutive Funktionen

* Problemldsen / Planen

« Kognitive Flexibilitat / Fluency

Daniel Hell

i, ome—
) Universtat Ziich
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I)l

Psychiatrische

Depression als Blockade

Das depressive Geschehen kann mit einem
reibungsvollen Bremsmanover verglichen werden.

Der depressive Mensch fuhlt sich:
- wie angehalten, antriebsarm
- herabgestimmt,niedergeschlagen
- im Denken und Erinnern blockiert
- gleichzeitig oft gespannt, unruhig

Daniel Hell f‘\r Universital Zirich
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I’l

Psychiatrische

Zwischenmenschliche Aspekte
des depressiven Geschehens

Zwischenmenschlich geht das depressive Geschehen oft mit

* Verunsicherung
» Erhohter Spannung und
= Eingeengter Kommunikationsweite

in den Beziehungen von Paaren und Familien einher.

- # s
Daniel Hell { % 1) Universitat Ziirich
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:)n

Soziobiologische ol
Dynamik der Depression

Belastungssituation
»Hilflosigkeit®
Stresshormon Cortisol zentralnervose Boten- modifizierte
aktiviert m— stoffe verandert = Hirnaktivitat

4

Depressives Erleben und Verhalten

7 . Frey
1% 1 Universitar Zirien

= L

24

g

Psychiatrische

Kumulationshypothese:

Ausmass an Distress entscheidet Uber
Depressionsentwicklung

,~Je mehr Distress, desto haufiger Depressionen’

Daniel Hell f‘\r Universital Zirich

141
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Psychiotrische

Der Zusammenhang zwischen belastenden
Lebensereignissen und Depression:

Das Risiko, im nachsten Monat an einer Depression zu erkranken,

betragt bei
» Keinem belastenden Lebensereignis: 0.9 %
» Einem belastenden Lebensereignis: 3.4 %
« Zwei belastenden Lebensereignissen: 6.8 %
« Drei belastenden Lebensereignissen: 23.8 %

(Langsschnittstudie von Kendler (1988) bei weiblichen Zwillingspaaren)

Daniel Hell "r Universitat Ziirich

26

g

Psychiatrische
itdtsklinik Ziirich

Schwellenhypothese:
Die Stressverarbeitung ist funktionell oder organisch behindert, sodass
schon geringer Distress (bei Uberschreiten eines Schwellenwertes)

genugt, um eine Depression auszuldsen:

Anzunehmen bei

= Variante des Serotonin-Transporter-Gens (Pezawas et al 2005, Hariri
et al 2005)

* Behinderte Angst/Aggressions-Verarbeitung durch Serotonin-Mangel
(van Praag et al 2004)

» Verminderte Sensibilitdt der Corticoid-Rezeptoren (Holsboer 2001)

Daniel Hell f‘\r Universital Zirich
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I nteg ratives Psy{hiulris::e) l
Depressionsmodell (Hell 1995) |

Bewusstes

Wahrnehmen
der
Handlungserschwernis

Kaérperliche Umstellung
(Hemmung des
Bewegungsapparates (scheiternde
und der exekutiven Funktionen) Kompensationsversuche)

\ /

Sozialer Distress
(unkontrollierbare
Belastungen)

Psychologisch motivierte
Gegenwehr

Daniel Hell f‘\r Universital Zirich
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Krankheitsrisiko
bei:
+ biologischer Disposition (z.B. Variante des Serotonin-
Transporter-Gens)

» biographischen Einflissen (z.B. unsichere Bindung
an Eltern, nicht kompensierte Elternverluste,
traumatische Erfahrungen)

» soziale Einflisse (z.B. Armut, Diskriminierung,
fehlende soziale Unterstitzung

* belastende Coping-Strategien (z.B. Grubeln, gelernte
Hilflosigkeit)

Daniel Hell f’\r Universitat Zirich
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Organisch bedingte Depression mm:)’
(Beisple|8) Universititsklinik Ziirich
. z.B. Hirntumore, zerebrovaskulare Erkrankungen, Hirnatrophie, M. Parkinson,
Neurologie ;
Hirntraumen, MS

Endokrinologie z.B. Hypothyreose, Hypo-/Hyperparahyreoidismus, M. Addison
Stoffwechsel- ; . ——
krankhation z.B. Porphyrie, Hdmochromatose, Hypoglykédmie
Infektions- i
Yrankhatian z.B. Lues, Tbc, Toxoplasmose, chron. Entziindungen versch. Art
Intoxikation z.B. chron. Hg-/Co-Intoxikation, Alkoholismus
Gynakologie z.B. pramenstruelles Syndrom, Klimakterium
Malignome z.B. chron. Leukosen, Pankreas-/ Bronchial-/Ovarialkarzinom
Sonstige

Ursachen

z.B. Anamie, Sarkoidose, Strahlentherapie, postoperativ, Schlafapnoe

{5 Universna Zivien
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Materialien 4: Ubersicht tiber antidepressive Medika  mente

145

Untergruppe

Trizyklische

SSRI

MAO-A-Hemmer
SNRI

NasSA

NARJ

Andere

Substanz

Amitriptylin
Clamipramin
Dibenzepin
Doxepin
Imipramin
Lofepramin
Nortriptylin
Fluvoxamin
Citalopram
Fluoxetin
Paroxetin
Sertralin
Moclabemid
Venlafaxin
Mirtazapin
Reboxetin
Maprotilin
Mianserin

Trazedon

Handelsnamen

Schweiz
Saroten
Anafranil
Noveril
Singuan
Tofranil
Gamonil
Nortrilen
Floxyfral
Seropram
Fluctine
Deroxat
Zoloft
Aurorix
Efexor
Remeron
Edronax
Ludiomil
Tolvon

Trittico

Deutschland
Saraten
Anafranil
Noveril
Aponal
Tofranil
Gamonil
Nortrilen
Fevarin
Seropram
Fluctin
Seroxat
Zoloft
Aurorix
Trevilor
Remergil
Edronax
Ludiomil
Tolvin

Thombran

Daosierung

mg/Tag p.o.
Osterreich
Saraten 75-250
Anafranil 75-250
Noveril 240-720
Sineguan 30-300
Tofranil 75-300
Tylmelyt 70-210
Nortrilen 30-150
Floxyfral 50-300
Seropram 10-60
Fluctine 10-80
Deraxat 20-50
Zoloh 50-200
Aurorix 300600
Efexor 75-375
Remeran 15-45
Edronax 4-10
Ludiomil 75-150
Talvon 30-90
Trittico 100600

Besonderheiten
Initial anti-
Sedierend  cholinerg
+oh +4++
++ ++

- +
+++ ++
4 .

= +

- ++
+4+ =

+4+ +
+++ =

adreno-
lytisch

+{-

+i-

+-



Materialien 5: Medikation von Antidepressiva

Antidepressiva

(urspr. Powerpoint Prasentation)

I)l

Psychiatrische

Antidepressiva wirken stimmungsaufhellend, antriebssteigernd und

angstlésend. Sie werden bei Depressionen sowie bei Angst- und

Zwangsstorungen eingesetzt. Im ZNS bewirken Antidepressiva eine

Erhohung der Konzentration biogener Amine (v.a. Serotonin und

Noradrenalin) an zentralen Synapsen.

Die Antidepressiva werden in folgende Gruppen unterteilt:
- Trizyklische Antidepressiva
- SSRI (selektive Serotonin-Rezeptoren-Inhibitoren)
- MAO-Hemmer
- NASSA (noradrenerge und spezifisch serotonerge
Antidepressiva
- SNRI (Serotonin-Noradrenalin-Reuptake-Inhibitoren)
- NARI (selektive Noradrenalin Reuptake-Inhibitoren)
- Andere Antidepressiva

ETEA i ey
{1 Universitat Ziirieh

Daniel Hell
Substanz Handelsname Dosie- | Initial Anticho- | Adreno-
rung sedierend | linerg lytisch
Amitriptylin Saroten 75-250 | +++ ++4+ +
Clomipramin | Anafranil 75-250 | ++ ++ +
T Dibenzepin | Noveril 240-720 | - % +
zyklide
Doxepin Sinquan 30-300 | +++ ++ +
Imipramin Tofranil 75-300 | ++ +4+ +
Lofepramin Gamoni 70-210 | - + +
Nortrptilyn Nortrifen 30-150 | - ++ +
Fluvoxamin | Floxyfral 50-300 | - < -
Citalopram Seropram 10-60 - - -
SSRI - -
Fluoxetin Fluctine 10-80 - - -
Paroxetin Deroxat 20-50 = - -
Sertralin Zoloft 50-200 | - - -
MAO- Moclobemnid | Aurorix 300-800 | - - -
Hemmer
SNRI Venlafaxin Efexor 75-375 | - " "
NaSSA | Mirtazepin Remeson in CH/ O; 15-45 4k - -
Remergil in D
NARJ Reboxetin Edronax 4-10 = o +/-
Andere | Maprotilin Ludiomil 75-150 | ++ + +
Mianserin Tolusu in CH/D; Tolvion in O | 30-90 +++ - -
Trazodon Trittico 100-600 | +++ - +/-

146



Was ist bei der Entscheidung, eine Behandlung e :)’
mit Antidepressiva (AD) durchzufiihren, zu il
beruicksichtigen?

- langere Anwendung in therapeutischer Dosierung angezeigt
(Episodenbehandlung mind. 6 Monate,
Recidivprophylaxe mind. 5 Jahre)

- abruptes Absetzen der AD ungiinstig (Compliance gefordert)
(cave Diskontinuitatssyndrom,

Rezidivgefahr)

Daniel Hell {47 universitan Ziich

Behandlungsschema mit AD me:e);
(auf Zeitachse) W e

Akutbehandlung Erhaltungstherapie Recidivprophylaxe

6 — 8 Wochen 16 — 20 Wochen mehrere Jahre

2 Jahr

Daniel Hell ."\r Universitat Ziirich
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l,l

Psychiatrische
Universitdtsklinik Zirich

= Antidepressivum £

0 4 @oad 98 00 94
Zeit (Wochen)

nach Eintritt der Remission 7
Daniel Hell {i‘i Universitat Zikich
6
Trizyklische Antidepressiva ...

Universitdtsklinik Ziirich

» Trizyklische Antidepressiva (,klassische
Antidepressiva“) sind im allgemeinen mit mehr
Nebenwirkungen behaftet als Serotonin-
Wiederaufnahme-Hemmer und andere moderne AD.

» Trizyklika sollten deshalb nur in besonderen
Situationen Anwendung finden (z.B.
Therapieresistenz).

» Trizyklische Antidepressive sind nicht weniger

wirksam als moderne Medikamente.

Daniel Hell (;3' Ut i



Wirksamkeit der Antidepressiva )

Psychiatrische

Die verschiedenen Antidepressiva haben eine ahnliche
Wirksamkeit. Nur Vorerfahrungen konnen einen Hinweis auf
die besondere Wirksamkeit im individuellen Fall geben.

Hat ein Patient oder eine nahe Blutsverwandte schon fruher
auf ein bestimmtes Antidepressivum gut angesprochen, so ist
ein Versuch mit diesem Medikament empfehlenswert.

Im Allgemeinen kann sonst nicht vorausgesagt werden, ob ein
Antidepressivum bei einem Patienten besser wirkt als ein
anderes. Deshalb Auswahl nach Vertraglichkeit und
Kontraindikationen.

Bei Erstbehandlungen ist die Pharmakotherapie mit einem
modernen Praparat zu beginnen (wegen weniger
Nebenwirkungen).

Daniel Hell

Antidepressiva bei Wrm;e).
Schlafstorungen

» Bei Patienten mit Schlafstérungen kann ein sedierend
wirkendes Antidepressivum (Mianserin, Mirtazapin,
Trimiparin) am Abend gegeben werden.

» Wenn die Schlafstorungen trotzdem fortbestehen oder
ein nicht sedierendes Medikament gewahlt wird, ist die
abendliche Gabe eines Benzodiazepinpraparats oft
hilfreich.

Daniel Hell

ETEA i ey
{1 Universitat Ziirieh

4% Y
{52 1) Universitit Ziirich
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Psychiatrische

Psychotische Depression

Schwer depressive Patienten mit einem psychotischen
Bild bendtigen in der Regel eine
Kombinationsbehandlung eines AD mit einem
Neuroleptikum, z.B. Olanzapin (Zyprexa®).

Daniel Hell

10

Die Bestimmung des Wrm;e).

« Die Bestimmung des Plasmaspiegels von
Antidepressiva kann indiziert sein bei:

- Fehlendem Ansprechen auf Antidepressiva
in adaquaten therapeutischen Dosierungen.

- Ungewdhnlich starken Nebenwirkungen bei
solchen Dosierungen.

- Vermuteter Non-Compliance.

IR
{5 1 Universitat Ziirich

Daniel Hell

TR
{1 1) Universitat Ziirich
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Therapieresistenz L

Psychiatrische

Ca. 50%-70% der Patienten sprechen innerhalb von 4
Wochen auf ein Antidepressivum in adaquater Dosierung an.

Ca. 40% sprechen auf Placebo an.

30%-50% sind auf ein erstes Antidepressivum nicht
responsibel. (Zusatzlich sprechen 10%—20 % auf ein
anderes Antidepressivum an).

Ein besonders hohes Risiko fur Therapieresistenz haben
Menschen mit komorbidem Substanzabusus und
Personlichkeitsstorungen.

Eine Kombination von verschiedenen Antidepressiva wird
zwar haufig angewandt, ist aber nur z.T. effizient.

Effektvoll sind Augmentationstherapien, d.h. die Zugabe von
Lithium (oder Schilddrisenhormon).

Daniel Hell [’\-l Universitit Ziirich

12

I)l

Psychiatrische

Akutbehandlung der Depression bei bipolaren
affektiven Storungen

« supportive Psychotherapie, evil. spezifische Psychotherapie

« medikamentése Therapie:
- Mood-Stabilizer (v.a. Lithium, Lamotrigin
evil. in Kombination mit Antidepressiva
(cave: Antidepressivagabe allein!)
- Quetiapin

Daniel Hell {4 Universitat Zirich
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Psychiatrische

Akutbehandlung der Manie )

+ engmaschige Betreuung (,Coaching")
Reizabschirmung, evtl. stationar
medikamentése Therapie

- Mood-Stabilizer (v.a. Lithium,Valproat)
- atypische Neuroleptica (z.B. Olanzapin, Quetiapin,
Risperidon)
- ev. Kombination verschiedener Mood-Stabilizer
oder Kombination von Moodstabilizer und Neuroleptica

Daniel Hell {47 universitan Ziich

14

Recidiv-Prophylaxe bei bipolaren w_mh'l)’
affektiven Storungen Universtitklnk Zirc

» psychotherapeutische Begleitung
* Psychoedukation

+ Medikamentose Langzeitbehandlung:

Bipolar I: Lithium, Valproat

(v.a. bei rapid cycler)
Mood-Stabilizer
T Bipolar II: Lithium, Lamotrigin

Alternative: Olanzapin

i £y ;
Daniel Hell { % 1 Universitat Zirich



Materialien 6: Psychotherapie der Depression

Die drei wichtigsten spezifischen
Psychotherapiemethoden der

Depression im Uberblick

(urspr. Powerpoint Prasentation)

:’1

Psychiatrische

Interpersonelle Cognitive Therapie | Psychodynamische
Therapie Therapie (v.a. -
psychoanalytische)
Krankheits- | belastende verzerrendes, abgewehrte Gefiihle
Ursache: interpersonale negatives Denken (}mﬂagréssmn}
Beziehungen i . :
Therapeu- Losung der inter- Veranderung der Auf&rbv‘ei_teﬁvbh‘
tische Mittel | personalen Probleme | Denkmuster bwgraph?sch
angelegten
inneren Konflikten
{47 Universitat Zirich
Daniel Hell
2

I)l

Psychiatrische

Interpersonelle Psychotherapie ...\

« Interpersonelle Psychotherapie (JPT) ist eine stérungsspezifische
psychotherapeutische Kurztherapie und basiert auf der Annahme,
dass Depressionen in einem psychosozialen und interpersonellen
Kontext auftreten.

« Die Stimmung wird im Rahmen der Therapie positiv beeinflusst durch

a) das Wiedererlangen der ,Kontrolle“ iber die soziale Umgebung

und

b) die Verédnderung des dysfunktionalen Rollenverhaltens.

« Die IPT verfligt Gber einen klaren Behandlungsplan.

Daniel Hell

A
{51 Universitat Ziirich
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Kognitive Depressionstheorie

Kognitive Triade der Depression

Depressive betrachten

= sich selbst;
= die bisherigen Lebenserfahrungen;
» die Zukunft

in einer negativen, abwertenden Weise

- es bilden sich dysfunktionale Schemata,
die zeitstabil Wahrnehmungs-, Bewertungs- und

Schlussfolgerungsprozesse beeinflussen

,f'l“f' Universitat Ziirien
Daniel Hell

|’|

Kognitive Depressionstheorie  rywi
nach Beck 2 Baiversiasskinik Zivie

*Personliche Disposition
*Aktuelle Stressoren
*Dysfunktionale Schemata

Depression

Veranderung der dysfunktionalen
Therapie Schemata:

Durch Selbstbeobachtung werden

die dysfunktionalen Schemata aufgedeckt

Ziel der Therapie ist die Veranderung

der kognitiven Schemata

Methode: Sokratische Gesprachsfiihrung
Reattribuierung

PR o
{52 1 Universitat Ziirich
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Psychiatrische

Depressionsbehandlung =
- Empirische Wirksamkeitsstudien -
Zusammenfassung

 Leichte bis mittelgradige Stdérungen: Untersuchte
Psychotherapieverfahren (PT) im Vergleich mit
medikamentoser Therapie gleichwertig

* Hoherer Schweregrad: Tendenz, dass Kombinations-
behandlungen statistisch uberlegen sind

* Langzeitverlauf: PT und/oder Kombinationsbehandlung ist
medikamentoser Monotherapie Uberlegen

PR o
{52 1 Universitat Ziirich

Daniel Hell

Normalisierung somatischer .).
Funktionen bei depressiv Erkrankten P
durch Psychotherapie

« Ca-Dynamik (Aktivierung der intrazellularen
Signaltransduktion; Aldenhoff et al. 1996)

+ Kortisolspiegel (Dumais-Huber 1997)
« Schilddriisenhormonspiegel /T-4 (Joffe et al. 1996)
« Schlafarchitektur (Thase et al. 1998)
+ Serotonin-Wiederaufnahme (Viinamaki et al. 1998)

+ Normalisierung der Hirnaktivitat (Mayberg 2005)

ST
{ % 1 Universitat Ziirich

Daniel Hell
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Psychiatrische

Psychodynamische Typologie @i
(nach Kiichenhoff)

Typus I:  Angst vor der eigenen Aggressivitat
Typus ll:  Friithe Verlusterfahrungen
Typus lll: Kapitulation vor den eigenen Anspriichen

Typus IV: Unerfiullbare Versorgungswiinsche

Fuis PR
(4 1) Universitat Ziirich

Daniel Hell

I)l

Rehabilitive Massnahmen v
bei chronifizierten Affektstéorungen

Computergestiitzte kognitive Trainingsmethoden
Rollenspiel

Bewaltigungsstrategien fur einen besseren Umgang mit der
Erkrankung

berufliche Reintegration Uber verschiedene arbeits-
therapeutische Massnahmen

Verschiedene Formen des geschuitzten Wohnens und
Arbeitens (um Umgebungsbelastungen zu reduzieren)

Voraussetzung fir eine gelungene Rehabilitation ist ein
therapeutisches Bundnis (Hilfe zur Selbsthilfe)

4% Y
{52 1 Universitit Ziirich

Daniel Hell
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Materialien 7: Vorlesungsmaterial zu Altersdepressi on (urspr. Powerpoint
Préasentation)

c)a

Altersdepression

April 2005

Warum werden Depressionen ‘),
im Alter
haufig ungenugend behandelt?

Was hat Altern mit Depression zu tun?

www.depression.uzh.ch Daniel Hell
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Zwischenmenschliche Aspekte des () )
depressiven Geschehens

Zwischenmenschlich geht das
depressive Geschehen oft mit

— Verunsicherung
— erhohter Spannung und
— eingeengter Kommunikationsweite

in den Beziehungen von Paaren und Familien einher.

www.depression.uzh.ch Daniel Hell

Risikofaktoren fur Depressionen im Alter

- korperliche Erkrankung

- korperliche Behinderung (z.B. Arthritis)
- beginnende Demenz

- Partnerverlust und andere Verluste

- ein kurzlicher Umzug

- Depression in der Anamnese

www.depression.uzh.ch Daniel Hell
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Beratung und Psychotherapie ‘) )
findet nicht statt:

- ,weil Patienten schwerverstandlich oder schwerhorig
sind”

- ,weil keine Therapeuten zur Verfugung stehen®

- ,weil alte Leute nicht lernfahig sind*

www.depression.uzh.ch Daniel Hell

Eine Pharmakotherapie wird ') )
nicht durchgefuhrt:

- "weil sie toxisch ist und mit starken

Nebenwirkungen einhergeht"
- "weil sie nicht wirksam ist"

- "weil die Compliance schlecht ist"

www.depression.uzh.ch Daniel Hell
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Depression im Alter ist ‘) )
manchmal versteckt hinter

- korperlichen Symptomen
(Schlafstérung, Verdauungsbeschwerden, Schmerz-
und Schweregefuhle etc.)

- stillem Leiden
(evtl. resignativer Haltung)

www.depression.uzh.ch Daniel Hell

Depressionshaufigkeit im Alter () ,

Major depression
1.Gemass Gemeindestichproben 2-3%
2.Gemass Institutionsstudien 6- 12%

Minor depression
*Gemass Gemeindestichproben 12-15%
*Gemass Institutionsstudien 40 - 55%

Ubersicht bei Helmchen, 1992

www.depression.uzh.ch Daniel Hell
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Kriterien fur die Unterscheidung zwischen
depressiver Pseudodemenz und Demenz (’ )

Simmung =~
K-Iagen
Inihelt der Klagen

Klagen lber Gedécfﬁﬁi;m
~ schwierigkeiten

Eingehen auf Fragen

zT beglr'uckt
variabel
__ unprazise

~ selten

z.T. danebenreden

fast immer
__pathologisch

_Schleichend

Friihere depressiv

Krankheitsphasen neln

Verdndert nach Schépf




