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Stress-Depression

Von der Entstehung bis zur Therapie

OETWIL AM SEE — In den vergangenen Jahren ist klar geworden, dass sowohl
die Depression als auch ihre Vorstufe, das Burnout-Syndrom, ein Risikofaktor
fiir schwerwiegende Erkrankungen wie Herzinfarkt, Schlaganfall, Osteoporose,
Diabetes und Demenz sind. Trotz ihrer enormen Bedeutung wird die Depression
haufig nicht erkannt oder nur unzureichend behandelt. Wichtig ist die nach-
haltige, wissenschaftlich fundierte und spezialisierte psychotherapeutische
und medikamentdse Therapie, die zur Komplett-Heilung fiihrt.

Die Depression wird bis 2030 noch
vor den ischamischen Herzerkran-
kungen, diejenige Erkrankung sein, fiir
die die grossten Ressourcen verbraucht
werden miissen.'

Sie ist eine systemische Erkrankung:
In den vergangenen Jahren hat sich in
verschiedenen epidemiologischen und
prospektiven Kohortenstudien gezeigt,
dass sie sehr wahrscheinlich einen
unabhingigen Risikofaktor fiir die
Entstehung von Gefdss-Erkrankungen
darstellt.>* Gleichzeitig begiinstigt
eine depressive Erkrankung Osteo-
porose und Diabetes mellitus Typ 2.
Dartiber hinaus muss die Depression
als Risikofaktor fiir das spatere Auf-
treten einer Demenz betrachtet wer-
den.>® All dies unterstreicht die grosse
Bedeutung einer frithzeitigen und
nachhaltigen Therapie.

Depression — eine
Stressfolge-Erkrankung

Pathophysiologisch wird die
Depression heute als Zustand chro-
nischen Stresses verstanden. Im
Rahmen einer Stressreaktion wird eine
Vielzahl von Mechanismen aktiviert,
die Ressourcen mobilisieren. Uber eine
negative Rickkopplung via Kortikoid-
Rezeptoren in Gehirn und Hypophyse
wird die physiologische Stressreaktion
normalerweise wieder ziigig beendet.
Bei chronischem Stress hingegen und
auf dem Boden einer entsprechenden
individuellen Pridisposition, die sehr
wahrscheinlich zu einer Minder-
funktion der Rezeptoren fiihrt,” wird
diese Regulation ausser Kraft gesetzt:
Es kommt zu erhohten CRH (Korti-
kotropin-Freisetzungshormon) und
AVP (Vasopressin)-Konzentrationen
im Gehirn, welche die Entwicklung
einer Depression begiinstigen.® Diese
Pradisposition kann sowohl genetisch
festgelegt sein’ als auch beispielsweise
durch frithkindlichen Stress — wie
Missbrauch oder Vernachlissigung
— entstehen.” Psychotherapeutisch
wichtig ist, dass in aller Regel nicht der
Stress per se, sondern dessen negative
individuelle Bewertung und Verar-
beitung krankheitsfordernd sind. Im
limbischen System kommt es hier-
bei zu einer Uberaktivitdt der fiir
die Emotionsregulation wichtigen
Amygdala und in der Folge auf der
hormonellen Ebene zusitzlich zu
einer pathologischen, dauerhaften
Aktivierung des Hypothalamus-Hypo-
physen-Nebennierenrinden-Systems
(HPA-System)."

Depressive Patienten zeigen ausser
erhohten Kortisol-Werten zudem eine
Erh6hung der Sympathikus-Aktivitit,
die zu einer verstirkten Ausschiittung
von Adrenalin fithrt." Die dauerhafte
Uberaktivierung der Stresshormon-
Systeme kann schliesslich zu weiteren
Verdnderungen der Stoffwechsel-
Regulation fiihren, die in den oben

erwihnten Erkrankungen Herzinfarkt,
Schlaganfall, Osteoporose, Insulinresi-
stenz und Diabetes miinden kénnen

(Abb. 1).

Unbefriedigende
Behandlungssituation

Die Behandlungssituation der
Depression muss mit einem Anteil
von 30 bis 40 % Patienten, die nicht
auf die eingeleitete Therapie anspre-
chen, und nur 30 % Vollremissionen,
d.h. Komplett-Heilungen, als unbe-
friedigend bezeichnet werden. Zu den
Ursachen des missigen Behandlungs-
erfolges zihlen hdufig eine inaddquate
Dosis der antidepressiven Medikation
oder das nicht erfolgte Kombinieren
evidenzbasierter psychotherapeu-
tischer Verfahren mit der Medika-
tion.">"

Als weitere wichtige Ursache muss
die hdufig unzureichende Dauer der
Therapie herausgehoben werden.
Diese liegt mit durchschnittlich maxi-
mal drei bis vier Monaten deutlich
unter der in allen Leitlinien empfoh-
lenen Dauer von mindestens sechs bis
neun Monaten." Die antidepressive
Therapie ist grundsitzlich zunachst
bis zum volligen Abklingen der Symp-
tome durchzufiihren. Hierzu gehoren
auch die oft tibersehenen kognitiven
Einschrinkungen (friiher als «Pseudo-
Demenz» bezeichnet). Insbesondere
Aufmerksamkeit, Konzentration,
Gedichtnis und Exekutivfunktionen,
d.h. das Planen und Ausfithren von
Handlungen, konnen im Rahmen der
Depression beeintrachtigt sein. Danach
sollte die Behandlung im Rahmen der
Erhaltungs-Therapie tiber mindestens
sechs weitere Monate unverindert bei-
behalten werden."*

Bedeutsam ist, dass eine Depres-
sion in der Anamnese das Risiko einer
spateren Entwicklung einer Demenz
deutlich erhéhen kann.>

Therapeutische Konzepte
sind sehr wichtig

Patienten aller Altersgruppen mit
Rest-Symptomen erleiden zu 80 %
einen Riickfall — die verbleibende
depressive Symptomatik wird selber
zum Stressor und lost neue depressive
Episoden aus. Erst wenn die Remis-
sion langer als sechs Monate durch
die Dauerbehandlung anhilt, wird von
einer Heilung gesprochen. Je haufiger
depressive Phasen in der Anamnese
aufgetreten sind und je schwerer sie
waren, desto zwingender ist eine Lang-
zeit-Therapie, d.h. die therapeutische
Begleitung des Patienten tiber die Zeit
der Erhaltungs-Therapie hinaus."* Die
Pharmakotherapie ist die bislang am
intensivsten untersuchte Behandlungs-
form in der langfristigen Therapie der
rezidivierenden Depression. Unter
Erhaltungs- bzw. Langzeit-Therapie
kann eine mindestens 50%ige Reduk-
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tion des Riickfall-Risikos erzielt
werden. Den hochsten Evidenz-Grad
weisen Antidepressiva und Lithium
auf. Wie wihrend der Erhaltungs-
Therapie wird auch zur Rezidiv-
Prophylaxe die Fortfiithrung der
Medikation in gleich bleibender Dosis,
die zur Remission gefiihrt hat, emp-
fohlen. Indiziert ist diese langfristige
antidepressive Therapie vor allem beim
Vorliegen von insgesamt mindestens
drei Episoden oder von zwei Episo-
den innerhalb der letzten fiinf Jahre.
Bei multiplen Episoden oder mehre-
ren Rezidiven nach Absetz-Versuchen
muss sogar eine lebenslange Riickfall-
Prophylaxe diskutiert werden.

Psychotherapie
mit Konzept

Die evidenzbasierte psychothera-
peutische Behandlung erfordert ein
integriertes Konzept. Unterschiedliche
Psychotherapie-Ansitze, wie kognitive
Verhaltens-Therapie, psychodyna-
mische Therapie und Gesprichs-The-
rapie, werden heute den Bediirfnissen
des einzelnen Patienten entsprechend
kombiniert. Neben Einzel- und Grup-
pen-Therapien werden je nach Indi-
kation zusitzlich korperzentrierte
bzw. kreativ-therapeutische Verfah-
ren und Entspannungsverfahren (z.B.
Biofeedback, progressive Muskel-
relaxation, Yoga, Qi Gong, Tai Chi)
in unterschiedlicher Zusammenset-
zung angewendet. Wihrend bei leich-
tergradigen Erkrankungsformen mit
alleiniger Psychotherapie in der Regel
sehr gute Behandlungs-Erfolge erzielt
werden konnen, erfolgt die Behand-
lung der mittelgradigen bis schweren
Depression zusitzlich medikamentos
mit Antidepressiva.

Trotz zahlreicher Forschungs-
Anstrengungen ist noch immer weit-
gehend unklar, welches Antidepressi-
vum im Einzelfall den besten Erfolg
bringt. Neben der Erfahrung des
Behandlers sind mogliche Neben-
wirkungen (z.B. Gewichtszunahme,
sexuelle Funktionsstorungen, Unruhe
u.a.), die Behandlungs-Vorgeschichte
sowie der psychopathologische
Querschnitts-Befund der aktuellen
Erkrankungsepisode fiir die Wahl des
antidepressiven Medikamentes bedeut-

sam. Grundsitzlich ist festzuhalten,
dass der Unterschied beztiglich des
Erreichens einer Remission zwischen
einem Antidepressivum und Placebo
typischerweise bei 10 bis 20 % liegt."'®
Dies bedeutet, dass fiinf bis zehn Pati-
enten antidepressiv behandelt werden
miissen (number needed to treat,
NNT), damit ein Patient remittiert. Im
Vergleich zu anderen medizinischen
Interventionen ist dies nicht schlecht,
aber weit davon entfernt, befriedigend
zu sein. Gleichzeitig unterstreicht diese
Erkenntnis, dass die ad4dquate Behand-
lung stets Psychotherapie beinhalten
sollte. Diese fiihrt idealerweise letztlich
zu einem verdnderten Umgang mit
Stress und zur Korrektur der negativen
individuellen Bewertung und Ver-
arbeitung der Stressoren.

Die Rolle des
Oxytocin?

In Zukunft konnte hierbei dem
Neuropeptid Oxytocin eine wichtige,
unterstiitzende Rolle zukommen:
Oxytocin, das tiber ein Nasenspray
problemlos appliziert werden kann,
dampft die stressinduzierte Aktivitit
der HPA-Achse, vermindert die bei
der Depression erhohte Amygdala-
Aktivitit und fordert die soziale Inter-
aktion, was wiederum positive Effekte
auf die besonders bei ausgeprigter
Depression erschwerte psychothera-
peutische Interaktion haben kénnte."”
Mit Wach- und Licht-Therapie liegen
weitere bewihrte Behandlungsmog-
lichkeiten vor. Erwidhnt werden muss,
dass die Elektrokonvulsions-Therapie
das effektivste Behandlungsverfah-
ren bei schwergradiger Depression
darstellt und den Patienten oftmals
lediglich aus ideologischen Griinden
vorenthalten wird. Da diese Therapie
heute sehr schonend unter Kurznar-
kose durchgefiihrt werden kann und
bei bislang therapieresistenten Verldu-
fen Remissions-Raten von bis zu 70 %
erzielt werden konnen, ist dies ethisch
nur schwer zu rechtfertigen.'®
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