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Depressive Storungen bei
korperlich Kranken

Zusammenfassung

Krankheitswertige depressive Stérungen liegen im Durchschnitt bei etwa 15% aller
Menschen mit einer korperlichen Erkrankung vor, bei Patienten mit schwereren und
chronischen Erkrankungen liegt die Pravalenzrate fiir depressive Stérungen bei etwa
30-40%, wobei jeweils etwa die Hilfte der Pravalenz schwere bzw. leichtere depressive
Syndrome betrifft. Eine moglichst prézise Diagnostik sowie eine frithzeitige und sach-
gerechte Behandlung depressiver Stérungen bei korperlichen Erkrankungen erhoht
die Lebensqualitit der Patienten, mindert aber vermutlich auch einige der negativen
Auswirkungen auf den Verlauf der somatischen Erkrankung, wobei ein direkter Einfluss
auf die Prognose bisher nicht iiberzeugend gezeigt werden konnte. Auch moderne me-
dizinische Behandlungsmafinahmen konnen zur Entstehung depressiver Stérungen
fithren. Ausmaf} und Konsequenzen einer Komorbiditét von somatischer Erkrankung
und depressiver Storung, ihre soziookonomischen Implikationen, aber auch die vor-
handenen effizienten therapeutischen Moglichkeiten stehen in erstaunlichem Kontrast
zu einer in der medizinischen Routineversorgung korperlicher Kranker nach wie vor
mangelhaften Diagnostik und Therapie depressiver Storungen.

Schliisselworter
Depression - Trauer - Krankheit - Suizid

Depressive disorders in patients with somaticillnesses

Abstract

Up to 40% of medically ill patients suffer from clinically relevant depressive disorders,
of which almost half can be classified as major depression. Some modern medical treat-
ment procedures seem to increase the risk of depression. Quality of life as well as influ-
ences detrimental to the course of medical illness can be favourably influenced by a
validated diagnostic approach and early careful therapeutic interventions. However,
treating depressive disorders does not seem to exert a direct influence on the somatic
prognosis. High depressive co-morbidity and burden of illness for both the individual
and the society form a stark contrast to the obviously still insufficient diagnostic and
therapeutic strategies in daily medical routine.
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Die Diagnostik depressiver Erkrankungen
orientiert sich an den von international
akzeptierten Klassifikationen
(ICD-10/DSM-IV) vorgegebenen
diagnostischen Kriterien

» Psychoreaktive Storungen

Trauer stellt einen normalen und
gesundheitsfordernden Prozess dar

Depressionserkrankungen gehen mit einer
psychopathologischen Symptomatik,
Einschrankungen im Erleben und Verhalten
und einem Chronifizierungsrisiko einher

» Trennungsschmerz

» Sehnsucht

» Emotionale und kognitive
Akzeptanz des Verlusts

» Innere Losung vom verlorenen
Objekt

Prozess wird von intensiveren Symptomen
begleitet, halt [anger an und fiihrt nicht zu
einer inneren Losung vom verlorenen Objekt

1034 ‘ Der Nervenarzt 11 - 2003

Depressive Storungen sind bei krperlich Kranken hiufig und fithren bei den betrof-
fenen Patienten zu zusitzlichem, oft erheblichem Leidensdruck. Sie wirken sich auf den
Verlauf der korperlichen Erkrankung im Allgemeinen ungiinstig aus. Es bestehen viel-
taltige psychologische und biologische Verbindungen zwischen kérperlichen Erkran-
kungen und unterschiedlichen depressiven Syndromen. Ausmafl und Konsequenzen
dieser Komorbiditit, ihre sozio6konomischen Implikationen, aber auch die vorhande-
nen effizienten therapeutischen Moglichkeiten stehen in einem erstaunlichen Kontrast
zu einer in der medizinischen Routineversorgung korperlicher Kranker nach wie vor
mangelhaften Diagnostik und Therapie depressiver Storungen.

Diagnostik depressiver Storungen bei korperlich Kranken
Abgrenzung von Trauer und Depression

Die Diagnostik depressiver Erkrankungen orientiert sich auch bei kérperlich Kranken
grundsétzlich an den von international akzeptierten Klassifikationen (ICD-10/ DSM-1V)
vorgegebenen diagnostischen Kriterien. Alle Arten depressiver Storungen kommen bei
kérperlich Kranken vor, jedoch unterscheidet sich die Verteilung der einzelnen Katego-
rien und die Symptomauspragung von denjenigen, die bei psychiatrischen Patienten ohne
somatische Komorbiditit anzutreffen sind. »Psychoreaktive Storungen im Sinne der
Anpassungsstérungen kommen vergleichsweise héufiger vor. Auch scheint die Symp-
tomatik anderer Depressionsformen oft weniger stark ausgepragt und durch andere
Symptomkonstellationen gekennzeichnet (s. unten).

Als besonderes hinderlich fiir eine sachgerechte Diagnostik und Therapie depressi-
ver Stérungen muss die Vorstellung angesehen werden, einem korperlich Kranken, ins-
besondere einem Schwerkranken, solle angesichts der gegebenen Lebensumstédnde und
-erwartungen drztlicherseits eine Depression als normale Reaktion zugestanden wer-
den. Dieser Standpunkt impliziert die Verwischung des Unterschieds zwischen Trauer und
Depression und fiihrt letztlich zu therapeutischer Untidtigkeit mit allen Konsequenzen
in einer Situation, in der Patienten durchaus noch an Lebensqualitit gewinnen kénnen.

Bei Patienten mit korperlichen Erkrankungen, insbesondere beim Vorliegen schwe-
rer und chronischer Verldufe, kommt es zunéchst darauf an, Trauer, pathologische Trau-
er und Depression voneinander abzugrenzen. Obwohl die wissenschaftliche Diskussi-
on um die diagnostische Validierung von Trauerreaktionen noch im Fluss ist [8, 45,55],
ist eine Abgrenzung dieser Zusténde in der Praxis von erheblicher Bedeutung.

Trauer stellt einen normalen und letztlich gesundheitsférdernden Prozess dar, wih-
rend pathologische Trauer und erst recht eine Depressionserkrankung mit einer qua-
litativ bedeutsamen, psychopathologischen Symptomatik, deutlichen Einschrankun-
gen im Erleben und Verhalten und einem Chronifizierungsrisiko einhergehen. Die Ab-
grenzung von Trauer, pathologischer Trauer und Depression kann schwierig sein, nicht
zuletzt, da die Grenzen der entsprechenden psychopathologischen Syndrome fliefend
sind.

Trauer. Trauer ist eine,,natiirliche“ Reaktion auf einen Verlust,in deren Rahmen sich der
Trauernde intensiv mit dem verlorenen Objekt auseinander setzt, wobei typischerwei-
se verschiedene Phasen durchlaufen werden [45]. Dieser Prozess ist verbunden u. a. mit
»Trennungsschmerz, hdufiger innerer Beschéftigung mit dem Verlorenen (womit nicht
nur eine Person, sondern auch eigene Lebensumstédnde und -wiinsche, von denen der
Betreffende sich verabschieden muss, gemeint sind) und intensiver »Sehnsucht; er
miindet jedoch schlie8lich in die »emotionale und kognitive Akzeptanz des Verlusts und
die »innere Losung vom verlorenen Objekt. Hiermit kann ein geliebter Mensch ebenso
gemeint sein wie die eigene korperliche Gesundheit und Unversehrtheit.

Pathologische Trauerreaktion. Die pathologische Trauerreaktion unterscheidet sich von
der normalen Trauerreaktion dahingehend, dass dieser Prozess von intensiveren Symp-
tomen begleitet wird, ldnger anhélt und nicht zu einer inneren Losung vom verlore-



nen Objekt fithrt. Er ist mit Psignifikanten Beeintrachtigungen in der Lebensfiihrung ver-
bunden, die sich auch fiir die weitere Lebensgestaltung nachteilig auswirken kénnen. Die
pathologische Trauerreaktion wird in ICD-10 und DSM-IV als depressive Reaktion (An-
passungsstorung) aufgefasst. Es lassen sich 2 Subtypen der pathologischen Trauer ab-
grenzen:

== Die »>gehemmte Trauerreaktion wird im Allgemeinen als die typische Form der pa-
thologischen Trauer angesehen. Diese Form der Trauer ist dadurch gekennzeich-
net, dass der entsprechend der Auslosesituation erwartbare Affekt der Traurigkeit
nicht wahrgenommen bzw. ausgedriickt werden kann. An seine Stelle tritt hdufig
eine emotionale Reglosigkeit bis zur affektiven Versteinerung, oft begleitet von In-
teressenverarmung, Schwunglosigkeit, diffusen korperlichen (!) Beschwerden und
sozialem Riickzug.

== Die >-traumatische Trauerreaktion kann ebenfalls als Sonderform der pathologi-
schen Trauer angesehen werden. Zu dieser empirisch inzwischen recht gut unter-
suchten Form pathologischer Trauer [46, 55, 87] gehoren insbesondere intrusive
Gedanken und Erinnerungen an das Verlorene, Gefiihle der Einsamkeit, innerer
Leere und Sinnlosigkeit, Gefiihle emotionaler Betdubung und Unempfinglichkeit
sowie die Weigerung, den Verlust zu akzeptieren.

Wiahrend die Symptomkonstellation der gehemmten Trauerreaktion Ahnlichkeiten mit der
somatisierten Depression aufweist, sind bei der traumatischen Trauerreaktion eher symp-
tomatische Uberschneidungen mit der posttraumatischen Belastungsstérung erkennbar.

Depressive Erkrankungen. Depressive Erkrankungen sind gekennzeichnet durch das
Vorliegen eines »depressiven Kernsyndroms mit traurig-gedriickter Verstimmung und
Freudlosigkeit, Verminderung von Interesse und Aktivitit sowie psychomotorischer
Beeintrédchtigung. Hinzu treten »fakultativ somatische und kognitive Beschwerden und
Symptome oder auch psychotische Merkmale.

Besonderheiten der Depressionsdiagnostik bei korperlich Kranken

Mit vielen akuten und chronischen kérperlichen Erkrankungen gehen Abgeschlagen-
heit, Miidigkeit und erhohte Erschopfbarkeit, aber auch Appetitmangel und Libidover-
lust einher. Diese Beschwerden und Krankheitsmerkmale kénnen daher bei den be-
troffenen Patienten diagnostisch nicht a priori als Symptome einer Antriebsstorung
bzw. Vitalstorung im Rahmen einer Depressionserkrankung gewertet werden. Die Di-
agnose einer depressiven Erkrankung sollte sich zumindest bei schwerer korperlich
Erkrankten weniger auf die Feststellung von Antriebsdefiziten, psychomotorischen De-
fiziten und Vitalstérungen beziehen, als vielmehr auf kognitive Inhalte sowie insbeson-
dere auf die Qualitdt und das Ausmaf3 der Verstimmung. Dieser Leitgedanke manifes-
tiert sich in einem praktikablen Entwurf fiir diagnostische Kriterien, den Endicott [26]
urspriinglich fiir depressive Storungen bei Krebserkrankungen vorgelegt hat und der
inzwischen mehrfach validiert wurde (8 Tabelle 1). Die DSM-IV-Kriterien der 4,,soma-
tischen® Symptome Verlust von Appetit/Gewicht, Schlaflosigkeit oder {iberméfliges
Schlafbediirfnis, Verlust von Energie bzw. erhohte Erschopfbarkeit und verminderte
Konzentrationsfahigkeit werden ersetzt durch 4 ,,nichtsomatische“ Symptome: depres-
sives oder dngstliches Erscheinungsbild, vermindertes Sprechen und sozialer Riickzug,
Freudlosigkeit und verminderte Aufheiterbarkeit sowie pessimistisch bestimmte Grii-
belneigung. Auch wenn diese Kriterien nicht unumstritten sind und andere Ansitze
vorgeschlagen wurden (z. B. [76]), haben sie Eingang in Praxis und Forschung gefun-
den. Fiir die Praxis ist es ratsam, diese fiir die Beurteilung von Schwerkranken entwi-
ckelten Kriterien und die dahinter stehende Grundiiberlegung im Kontext mit der ei-
genen klinischen Erfahrung als diagnostische Leitlinie aufzugreifen, sie jedoch nicht
schematisch in jedem Verdachtsfall anzuwenden, da sie (insbesondere bei leichter kor-
perlich Kranken) zur Unterschitzung depressiver Morbiditit fithren konnen.
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» Signifikante Beeintrachtigungen
in der Lebensfiihrung

» Gehemmte Trauerreaktion

» Traumatische Trauerreaktion

» Depressives Kernsyndrom

» Fakultativsomatische
und kognitive Beschwerden

Die Diagnose einer depressiven Erkrankung
sollte sich mehr auf kognitive Inhalte sowie
auf die Qualitat und das Ausmal3 der
Verstimmung beziehen

4, nichtsomatische” Symptome: depressi-
ves oder angstliches Erscheinungsbild,
vermindertes Sprechen und sozialer
Riickzug, Freudlosigkeit und verminderte
Aufheiterbarkeit sowie pessimistisch
bestimmte Griibelneigung

Der Nervenarzt 11 - 2003 | 1035



» Screeninginstrumente

» Hospital Anxiety and Depression
Scale (HADS)

Die Haufigkeit depressiver Stérungen bei
Allgemeinkrankenhauspatienten betragt
etwa 15%

Etwa 30-50% der Gesamtmorbiditat
entfallen auf schwere und etwa 50-70%
auf leichtere Depressionsformen

Das Risiko einer Depression ist durch eine
hohere subjektive Beeintrachtigung und
durch magliche Lebensbedrohlichkeit auf-
grund der somatischen Erkrankung erhoht
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Tabelle 1

Kardinalsymptome nach DSM IV

Traurig-gedriickte Verstimmung,
Gefiihl innerer Leere

Modifizierte Kriterien zur Diagnostik einer schweren Depression

(,major depression) bei korperlichen Erkrankungen nach Endicott (1984)

Endicott-Kriterien

Traurig-gedriickte Verstimmung,
Gefiihlinnerer Leere

Vermindertes Interesse oder Freudlosigkeit

Vermindertes Interesse oder Freudlosigkeit

Verminderter/gesteigerte Appetit;
Gewichtsverlust/-zunahme

Depressives Erscheinungsbild/ Weinen

Schlaflosigkeit oder vermehrter Schlaf

Verminderte Gesprachsbereitschaft/
sozialer Riickzug

Psychomotorische Verlangsamung oder Unruhe

Psychomotorische Verlangsamung oder Unruhe

Energieverlust oder erhohte Erschopfbarkeit

Griibeln, Pessimismus, Selbstmitleid

Gefiihl der Wertlosigkeit, Schuldgefiihle,
Selbstvorwiirfe

Gefiihl der Wertlosigkeit, Schuldgefiihle,
Selbstvorwiirfe

Minderung der Konzentrations- und Denk-
fahigkeit, der Entscheidungsfahigkeit

Verminderte emotionale Responsivitat

Suizidgedanken, -fantasien, -plane

Suizidgedanken, -fantasien, -plane

In medizinischen Behandlungskontexten, in denen viele korperlich kranke Patien-
ten versorgt werden (Allgemeinarztpraxis, Krankenhaus), wére es von groflem Nutzen,
wenn komorbide Depressionserkrankungen friihzeitig und mit ernst zu nehmender
Validitdt diagnostiziert wiirden. Hierfiir bietet sich die Benutzung von »Screeninginstru-
menten an, die auch von medizinisch weniger gut Ausgebildeten angewendet werden kon-
nen. Das gut validierte und derzeit vermutlich geeignetste Instrument ist die »Hospi-
tal Anxiety and Depression Scale (HADS, [40], 105]). Die deutsche Adaptation basiert auf
14 Merkmalen, aus denen je eine Angst- und Depressivitits-Subskala gebildet werden.
Auch diese Skala verzichtet auf die kérperliche Dimension psychischen Befindens, die
bei somatisch Kranken héufig Ausdruck der kérperlichen Krankheit und nicht einer psy-
chischen Storung ist. Die Erreichung eines kritischen Punktwerts (>10) legt den Verdacht
auf das Vorliegen einer Depression oder Angststorung nahe und sollte zur eigentlichen
psychiatrischen Diagnostik Anlass geben.

Haufigkeit und Verlauf depressiver Stérungen bei kdrperlich Kranken

Ein Uberblick iiber Hiufigkeit und Verlauf depressiver Stérungen bei Patienten mit so-
matischen Erkrankungen kann durch Untersuchungen groflerer Stichproben in Allge-
meinkrankenhdusern und Allgemeinarztpraxen gewonnen werden. Die Haufigkeit
(Punktpravalenz) depressiver Storungen bei Allgemeinkrankenhauspatienten betragt
etwa 15%. Die hierzu vorliegenden empirischen Untersuchungen, die mit strukturier-
ten bzw. standardisierten Interviews durchfiihrt wurden, stimmen beziiglich dieser
Prévalenzrate erstaunlich gut tiberein [2]. Wird zwischen verschiedenen Depressions-
formen differenziert, zeigt sich, dass etwa 30-50% der Gesamtmorbiditét auf schwere
und etwa 50-70% auf leichtere Depressionsformen (,,major depression® vs.,,minor de-
pression/dysthymia“) entfallen. So ergab z. B. die Differenzierung in der Liibecker All-
gemeinkrankenhausstudie die folgenden Préavalenzraten: 0,3% organische (sekundére)
Depression, 3,8% depressive Episoden, 4,3% Dysthymien und 7,3% depressive Reaktio-
nen [4], wobei keine signifikanten Unterschiede zwischen der internistischen und der
chirurgischen Stichprobe gefunden wurden. Wancata et al. [100] fanden bei dhnlich ho-
her Gesamtmorbiditit eine etwas geringere Pravalenz depressiver Erkrankungen in der
Chirurgie, wihrend sich in der Gynikologie und auf Rehabilitationsstationen bei etwa
gleicher Gesamtmorbiditit die Schweregrade in Richtung auf leichtere Depressionen ver-
schoben zeigten. In diesen Stichproben zeigte sich auch, dass das Risiko, an einer De-
pression zu leiden, durch eine hohere subjektive Beeintrdchtigung und insbesondere



durch mogliche Lebensbedrohlichkeit aufgrund der somatischen Erkrankung erhoht
ist [39,95]. Weiterhin sollte auch die substanzielle Komorbiditét mit anderen psychischen
Stérungen bedacht werden, insbesondere mit Alkoholabhidngigkeit/-missbrauch und
Angsterkrankungen [3, 72].

Die genannten Untersuchungen liefern aus versorgungsepidemiologischer Perspek-
tive die Grundlage fiir eine Schitzung der psychischen Gesamtmorbiditit in Stichpro-
ben von Krankenhausabteilungen, weshalb hinsichtlich der jeweiligen somatischen Er-
krankungen sehr heterogene Stichproben untersucht wurden. Wird die Haufigkeiten de-
pressiver Storung jedoch auf einzelne somatische Erkrankungsbilder (d.h.homogene-
re Stichproben) bezogen, so findet sich eine erhebliche Variation mit den hochsten Mor-
biditétsraten (etwa 30-60%) bei Krebserkrankungen und zerebralem Insult (s. unten).

Zum weiteren Verlauf depressiver Stérungen nach Beendigung der Krankenhaus-
behandlung liegen erstaunlich wenige Untersuchungen vor; es ist jedoch mit einer Per-
sistenz depressiver Erkrankungen iiber 1 Jahr bei etwa 30-40% der betroffenen Patien-
ten zu rechnen [75]. Dieser Gesichtspunkt erscheint umso problematischer, als dass im
Allgemeinkrankenhaus zwar, relativ gesehen, ein betréchtlicher Anteil von Konsilen
wegen Problemen angefordert werden, die im Zusammenhang mit depressiven Erkran-
kungen stehen, die Anforderungsraten von Konsilen mit im Mittel etwa 2% weit unter-
halb der Morbiditdtsraten bzgl. psychischer Stérungen liegen [6].

Auch in der Klientel von Hausérzten und Internisten findet sich eine substanzielle,
psychiatrische Morbiditét. Die methodisch sorgfiltig angelegte und in mehreren Landern
durchgefithrte WHO-Studie ldsst auf eine Haufigkeit depressiver Erkrankungen von
etwa 12-13% schlieflen [35, 65, 66]. Hierbei muss jedoch berticksichtigt werden, dass in
diese Pravalenzrate sowohl Menschen eingehen, die neben Ihrer kérperlichen Erkrankung
an einer komorbiden Depression leiden, als auch solche, die mit psychischen Symptomen
bzw. kérperlichen Symptomen ohne organische Ursache in die Arztpraxis kommen und
bei denen eine Depression ohne kérperliche Erkrankung besteht. Das Vorliegen einer
korperlichen Erkrankung stellt aber auch in diesen Stichproben ein Risiko fiir Depres-
sion dar und bildet einen ungiinstigen Faktor fiir die weitere Prognose der depressiven
Storung. Eine Nachuntersuchung der deutschen Teilstichprobe der WHO-Hausarzt-Stu-
die ergab, dass nach 1 Jahr bei 1/3 der Fille ein rezidivierender oder chronischer Verlauf
vorlag, der auch zu einem hohen Grad von sozialer Behinderung fiihrte [59].

Typologie pathogenetischer Zusammenhénge

Von verschiedenen Autoren wurden Klassifikationsvorschlédge fiir mégliche Zusam-
menhédnge zwischen korperlichen und psychischen Erkrankungen gemacht. Im We-
sentlichen ist derzeit die folgende Typologie entsprechender Zusammenhédnge (mit Bei-
spielen) akzeptiert:

== Psychische und kérperliche Erkrankung bestehen unabhingig voneinander.

Dieser Zusammenhangstypus ist vermutlich der héufigste. In einer Allgemein-

krankenhausstichprobe wurden iiber die Hélfte der depressiven Episoden, aber

auch der Dysthymien als unabhdngig von der korperlichen Erkrankung einge-

schitzt [4].

== Die psychische Erkrankung wird durch die korperliche Erkrankung verursacht.

Héfner [38] hat darauf hingewiesen, dass fiir diesen Zusammenhangsmodus im

Wesentlichen 3 Mechanismen erkennbar sind.

1. Durch eine psychische (Fehl-?)Verarbeitung einer korperlichen Erkrankung
wird eine depressive Symptomatik hervorgerufen. Dies ist in erster Linie bei der
depressiven Reaktion der Fall.

2. Die depressive Symptomatik wird durch die kérperliche Erkrankung selbst oder
ihre Behandlung hervorgerufen. Dies ist z. B. bei organischen Hirnerkrankun-
gen oder bei der Behandlung von Hepatitis C mit Interferon-a (s. unten) der Fall.

3. Ein gemeinsamer Faktor verursacht wesentlich sowohl die kérperliche wie auch
die psychische Erkrankung. Dies konnte z. B. bei chronischem Stress der Fall

Weiterbildung - Zertifizierte Fortbildung

Substanzielle Komorbiditat mit anderen
psychischen Stérungen

Persistenz depressiver Erkrankungen tiber
1 Jahr bei etwa 30-40% der betroffenen
Patienten
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» Risiko fiir,,Non-Compliance”

Insbesondere die schwere Depression
nimmt Einfluss auf den Verlauf einer
korperlichen Erkrankung
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sein, der zum einen ein erhohtes Depressionsrisiko bedingt, zum anderen z. B.
ein erhohtes Risiko fiir die Ausbildung eines metabolischen Syndroms und da-
mit ein kardiovaskulires Risiko darstellt [71].

== Die psychische Erkrankung wird durch die kérperliche Erkrankung verschlimmert.
Eine bereits vorbestehende Depression kann durch das Hinzukommen einer kor-
perlichen Erkrankung sowohl hinsichtlich ihrer Symptomauspragung wie ihres
Verlaufs verschlimmert werden. Eine derartige Verschlimmerung fand sich bei
etwa 1/3 depressiver Allgemeinkrankenhauspatienten [4]

== Die korperliche Erkrankung wird durch die psychische Erkrankung verursacht.
Eine solcher Zusammenhangstypus konnte dem epidemiologisch nahezu gesi-
cherten Befund zugrunde liegen, dass insbesondere schwere Depressionen einen
unabhiéngigen Risikofaktor fiir die Entstehung von kardiovaskuldren Erkrankun-
gen darstellen. Allerdings sind aufgrund der gegenwiértigen Datenlage auch ande-
re Interaktionsmodi denkbar, wie z. B. die (Mit-) Verursachung durch einen ge-
meinsamen Faktor, z. B. psychosozialen Stress oder sogar die Auslésung einer De-
pression durch subtile entziindliche Verdnderungen am arteriellen Geféf3system.

== Die kérperliche Erkrankung wird durch die psychische Erkrankung verschlimmert.
So wird z. B. das Mortalitétsrisiko nach einem iiberstandenen Herzinfarkt durch
eine schwere Depression um das 3-bis 5fache erhoht. Die Prognose von Brust-
krebserkrankungen, moglicherweise auch anderer Krebserkrankungen, wird ver-
schlechtert.

== Die korperlichen Symptome sind nicht kérperlichen, sondern psychischen Ur-
sprungs (Somatisierung).

Die Aufkldrung dieser Zusammenhénge bei einzelnen somatischen Krankheitsbil-
dern stellt weiterhin eine besondere wissenschaftliche Herausforderung dar. Diese
Bemiihungen sind insofern praktisch bedeutsam, als sich hieraus wirksame Inter-
ventionsstrategien ergeben kénnen. So wird z. B. mit grofer Intensitdt an der Aufkla-
rung der biologischen Verbindungen zwischen schwerer Depression und kardiovas-
kulédrer Erkrankung gearbeitet. Gleichzeitig wird in der Praxis versucht, mit Hilfe von
Interventionen nicht nur das Ausmaf individueller Depressivitdt zu vermindern, son-
dern auch die kardiale Prognose zu verbessern, derzeit allerdings (noch?) ohne greif-
baren Erfolg.

Einfluss depressiver Storungen auf den Verlauf korperlicher Erkrankungen

Es kann davon ausgegangen werden, dass das Vorliegen einer depressiven Erkrankung
in vielen Fillen einen negativen Einfluss auf den Verlauf einer korperlichen Erkran-
kung hat (Ubersicht: [54]). Dies gilt insbesondere fiir die koronare Herzerkrankung;
bei anderen Krankheiten, wie z. B. Krebserkrankungen oder terminaler Niereninsuffi-
zienz ist dieser Zusammenhang jedoch umstritten. In einer nicht nach Krankheitsgrup-
pen ausgewihlten internistisch-stationdren Stichprobe fand sich bei konsekutiv unter-
suchten Aufnahmen ein unabhéngiger Einfluss von Depressivitit (dimensional) auf die
Gesamtmortalitit [41].

Das pRisiko fiir,Non-Compliance” beziiglich einer medizinischen Behandlung ist bei
Depressiven im Mittel um das etwa 3fache (!) erhoht, wie eine von DiMatteo et al. [25]
durchgefiihrte Metaanalyse iiber 12 Studien zeigte. Hierfiir konnen zum einen die mit
depressiven Erkrankungen verbundene, resignative Bedriicktheit und Antriebshem-
mung, moglicherweise aber auch eine briichigere soziale Integration sowie kognitive De-
fizite im Rahmen der Depressionserkrankung verantwortlich gemacht werden.

Studien aus dem letzten Jahrzehnt zeigen aber zunehmend, dass insbesondere die
schwere Depression (,,major depression®) iiber verschiedene biologische Wege Einfluss
auf den Verlauf einer kérperlichen Erkrankung nimmt, wobei insbesondere die mit
schweren Depressionen einhergehenden biologischen Verdnderungen als ,,Kandida-
ten® fiir mogliche Einflussnahmen auf kérperliche Erkrankungen gelten (8 Tabelle 2).



Tabelle 2

Mit Depression und psychosozialem
Stress assoziierte biologische

Mechanismen, die zur Entstehung
korperlicher Erkrankungen fiihren
bzw. diese signalisieren konnen

Vegetative Dysregulation
Verminderung der Herzratenvariablitat
(Sympathikusaktivierung)
Parasympathikus

Hochregulation der HPA-Achse
Vermehrte Kortisolausschiittung

Hierzu zéhlen der verdnderte Tonus des
vegetativen Nervensystems, die Hochre-
gulation der Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrinden-Achse, die vermehr-
te Thrombozytenaggregation sowie die
komplexen Verdanderungen immunologi-
scher Subsysteme, insbesondere die Akti-
vierung proinflammatorischer Mechanis-
men [15,24].

Besonders deutlich wird der negative
Einfluss depressiver Erkrankungen auf den
Verlauf einer korperlichen Erkrankung bei

iiberstandenem Herzinfarkt. Das Vorlie-
gen einer schweren Depression ist als un-
abhéngiger Pradiktor fiir die Mortalitét zu
sehen, der die kardiale Mortalitit etwa um
das 3fache erh6ht [34]. Aber auch bei Pati-
enten nach zerebrovaskuldren Insulten ist
die Mortalitdt bei bestehender Depression
signifikant erhoht [48]. Ein erh6htes Mor-
talitdtsrisiko scheint aber nicht nur fiir ein
Spektrum vaskuldrer Erkrankungen zu bestehen, sondern wird auch fiir Krebserkran-
kungen, insbesondere das Mammakarzinom diskutiert [81].

Vermehrte CRH-Ausschiittung

Thrombozytenaggregation

Verdnderung immunologischer Subsysteme
Akutphase-Proteine

Friihe proinflammatorische Zytokine

(IL-1b, IL-6, TNF-a) bzw.

Verminderung der NK-Aktivitat

Depression bei bestimmten korperlichen Erkrankungen

Im Folgenden wird auf diejenigen korperlichen Erkrankungen bzw. Erkrankungsgrup-
pen eingegangen, die hinsichtlich ihres ambulanten und stationdren medizinischen
Versorgungsbedarfs besonders ins Gewicht fallen und bei denen Depressionen signi-
fikant gehduft vorkommen.

Koronare Herzerkrankung

Die Beziehungen zwischen koronarer Herzerkrankung und depressiven Stérungen ha-
ben seit etwa 10 Jahren intensives Forschungsinteresse auf sich gezogen. Zu dieser The-
matik liegen vielfiltige,umfassende und praxisrelevante Ubersichtsarbeiten vor [42, 61].

Die Beziehungen zwischen Depressionsneigung und koronarer Herzerkrankung
sind komplex und moglicherweise auch wechselseitig. In jiingerer Zeit wurde insbe-
sondere der Einfluss depressiver Stérungen auf die kardiale Morbiditdt und Mortalitdt
untersucht. Bei zundchst Herzgesunden muss das Vorliegen einer schweren (aber auch
einer leichteren) Depression heute als unabhédngiger Risikofaktor neben den bekann-
ten Risikofaktoren fiir die Entwicklung einer koronaren Herzerkrankung angesehen
werden. Schwere Depressionen scheinen das Risiko um das etwa 3- bis 4fache zu erho-
hen [34]. Beim Vorliegen einer koronaren Herzerkrankung bzw. nach tiberstandenem
Myokardinfarkt muss bei etwa 20% der Patienten mit dem Vorliegen einer schweren De-
pression gerechnet werden [79]. Werden leichtere Depressionsformen (einschlieflich de-
pressiver Reaktionen) mit einbezogen, ist die Pravalenzrate mit 40% doppelt so hoch
[92]. Etwa 2/3 beider Depressionsformen scheinen zumindest {iber Monate zu persis-
tieren. Das Vorliegen einer Depression stellt einen unabhéngigen Risikofaktor fiir kar-
diale Mortalitdt nach einem Herzinfarkt dar und erhoht das Risiko eines Herztods um
das etwa 3fache. Der Schweregrad der depressiven Symptomatik nach dem Infarkt
scheint mit dem Mortalitdtsrisiko zu korrelieren, selbst noch nach 5 Jahren [62].

Eine Metaanalyse von 29 Studien hat gezeigt, dass Patienten mit einer koronaren
Herzerkrankung von einer Rehabilitation profitieren, die »psychosoziale Interventio-
nen mit einschlief3t [67]. Uber die Anwendung verschiedener Verfahren wie Stressma-
nagement, Gruppen und Einzelpsychotherapie hinweg konnte ein signifikant positiver

Weiterbildung - Zertifizierte Fortbildung

Das Vorliegen einer Depression stellt einen
unabhéngigen Risikofaktor fiir kardiale
Mortalitdt nach einem Herzinfarkt dar und
erhoht das Risiko eines Herztods um das
etwa 3fache
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Der Nervenarzt 11 - 2003 | 1039
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Einfluss auf verlaufspradiktiv wichtige Parameter, wie z. B. subjektiven Stress, Herzfre-
quenz, systolischen Blutdruck und Cholesterinspiegel gezeigt werden. Das (Wieder-)
Auftreten von Infarkten und die Mortalitdt der unbehandelten Kontrollgruppe waren
mit einem relativen Risiko von 1,8 bzw. 1,7 in einem Zeitraum von 2 Jahren signifikant
erhoht.

Insgesamt scheinen nach derzeitigem Kenntnisstand Rehabilitationsprogramme, in
denen somatische Rehabilitation, stressreduzierende Mafinahmen sowie individuelle Psy-
chotherapie kombiniert werden, ein geeignetes Mittel zur Prévention weiterer kardia-
ler Ereignisse zu sein. Zwar existieren bisher keine Studien, die die Effektivitdt von psy-
chotherapeutischen Mafinahmen in Bezug auf eine Reduktion der Mortalitét bestati-
gen. Andererseits sind aber auch keine kardiotoxischen Wirkungen der Psychotherapie
bekannt [14]. Erste Ergebnisse groflerer Interventionsstudien, wie der Enhancing Reco-
very in Coronary Heart Disease Study (ENRICHD), in der Patienten, die nach erlittenem
Herzinfarkt an einer Depression litten, verhaltenstherapeutisch behandelt wurden, zei-
gen, dass antidepressive Interventionen zwar die Lebensqualitét der Betroffenen verbes-
serten, jedoch wider Erwarten nicht in der Lage waren, das Wiederauftreten von In-
farkten oder die kardiale Mortalitdt zu senken (24,4% Todesfille in der Interventions-
gruppe, 24,2% in der Kontrollgruppe nach im Mittel 41-monatiger Beobachtungszeit
[69]. Eine »Verbesserung der sozialen Unterstiitzung hingegen scheint einen giinstigen
Effekt auf die kardiale Mortalitdt zu haben [19]. Die weitergehende Analyse der Studi-
endaten, sowie die Ergebnisse anderer Studien sollten jedoch vor einer definitiven
Schlussfolgerung abgewartet werden.

Im Hinblick auf eine »antidepressiv wirksame Pharmakotherapie ist die Anwendung
von Pklassischen trizyklischen Antidepressiva (TCA) mittlerweile zumindest umstritten.
Die relativ hohe Rate an kardiovaskuldren Nebenwirkungen, wie z. B. die Auslosung
und Verstarkung von Reizleitungsstérungen insbesondere am vorgeschiadigten Her-
zen, die Zunahme der Schlagfrequenz, orthostatische Beschwerden sowie die Auslo-
sung deliranter Syndrome hat zu grofter Zuriickhaltung im Einsatz dieser Praparate in
der kardiologischen Rehabilitation gefiihrt. Es lief3 sich sogar zeigen, dass mit TCA be-
handelte Patienten eine groflere kardiale Mortalitdt aufwiesen als Patienten, die {iber-
haupt nicht oder mit SSRI behandelt wurden [17]; entsprechende Risiken wurden im Tier-
experiment bestitigt. Die Zuriickhaltung gegeniiber einer ausreichend dosierten und
konsequenten Pharmakotherapie wirkt in der Praxis offenbar bis heute fort, obwohl
sich die »Behandlung mit SSRI inzwischen nicht nur als effektiv beziiglich der Depres-
sionsbehandlung, sondern auch als risikoarm zeigt. Die Ergebnisse von Untersuchun-
gen in den goer-Jahren, aber auch erster gezielter Interventionsstudien weisen darauf
hin, dass SSRI (Sertralin, Paroxetin) von Patienten nach einem Herzinfarkt gut vertra-
gen werden und ohne zusitzliche kardiale Gefédhrdung zur Reduktion der depressiven
Symptomatik fithren [69, 94]. Von Interesse ist in diesem Zusammenhang die Beobach-
tung, dass das Infarktrisiko bei gefahrdeten Personen (Rauchern), die noch keinen In-
farkt erlitten haben, durch die Einnahme von SSRI vermindert wird [91]. Allerdings
lief3 sich bisher nicht zeigen, dass eine medikamentdse Reduktion der Depressivitit zu
einer geringeren kardialen Mortalitét fiihrt.

Die derzeitige Evidenzlage rechtfertigt eine antidepressive, medikamentdse Behand-
lung zumindest zur Verbesserung der Lebensqualitét der Betroffenen. Zu beachten ist
aber das nicht unbetrachtliche Interaktionspotential mancher SSRI mit héufig eingesetz-
ten, kardial wirksamen Medikamenten. So wird u. a. der Abbau von Antiarrhythmika,
Betablockern und Kalziumantagonisten bei gleichzeitiger Gabe von SSRI iiber eine
durch das Cytochrom-p450-System vermittelte kompetitive Abbauhemmung verzo-
gert. Bevorzugt werden sollten daher SSRI bzw. ,,dual“ (serotonerg und noradrenerg)
wirksame Antidepressiva mit moglichst geringem Interaktionspotenzial.

Herzinsuffizienz

Ausgehend von der Hiufigkeit depressiver Syndrome beim Vorliegen einer koronaren
Herzerkrankung kann in jiingster Zeit ein zunehmendes Interesse am Zusammenhang



von Herzinsuffizienz und Depression beobachtet werden. Dieses Interesse ist auch in-
sofern nachvollziehbar, als ein Grof3teil der Herzinsuffizienzen aus koronaren Erkran-
kungen entsteht und es sich vor allem um symptomatisch bedeutsame und mit Ein-
schrankungen verbundene Erkrankungen handelt. Freedland et al. [32] haben gezeigt,
dass bei Herzinsuffizienz 20% der Betroffenen an einer schweren und 16% an einer
leichteren Depression leiden. Auf der Grundlage einer Selbstbeurteilungsskala (Beck-
Depressionsinventar) zeigten sich bei insgesamt 51% der Patienten erhShte Werte (>10).
Das Vorliegen einer Depression scheint die kardiale Mortalitdt bei dieser Patienten-
gruppe etwa zu verdoppeln und fithrt zu hdufigeren Rehospitalisierungen [52]. Eine
Depression scheint andererseits einen unabhingigen Risikofaktor fiir die Entwicklung
einer Herzinsuffizienz zumindest bei Frauen darzustellen [103].

Bei Herzinsuffizienz haben sich »verhaltenstherapeutisch orientierte Stressmanage-
mentprogramme bewihrt. Fiir die »Pharmakotherapie gelten die gleichen Uberlegun-
gen wie allgemein im Fall der koronaren Herzerkrankung.

Zerebraler Insult

Es ist seit langem bekannt, dass nach zerebralen Insulten gehduft depressive Stérun-
gen auftreten [48]. Whyte und Mulsant [102] stellten die Punktprévalenzraten fiir die Ma-
jor Depression nach Schlaganfall in Abhangigkeit vom Abstand zum Ereignis aus den
derzeit vorliegenden Studien zusammen. Innerhalb eines Zeitraums von 2 Wochen ent-
wickeln etwa 25% der Patienten eine Major Depression, nach 3-4 Monaten sind die
Prévalenzraten im Mittel noch genauso hoch, nach 1Jahr liegen sie etwa bei 10-15%. In
2 Untersuchungen wurden nach 2 Jahren noch Raten um 20% gefunden. Eine systema-
tische Ubersicht iiber die »mdglichen Risikofaktoren fiir die, poststroke-depression” [88]
ergab, dass als wahrscheinliche Risikofaktoren zu gelten haben: Depression in der Anam-
nese, psychiatrische Symptome in der Anamnese, Dysphasie, funktionelle Einschran-
kungen nach dem Insult, Alleinleben und soziale Isolation nach dem Insult. Weniger ein-
deutig ist der Einfluss von Alter, Geschlecht, soziookonomischem Status, sozialem Stress
vor dem Insult, Abhédngigkeit von der Hilfe anderer nach dem Insult.

Die Mechanismen, die nach einem Insult an der Entstehung eine Depression betei-
ligt sind, lassen sich also in eher psychologische und eher biologische Faktoren auftei-
len. Zu den »psychologischen Mechanismen geh6ren zum einen die durch eine psy-
chiatrische Vorgeschichte gekennzeichneten, personlichkeitsgebundenen Probleme, die
nach dem Insult zu einer verringerten Fahigkeit zur Krankheitsbewiltigung (Coping)
fithren konnen. Andererseits ist aber auch gut nachvollziehbar, dass ausgedehnte Lasio-
nen (direkte Beziehung zu Depressionshéufigkeit) und die hiermit verbundenen funk-
tionellen Einschrdnkungen nur schwerlich bewiltigt werden konnen (d.h. die Coping-
Féhigkeit tiberfordern). Als »biologischer Mechanismus kann eine genetische Pradis-
position fiir depressive Erkrankungen angenommen werden, die sich unter bestimm-
ten Lebensumstédnden realisiert. Zum anderen kénnen aber auch die Infarktbezirke ge-
rade jene Hirnreale betreffen, die in Stimmungs- und Antriebsregulation involviert
sind, z. B.linksanteriore Areale und die Basalganglien. Die Frage, inwieweit eine depres-
sive Storung einen wichtigen Préadiktor fiir die Letalitdt nach einem Insult darstellt, wird
aufgrund der Studienlage kontrovers beurteilt [48].

Die Entwicklung der ,,poststroke-depression® stellt ein komplexes Geschehen dar, in
dem die jeweiligen pathogenetischen Anteile im klinischen Einzelfall herausgearbeitet
werden sollten. Hieran wird sich weniger die Indikation zur Pharmakotherapie als viel-
mehr zur Moglichkeit, Differenzialindikation und Erfolgsaussicht psychotherapeuti-
scher Interventionen entscheiden. Als hilfreich haben sich bisher insbesondere »psy-
chosoziale Interventionen in der Familie der Betroffenen herausgestellt. Pharmakothe-
rapeutisch sinnvoll erscheinen heute in erster Linie »SSRI (Ubersicht: [102]). In rando-
misierten, placebokontrollierten Studien wurden bisher Nortriptylin, Trazodon, Fluo-
xetin und Citalopram erfolgreich gepriift. Auch die Effektivitdt von EKT ist belegt. Ein-
zelne, erfolgreiche Versuche wurden auch mit Psychoanaleptika (z. B. Methylphenidat)
unternommen.

Weiterbildung - Zertifizierte Fortbildung
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Krebserkrankungen

Es kann als gesichert angesehen werden, dass depressive Stérungen nach der Diagno-
se einer Krebserkrankung deutlich gehéduft auftreten mit einer Punktprévalenz von
etwa 40%, wobei jeweils etwa 20% auf schwere bzw. leichtere depressive Storungen
entfallen [73,77]. Das Risiko, wiahrend einer Krebserkrankung an einer Depression zu
erkranken, scheint abhingig zu sein von dem Vorliegen einer Depression in der Anam-
nese oder in der Familie, Alkoholabhéngigkeit, fortgeschrittenem Stadium der Erkran-
kung, unzureichender Schmerztherapie, medizinischen Komplikationen und depres-
siogener Pharmakotherapie [73]. Auch fiir Depressionen bei Krebserkrankungen las-
sen sich eher psychologische von eher biologischen »Entstehungsmechanismen ab-
grenzen. Wahrend tiber Coping-Mechanismen/Adaptation eine Fiille an Literatur vor-
liegt, bleiben die méglichen biologischen Mechanismen der Depressionsentstehung
noch unklar.

Das Vorliegen einer Depression scheint andererseits die Entstehung von Krebser-
krankungen nicht bzw. nicht wesentlich zu begiinstigen. Zwar weisen einzelne Studien
auf ein leicht erhdhtes diesbeziigliches Risiko hin, die derzeit vorliegenden grofien Ko-
hortenstudien sprechen jedoch dagegen (Ubersicht: [31]; jiingste Studie: [22]).

Eine Vielzahl von Untersuchungen deutet jedoch darauf hin, dass der Verlauf be-
stimmter Krebserkrankungen mit der Krankheitsbewiltigung und damit auch mit der
Neigung zur Depressivitit zusammenzuhdngen scheint. Auch wenn sowohl Stichpro-
beneffekte als auch die Heterogenitit der Konzepte zur Messung von Coping beriick-
sichtigt werden miissen, stellt der Zusammenhang zwischen aktiver, ,,kdimpferischer
Auseinandersetzung mit der Erkrankung und einer héheren Rezidivfreiheit bzw. Uber-
lebensrate ein eindrucksvolles Ergebnis dar [99]. Eine depressive Verarbeitung der Er-
krankung hat andererseits eine eher nachteilige Wirkung. So bedingt z. B. das Vorliegen
einer Depression ein unabhéngiges (z. B. von Suiziden), erhohtes Mortalitétsrisiko beim
Mammakarzinom [44].

Unterschiedlichste Therapieformen haben sich in den jeweiligen Studien als niitz-
lich herausgestellt, insbesondere, wenn hierdurch Depressivitdt und Angst reduziert
werden. Unter unterschiedlichen Therapieformen verbessert sich die Lebensqualitét, und
die Fahigkeiten zum aktiven Coping mit der Erkrankung nehmen zu. Die bisher vorlie-
genden, 10 randomisierten Studien haben allerdings zu unterschiedlichen Ergebnissen
gefiihrt: jeweils 5 fanden einen signifikant positiven bzw. keinen Einfluss auf die Uber-
lebenszeit. Bei der Interpretation dieser Befunde muss berticksichtigt werden, dass in
den Stichproben der Studien jeweils verschiedene Krebsformen vorlagen und dass zu-
dem selbst die Stichproben in den einzelnen Studien ausgesprochen heterogen zusam-
mengesetzt waren. Auflerdem wurden unterschiedliche psychotherapeutische Inter-
ventionsformen gewahlt: psychodynamisch-supportive, kognitiv-behaviorale, Entspan-
nungsverfahren und Hypnose. Es ldsst sich in der Analyse der entsprechenden Studien
keine klare Uberlegenheit eines psychotherapeutischen Verfahrens bzw. von Verfahren
bei einer bestimmten Form der Krebserkrankung erkennen. Spiegel [96] argumentiert,
dass die augenfilligen Verdnderungen in der Krebstherapie der goer-Jahre (verbesser-
te Fritherkennung, innovative Behandlungsprinzipien) die Beobachtung, dass insbe-
sondere neuere Studien keinen Einfluss auf die Uberlebenszeit nachweisen konnten,
mit bedingen konnten. Die Neuerungen in Krebsdiagnostik und -therapie hétten mog-
licherweise einen so starken Effekt, dass die vergleichsweise schwachen Effekte von Psy-
chotherapie auf die Uberlebenszeit verdeckt wiirden.

Beziiglich der »Pharmakotherapie konnte in verschiedenen placebokontrollierten
Studien ein antidepressiver Effekt bei Krebspatienten nachgewiesen werden. Dies gilt
sowohl fiir TCA, als auch fiir SSRI. Obwohl die Gabe von SSRI wegen geringerer Ne-
benwirkungen und eines geringeren Interaktionspotenzials heute die First-line-The-
rapie darstellt, sollte das augmentierende Potenzial der TCA bei der Analgetikagabe
mit beriicksichtigt werden.

Zu beachten sind die »Interaktionen zwischen Antidepressiva und Chemotherapeuti-
ka. Zwar liegen kaum systematische Studien zu diesem Themenkomplex vor, aber aus



Kasuistiken werden verschiedene Wechselwirkungen beschrieben. Viele Antibiotika,
Virostatika, Antimykotika, Immunsuppressiva und weitere Chemotherapeutika wer-
den genauso wie viele Antidepressiva iiber das Cytochrom-p450-System verstoffwech-
selt. Hierdurch kann iiber eine kompetitive Enzymhemmung (z. B. bei Ciclosporin, Ery-
thromycin, Ketokonazol) eine erhéhte Serumkonzentration dieser Substanzen bzw. der
Antidepressiva zustande kommen. Andererseits kann eine Enzyminduktion (z.B.bei Ri-
fampicin) in der Leber auftreten mit der Folge einer verminderten Serumkonzentrati-
on antidepressiver Wirkstoffe. Eine Uberwachung der Serumkonzentration (,,drug-mo-
nitoring®) ist bei Kombinationstherapien daher sinnvoll, um Uber- oder Unterdosierun-
gen zu vermeiden (Ubersicht: [58]).

Auf3erdem besitzen verschiedene Chemotherapeutika ein depressiogenes Potenzi-
al (B Tabelle 3). Auch zu diesem Themenbereich sind Informationen {iberwiegend aus
Einzelfallberichten verfiigbar; systematische Untersuchungen fehlen fiir die meisten
Préparate. Isoniazid wirkt vermutlich tiber einen Vitamin-B6-Antagonismus depres-
siogen. Bei Amphotericin B werden eine erhohte Sensibilitdt der Nervenzellen und eine
Stimulation der Prostaglandinsynthese als Ursache depressiver Symptomatik vermutet.
Zum depressiogenen Effekt von Glukokortikoiden liegt eine hohe epidemiologische
Evidenz vor. Als Mechanismus wird der Einfluss der Kortikoide auf die Strukturen des
Hippocampus diskutiert. Das Zytostatikum Vincristin soll iiber eine Aktivitdtsminde-
rung der Dopamin-B-Hydroxylase, einem Schliisselenzym der Biosynthese des Norad-
renalins, Depressionen auslosen konnen. Virostatika (z. B. Acyclovir) bewirken eine
Steigerung des Dopaminumsatzes (zur Ubersicht: [53]). Bei der Evaluation der depres-
siven Symptomatik eines Krebspatienten unter Chemotherapie sollten die depressioge-
nen Effekte der Chemotherapeutika in die differenzialdiagnostischen Uberlegungen
einbezogen werden, auch wenn bisher wenig harte Evidenz verfiigbar ist. Auch bei mit
hoher Wahrscheinlichkeit durch Chemotherapeutika induzierter Depression ist meist
aus vitaler Indikation eine Reduktion oder Absetzen des Chemotherapeutikums nicht
moglich. Daher sollten interaktions- und nebenwirkungsarme Antidepressiva unter
Berticksichtigung der oben genannten Vorsichtsmafinahmen zum Einsatz kommen,
weil sie auch bei Patienten unter Chemotherapie eine spiirbare Besserung der Sympto-
matik bewirken konnen.

Niereninsuffizienz

Wihrend die Datenlage zur Prévalenz depressiver Storungen, ihrer Entstehungsbedin-
gungen und Behandlungsméglichkeiten bei der chronischen Niereninsuffizienz aus-
gesprochen diirftig ist, konnen diese Fragestellungen bei der terminalen Niereninsuf-
fizienz bzw. bei dialysepflichtigen Patienten als recht gut untersucht gelten. Bei der ter-
minalen Niereninsuffizienz stellt das Auftreten einer depressiven Symptomatik neben
psychoorganischen Beeintrachtigungen eines der hiufigsten Probleme dar. Im zeitlichen
Querschnitt weisen etwa 50% aller Patienten eine signifikante depressive Symptomatik
auf. Werden anstelle dimensional angelegter Messinstrumente diagnostische Interviews
eingesetzt, so zeigt sich, dass im Mittel etwa 15-25% der Patienten an einer kategorial als
Depression zu klassifizierenden Storung erkrankt sind, wobei wiederum etwa jeweils
die Hilfte an einer schweren (,,major depression®) bzw. einer leichteren (,,minor de-
pression®, Dysthymia) Depression leiden (Ubersicht: [93]). Bemerkenswert ist die Un-
tersuchung von Fukunishi et al. [33],im Rahmen derer die Inzidenz von psychischen Sto-
rungen wahrend eines Dialysejahres herausgearbeitet wurde: Eine Major Depression trat
bei insgesamt 2,5% der Patienten neu auf. Symptome einer Demenz zeigten 2,5%, Ver-
wirrtheitszustande 3,4%. Wenn sich eine depressive Symptomatik herausgebildet hat,
bleibt diese weitgehend stabil [49]. Als Risikofaktoren fiir die Entstehung einer Depres-
sion werden korperliche Einschrankungen und die hiermit verbundene, zunehmende
soziale Desintegration angesehen. Das Vorliegen einer depressiven Stérung scheint
einen ungiinstigen Effekt auf die Progression der Niereninsuffizienz und die Uberlebens-
zeit zu haben, wesentlich vermittelt iber mangelhafte soziale Unterstiitzung, negative
Wahrnehmung der Erkrankungsfolgen und mangelhafte Compliance [56]. Ahnlich wie
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Tabelle 3

Depressiogene Wirkung von Pharmaka (Mod. und ergdnzt nach [53])

Substanzklasse, Wirkstoff

ACE-Hemmer
Enalapril

Antiarrhythmikum
Disopyramid
Antibiotikum
Isoniazid
Antihistaminikum
Cimetidin

Antimykotikum
Amphotericin B

Antisympathotonikum
Reserpin

a-Methyldopa

Clonidin

[3-Blocker (Sympatholytikum)
Propranolol

Timolol (Augentropfen)

Kalziumantagonist
Diltiazem
Nifedipin
Verapamil
Kortikoid
Prednison

Diuretikum
Thiazide

Magen-Darm-Prokinetikum
Metoclopramid
Nichtsteroidales
Antirheumatikum
Indometacin

Orales Kontrazeptivum

Zytostatikum
Vincristin
Vinblastin

Virustatikum
Acyclovir
Amantadin
Interferon-o
Interleukin-2

Art der Storung

Depressiver und antidepressiver
Effekt beschrieben

Depression

Depression

Manie, Depression

Depression

Depression
Depression
Depression

Depression
Depression

Depression
Depression
Depression und antidepressiver Effekt

Depression

Depression

Depression

Schizoaffektive Storung

Depression

Depression

Depression
Depression
Depression
Depression

Evidenzgrad der Storung

o W N @

Vermuteter Pathomechanismus

Abbauhemmung zerebraler Transmitter, z. B.
von Endorphin

Vitamin-Bs-Antagonismus

Zerebrale cholinerge und histaminerge
Rezeptorblockade

Erhohte Sensibilitat der Nervenzellen,
Stimulierung der Prostaglandinsynthese

Veranderung des Transmittergleichgewichtes

Zentrale B-Rezeptorblockade mit Folgen fiir
die katecholaminerge Neurotransmission.
Inhibition der Noradrenalinfreisetzung
Serotoninantagonismus

Transmitterimbalance, die durch
Enzymhemmung der Dopamin-{3-Hydroxylase
hervorgerufen wird

Einfluss des Kortikoids auf Strukturen
des Hippocampus

Dopaminantagonismus, erhohte
Dopaminsensibilitat durch vorherige
Rezeptorblockade, besonders bei Diabetikern
Durch Zyklooxygenasehemmung Prostaglandin-
mangel. Chemische Strukturverwandtschaft

zu Serotonin

Ausschlaggebend ist Ostrogenanteil,
erniedrigter Tryptophan- und Pyridoxinspiegel

Aktivitatsminderung der Dopamin-f3-Hydro-
xylase (Schliisselenzym der Biosynthese
des Noradrenalins)

Katecholaminfreisetzung, Steigerung des
Dopaminumsatzes. Aktivierung der
Indolamin-2,3-dioxygenase

Evidenzgrad: A hohe epidemiologische Evidenz, groB3es Literaturgut, B mittelgradige epidemiologische Evidenz, multiple Kasuistiken, C geringe Evidenz, nur vereinzelt

Fallberichte
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im Fall der koronaren Herzerkrankung ergeben sich Hinweise darauf, dass immunolo-
gische Parameter, die als Marker fiir die Prognose einer Niereninsuffizienz angesehen
werden (Serumalbuminkonzentration, Serumkonzentration von Interleukin-6), durch
das Vorliegen einer Depression beeinflusst werden konnen, da bei Patienten mit de-
pressiven Stérungen milde Entziindungsreaktionen mit erh6hten hepatischen Entziin-
dungsparametern (C-reaktives Protein, x2-Makroglobulin) und Aktivierung proin-
flammatorischer Zytokine (IL-1f3,IL-6) des angeborenen Immunsystems auftreten kon-
nen [64, 90]. Obwohl nahe liegend, ist jedoch noch unklar, ob die depressions- oder
auch »stresshedingte Forderung proinflammatorischer Inmunreaktionen einen bedeut-
samen Faktor fiir eine Verschlechterung der Prognose einer (terminalen) Niereninsuf-
fizienz darstellt.

Morbus Parkinson

Bei im Mittel etwa 40% aller Patienten mit Morbus Parkinson besteht eine depressive
Storung [60, 84], wobei jeweils etwa die Hilfte der Pravalenzrate auf schwere und auf
leichtere Depressionsformen entféllt. In einer signifikanten Anzahl der Fille tritt die
depressive Storung vor der Ausbildung motorischer Symptome auf und kann als »Syn-
drom im Rahmen der Erstmanifestation gesehen werden. Aber auch nach Diagnosestel-
lung bleibt das Depressionsrisiko erhoht, auch im Vergleich zu anderen chronischen
Erkrankungen wie Diabetes Typ II und Osteoporose [29, 82]. Das Ausmafd der Depres-
sivitdt ist nicht mit Art und Ausmafl motorischer Symptome korreliert. Wenn auch die
korperliche Behinderung und die hierdurch mit bedingten sozialen Einschrankungen
einen Einfluss auf die Depressionsentstehung haben kénnen, so scheinen jedoch auch
unabhiéngige, biologische Verbindungen zwischen neurodegenerativen Mechanismen
im Rahmen der Grunderkrankung und dem Auftreten einer depressiven Stérung eine
wichtige Rolle zu spielen [74, 97]. Dabei ist vermutlich nicht nur die Verminderung des
Dopamin-, sondern wohl auch des Serotoninumsatzes mafigeblich.

Fiir die Behandlung der Depression bei Morbus Parkinson liegen bisher keine grofien,
randomisierten, placebokontrollierten Studien vor, die eine gute Evidenz fiir die Be-
handlung depressiver Syndrome bieten konnten. Open-label-Studien legen jedoch nahe,
dass »Antidepressiva effektivin der Behandlung sein kénnten. Es kommen in erster Li-
nie selektive Serotonin /bzw. Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer in Frage. Obwohl
empirisch nicht ausreichend belegt, weisen die bisher erhobenen Daten auf eine gute
Wirksambkeit von SSRI hin [60]. Allerdings existieren einige Fallberichte, in denen die
Gabe von SSRI moglicherweise die motorische Parkinsonsymptomatik verschlechter-
te. Die Behandlung mit Levodopa scheint bei einigen Patienten depressionsmindernde
Effekte zu haben.

In jiingster Zeit haben Beobachtungen besonderes Interesse hervorgerufen, dass die
»bilaterale elektrische Stimulation des Nucleus subthalamicus nicht nur zu einer erheb-
lichen Verbesserung der motorischen Funktionen, sondern auch kognitiver Defizite
und depressiver Syndrome fithren kann [23]. Die mogliche Beteiligung der Basalgang-
lien an der Depressionsentstehung ist auch von einigem theoretischem Interesse. Da
»Elektrokrampftherapie sowohl bei Morbus Parkinson als auch bei schweren, melancho-
lischen Depressionen indiziert ist, liegt nahe, dieses Verfahren auch bei Parkinson-as-
soziierter Depression einzusetzen. Da kontrollierte Studien bisher nicht vorliegen, bleibt
der Einsatz dieser Therapie jeweils eine Einzelfallentscheidung [30].

HIV-Erkrankung

Eine vor kurzem durchgefiihrte Metaanalyse {iber 10 Studien zeigte, dass HIV-Infizier-
te im Vergleich zu Gesunden ein etwa doppelt so hohes Risiko haben, an einer Depres-
sion zu erkranken [16]. Dies galt sowohl fiir die schwere Depression als auch fiir die
Dysthymia. Allerdings betrugen die Querschnittspravalenzen fiir schwere Depressi-
on unter HIV-Infizierten nur 9,4% und fiir Dysthymia 4,2%. An Aids erkrankte HIV-
Infizierte litten nicht hdufiger an einer Depression als asymptomatische HIV-Infi-
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zierte. In die Metaanalyse wurden nur Studien einbezogen, in denen eine standardi-
sierte Diagnostik erhoben wurde und HIV-negative Vergleichsgruppen mit unter-
sucht wurden. Einzelne Untersuchungen, die in der Metaanalyse nicht berticksich-
tigt wurden, kommen jedoch zu héheren Prévalenzraten fiir schwere Depression von
etwa 20-30% (Ubersicht: [98]). In einer umfangreichen Komorbidititsstudie wur-
den depressive Symptome (dimensionale Einschétzung) von etwa 35% der HIV-Infi-
zierten ohne Aids und von 65% mit Aids angegeben [85]. Unterschiedliche Zusammen-
setzungen der Patientenkollektive und Methoden bei der Depressionsdiagnostik
konnten fiir die Diskrepanz der Ergebnisse verantwortlich sein. Jedenfalls stellen de-
pressive Erkrankungen unzweifelhaft ein klinisch bedeutsames Problem fiir HIV-In-
fizierte dar.

Depressive Symptome, als Stressoren erlebte , live events“ sowie mangelnde soziale
Unterstiitzung scheinen einen ungiinstigen Einfluss auf die Progression der HIV-Erkran-
kung, die Entwicklung einer manifesten AIDS-Symptomatik und die Mortalitét zu ha-
ben [50,85]. Denkbar wire, dass eine komorbide Depression iiber die Verminderung der
Aktivitat der natiirlichen Killerzellen, der CD4+-Lymphozyten und eine Vermehrung
der aktivierten CD8+-Zellen sowie der Virusmenge zu einer Verschlechterung der Prog-
nose beitrégt [28, 50, 85].

In therapeutischer Hinsicht ist die Wirksamkeit von »TCA und »SSRI etwa gleich zu
bewerten, SSRI werden aufgrund geringerer Nebenwirkungen jedoch meist bevorzugt.
Dabei muss das Interaktionspotenzial der Antidepressiva beachtet werden,da HIV-In-
fizierte haufig gleichzeitig mit verschiedenen Chemotherapeutika und Virostatika be-
handelt werden (Stoffwechsel iiber das Cytochrom-p450-System).

Depression im Zusammenhang mit medizinischen BehandlungsmaBnahmen

Nicht nur psychosoziale Faktoren und erkrankungsassoziierte biologische Faktoren,
sondern auch verschiedene medizinische Behandlungsmafinahmen konnen zur Aus-
16sung einer depressiven Symptomatik fithren. Zum einen muss wohl koinzidiert wer-
den, dass moderne, ausgesprochen invasive Therapieverfahren, wie z. B. die Knochen-
markstransplantation (KMT), extrakorporale Kreislaufaufrechterhaltung oder Im-
plantation eines Defibrillators, psychisch traumatisierend und depressionsférdernd
wirken konnen. Dieser Aspekt moderner klinischer Therapie ist bisher erstaunlich
wenig untersucht.

In einer groflen Untersuchung an 437 Patienten zeigten 31% depressive Symptome
(dimensionale Einschitzung) vor der »Knochenmarkstransplantation [7]. In einer pro-
spektiven Studie, in der Patienten vor und nach KMT evaluiert wurden, konnte keine Ver-
anderung beziiglich depressiver Symptome im Zeitverlauf festgestellt werden [101].
Wiéhrend der Isolationszeit nach KMT wurden bei 47,5% der Patienten eine Anpas-
sungsstérung mit depressiver Verstimmung und bei 5% eine organisch bedingte affek-
tive Stérung diagnostiziert [93]. Das Vorhandensein von depressiver Symptomatik hat-
te in einer anderen Studie keinen Einfluss auf die Prognose [51]. Colon et al. [18] hinge-
gen beobachteten eine schlechtere Prognose bei Patienten mit depressiven Symptomen.
Die Datenlage ist unbefriedigend, sodass derzeit noch keine abschliefende Beurteilung
vorgenommen werden kann. Einzelne Ergebnisse sprechen aber dafiir, dass die Konfron-
tation mit der Krebsdiagnose letztlich belastender sein konnte als die Durchfithrung
der KMT [78].

Nach »Implantation eines Defibrillators wegen lebensbedrohlicher, rezidivierender,
ventrikuldrer Rhythmusstérungen wurden vor allem Angstsymptomatiken, aber auch
depressive Storungen berichtet. In einer 35 Patienten umfassenden Studie wurde bei
8,6% der Patienten unmittelbar nach Implantation eine schwere Depression diagnos-
tiziert. Neun bis 18 Monate nach Implantation hatten 7,4% der Patienten zusétzlich eine
schwere Depression entwickelt [20].

Eine grofle Anzahl breit eingesetzter »Medikamente kann eine depressive Sympto-
matik verursachen. Hierbei spielen sehr unterschiedliche Wirkprinzipien eine Rolle,
wobei die Mechanismen in vielen Fdllen noch nicht endgiiltig geklért sind. Tabelle 4



gibt einen Uberblick iiber Medikamentengruppen, Wirkstoffe, vermutete Pathomecha-
nismen und Evidenzgrad.

In jiingerer Zeit sind insbesondere die »immunologisch basierten Therapieverfahren
bei Krebserkrankungen und bei Hepatitis C, ndmlich die Behandlung mit Interleukin-
2 bzw. Interferon-a, in den Fokus wissenschaftlichen Interesses geraten. Die Inzidenz ei-
ner schweren Depression bei der Behandlung der Hepatitis C mit Interferon-a liegt bei
etwa 25-40%, tritt in 2/3 aller Félle innerhalb der ersten 8 Behandlungswochen auf und
korreliert mit dem Ausmaf3 der Depressivitdt zu Beginn der Behandlung [9, 47]. Die
Gabe von Interferon-a fithrt zu komplexen Verdnderungen zellularer Immunfunktio-
nen und der Zytokinausschiittung. In engem Zusammenhang mit der Depressionsaus-
16sung steht jedoch eine Verminderung der Tryptophanverfiigbarkeit [13], vermutlich
iiber die Aktivierung der Indolamin-2,3-Dioxygenase, dem Enzym, das Tryptophan zu
Kynurenin abbaut. Eine placebokontrollierte Interventionsstudie von Capuron et al.
[12] zeigt, dass die prophylaktische Gabe von Paroxetin eine depressive Symptomatik ins-
besondere im Hinblick auf Verstimmung und Angst giinstig beeinflusst, nicht jedoch Vi-
talsymptome wie Miidigkeit und Appetitverlust, die moglicherweise eher mit der
Grunderkrankung assoziiert sind.

Todeswiinsche und Suizidalitat

Gerade auf dem Hintergrund der gegenwirtigen Debatte iiber die Moglichkeit der
»Euthanasie® bei terminalen Erkrankungen hat die Frage der Todeswiinsche bzw. der
tatsdchlichen Suizidgefdhrdung zu Recht Aufmerksambkeit erregt. Seit langerem ist be-
kannt, dass somatische Erkrankungen als Risikofaktor fiir Suizidalitdt zu gelten haben;
in Stichproben von Menschen nach Suizid ist die Prévalenz signifikanter kérperlicher
Erkrankungen mit etwa 35% hoher als in der altersentsprechenden Allgemeinbevélke-
rung [70]. Bestimmte korperliche Erkrankungen scheinen mit einer deutlich erhohten
Suizidneigung einherzugehen. Hierzu zahlen neurologische Erkrankungen, wie z. B.
amyotrophe Lateralsklerose, multiple Sklerose, Krebserkrankungen des ZNS, sowie ins-
besondere HIV/Aids.

Todeswiinsche und Suizidgedanken korrelieren mit der subjektiv empfundenen Hoff-
nungslosigkeit, der Wahrnehmung, der Umgebung zur Last zu fallen, dem Verlust der
Kontrolle iiber die eigene Person, aber auch mit dem Fortschreiten der korperlichen Er-
krankung und insbesondere mit nicht ertraglichen Schmerzen [10, 57]. Gerade die ers-
te Faktorengruppe zeigt die Nahe zu einer genuin depressiven Symptomatik und lasst deut-
lich werden, wie schwierig im Einzelfall die Diagnose einer Depression sein kann, bei
der letztlich entschieden werden muss, ob die genannten Wahrnehmungen den Tatsachen
entsprechen oder der typischen, depressionsbedingten Verzerrung unterliegen.

Das Vorliegen einer Depression bedeutet nicht per se eine Suizidneigung. So konn-
ten Akechi et al. [1] zeigen, dass bei Krebserkrankten mit einer schweren Depression 51,4%
Suizidgedanken hatten. Dabei bildeten sich der Schweregrad der Depression, schlech-
ter korperlicher Gesundheitszustand und berufliche Integration als pradiktiv im Ver-
gleich zu depressiven Patienten ohne Suizidgedanken ab.

Aus den Gesagten geht hervor, dass bei aller Verstindlichkeit von Todeswiinschen und
aktiven Suizidgedanken insbesondere bei infaust kranken Menschen die diagnostische
Einschdtzung und ggf. Behandlung einer depressiven Stérung eine unverzichtbare Not-
wendigkeit darstellt, ebenso wie eine addquate Schmerzbehandlung und die Unterstiit-
zung der korperlichen Funktionsfahigkeit.

Therapie depressiver Storungen bei korperlichen Erkrankungen

Eine wirksame Therapie depressiver Storungen ist auch bei schweren kérperlichen Er-
krankungen grundsitzlich geboten, da sie die Lebensqualitdt erhoht, die psychische
Belastung des Patienten und der Familie lindert und die Compliance férdert. Bei allem
offenkundigen Nutzen zielgerichteter und qualifizierter therapeutischer Interventio-
nen muss jedoch bedacht werden, dass eine rezidiv- bzw. progressionsverhindernde
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und lebensverldngernde Wirkung derzeit nicht als belegt gelten kann, obwohl einzelne
Studien auf entsprechende Zusammenhénge hinweisen. In diesem Punkt zeigen sich auch
keine Unterschiede zwischen psychotherapeutischen Interventionen und Pharmakothe-
rapie. In die Indikationsstellung zur antidepressiven Behandlung bei korperlich Kran-
ken miissen Besonderheiten mit einbezogen werden, die sowohl das Setting als auch die
Erkrankung selbst betreffen.

Psychotherapie

Fiir die Psychotherapie depressiver Stérungen bei korperlichen Erkrankungen kom-
men im Prinzip dieselben Verfahren in Betracht wie fiir kérperlich Gesunde, also im We-
sentlichen »kognitiv-behaviorale, interpersonelle und psychodynamische Psychotherapie.
Jedoch miissen diese Verfahren unter anderen Voraussetzungen durchgefiihrt werden
als im Fall kérperlich gesunder Patienten. Zundchst sind Schweregrad und Progno-
se/Chronizitit der korperlichen Erkrankung zu beriicksichtigen und die Frage zu be-
antworten, welche innere Bereitschaft angesichts dieser Situation beim Patienten vor-
liegt, sich auf eine Psychotherapie einzulassen. Weiterhin wird einzuschitzen sein, wel-
che Zeit fiir eine psychotherapeutische Intervention (noch) zur Verfiigung steht. Be-
riicksichtigt werden muss auch, ob die Therapie unter stationdren Bedingungen im
Rahmen einer somatischen Station oder ambulant stattfindet. Auch der Faktor der so-
zialen Unterstiitzung, der sich in einigen Studien als prognostisch giinstig herausge-
stellt hat, sollte bedacht werden. Je schwerer die Erkrankung, je ungiinstiger die Prog-
nose und je starker das Setting durch stationdre Behandlung gekennzeichnet ist, desto
supportiveren Charakter sollte die Behandlung tragen.

Die »supportive Psychotherapie ist eine eigenstdndige Form der Psychotherapie,
die mit Erfolg bei psychischen Stérungen verschiedener Art und Schweregrade ein-
gesetzt werden kann (Ubersicht: [104]). Es handelt sich um eine geplante, an den Res-
sourcen des Patienten (auf personeller und sozialer Ebene) orientierte und auf die L6-
sung der jeweiligen Problemkonstellation ausgerichtete Intervention. Die supporti-
ve Psychotherapie sollte nicht mit einer allgemein unterstiitzenden &rztlichen Haltung
bzw. mit Beratung verwechselt werden, wie dies in Deutschland bedauerlicherweise
oft der Fall ist. Die supportive Psychotherapie ist vielmehr ein komplexes und gleich-
zeitig zeitlich hoch verdichtetes Verfahren, das seine hchste Effizienz nur auf dem Bo-
den einer entsprechend qualifizierten, psychodynamischen oder verhaltensthera-
peutischen Ausbildung und Erfahrung erreichen kann. In den USA sind mehrere Ma-
nuale/Lehrbiicher (z.B. [83,86,89]) zu diesem fiir die Praxis bedeutsamen Verfahren
erschienen. Die supportive Psychotherapie wurde im Zusammenhang mit korperli-
chen Erkrankungen in den USA als ,Medical Psychotherapy* auf psychodynamischer
Grundlage modifiziert [68] und kann dort als Behandlungsstandard fiir die Konsili-
ar-/Liaisonpsychiatrie gelten.

Die Behandlung korperlich Kranker mit psychischen Stérungen, insbesondere mit
depressiven Erkrankungen bzw. mit depressiven Mustern in der Krankheitsbewdlti-
gung und mit physiologischer oder traumatischer Trauer ist eine Doméne der suppor-
tiven Psychotherapie. Dies gilt insbesondere dann, wenn, wie z. B. wihrend eines Kran-
kenhausaufenthalts, nur wenig Zeit zur Verfiigung steht. In der Liibecker Allgemein-
krankenhausstudie, in deren Rahmen auch differenziert Indikationsstellungen fiir psy-
chotherapeutische Verfahren erhoben wurden, zeigte sich, dass im Mittel etwa 80% al-
ler Indikationsstellungen zur Psychotherapie die supportive Psychotherapie betrafen ge-
geniiber spezifischeren, also i.e.S. verhaltenstherapeutischen oder psychodynamischen
Interventionen.

Im ambulanten Bereich, insbesondere dann, wenn fiir die Psychotherapie mehr Zeit
zur Verfiigung steht, konnen iiber den supportiven Ansatz hinaus verhaltenstherapeu-
tische oder psychodynamische Therapieelemente eingesetzt werden, so z. B.um die ak-
tive, ,,kdmpferische“ Krankheitsbewdltigung zu fordern oder die Fahigkeit zur Trauer
und Bewiltigung von Verlusten zu starken. Muthny [80] weist zu Recht darauf hin, dass
es angesichts der Haufigkeit und Bedeutung von Bewdltigungsprozessen bei somati-



schen Erkrankungen erstaunlich wenig Forschung zur Anwendung psychotherapeuti-
scher Methoden im Rahmen von Bewiltigungsstrategien gibt.

Pharmakotherapie

Es liegt eine Vielzahl von Studien vor, in denen die Effektivitét verschiedener antidepres-
siv wirksamer Substanzen bei kdrperlich Kranken mit depressiven Stérungen gepriift
wurden. Einen ausfiihrlichen Uberblick geben Goodnick und Hernandez [36]. Die der-
zeitige Evidenzlage spricht dafiir, vorzugsweise selektiv rezeptorwirksame Substanzen
zu verwenden. Das praktische Vorgehen gleicht der Depressionsbehandlung bei kérper-
lich Gesunden, wobei berticksichtigt werden sollte, dass Schweregrad und Chronizitdt
der Depression bei korperlich Kranken hiufig weniger ausgepragt sind. Daher kann
therapeutisch oftmals mit einer mittleren Dosis ausgekommen werden, selbstverstand-
lich mit der Option und ggf. Notwendigkeit der Ausdosierung, die auch bei selektiv re-
zeptorwirksamen Substanzen recht unproblematisch ist.

Gerade bei der Behandlung von (schwer) kérperlich Kranken, die aufgrund ihrer
somatischen Erkrankungen bereits mit einer Vielzahl von Medikamenten behandelt
werden sind, die vielféltigen »Interaktionsmdglichkeiten mit Antidepressiva zu beachten
(Ubersicht: [58]). Die Sorge vor mdglichen Interaktionen (die im Ubrigen ja auch zwi-
schen zahlreichen internistischen Medikamenten bestehen) sollte jedoch in einem rea-
listischen Rahmen bleiben und grundsitzlich nicht von der Einleitung einer antide-
pressiven Therapie abhalten.

Andere somatische Verfahren

Bei Versagen einer psychotherapeutischen bzw. pharmakotherapeutischen Interventi-
on und insbesondere dann, wenn ein melancholischer (,,endogener®) Subtypus einer
schweren Depression vorliegt (ggf. mit Wahnbildung), ist die Anwendung der »Elek-
trokrampftherapie (EKT) indiziert — auch bei kérperlich Kranken. Im Wesentlichen
miissen das Risiko einer Kurznarkose und die Gefahr einer Asystolie unter dem Krampf-
ereignis beherrscht werden. Die EKT ist immer Teil eines gesamten Behandlungsplans
und wird durch eine erneute Pharmakotherapie sowie psychotherapeutische Interven-
tionen ergdnzt.

Insbesondere in der Rehabilitationsmedizin, hat die systematische, gestufte korper-
liche Belastung im Sinne des »Ausdauertrainings grofie Bedeutung. Ein solches Training
(vorzugsweise 4-mal 1 h pro Woche unter entsprechender Anleitung) hat nicht nur eine
giinstige korperliche Wirkung, z. B. in der kardiologischen Rehabilitation, sondern da-
riiber hinaus noch einen deutlichen, adjuvanten antidepressiven Effekt [11], der thera-
peutisch gut nutzbar gemacht werden kann.

Soziale Unterstiitzung

Patienten mit Depressionserkrankungen weisen z. T. erhebliche Defizite in ihrer sozia-
len Integration und Funktionsfahigkeit auf (Ubersicht: [43]). Die Forderung der sozia-
len Integration und Funktionsfahigkeit in der Therapie depressiver Erkrankungen ist
von erheblicher Bedeutung, nicht zuletzt, da die Besserung der psychopathologischen
Symptomatik nicht zwingend mit einer Verdnderung sozialer Beziige und Fihigkeiten
einhergeht. Es gibt aber auch zahlreiche Hinweise darauf, dass die Férderung der sozia-
len Integration/Unterstiitzung einen wichtigen Faktor bei der Behandlung einer de-
pressiven Symptomatik bei korperlich Kranken darstellt (z. B. [27,37]). Hierbei konnte
es von Bedeutung sein, dass die soziale Integration Depressiver bei gleichzeitiger kor-
perlicher Morbiditét auerordentlich zu variieren scheint, und zwar in Abhédngigkeit
vom Subtypus der depressiven Erkrankung mit groiten Defiziten bei Patienten mit
Dysthymien [5].
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Fazit und Ausblick

Krankheitswertige depressive Storungen liegen im Durchschnitt bei etwa 15% aller Menschen
mit einer kdrperlichen Erkrankung vor, bei Patienten mit schwereren und chronischen Erkran-
kungen liegt die Pravalenzrate fiir depressive Storungen bei etwa 30-40%, wobei jeweils etwa
die Halfte der Prévalenzrate schwere bzw. leichtere depressive Syndrome betrifft. Eine moglichst
friihzeitige, sachgerechte und intensive Behandlung depressiver Stérungen bei korperlichen Er-
krankungen erhdht die Lebensqualitat der Patienten, mindert aber vermutlich auch die negati-
ven Auswirkungen auf den Verlauf der somatischen Erkrankung. Sie trégt ebenfalls zur Vermei-
dung zusétzlicher (!) sozialen FunktionseinbuBen bei und entlastet nicht zuletzt die Angehéri-
gen des komorbid Erkrankten.

Von der Perspektive einer friihzeitigen und fachgerechten Diagnostik und Therapie sind wir in
der klinischen und ambulanten Versorgungspraxis korperlich Kranker in Deutschland offenkun-
dig weiter entfernt, als dies angesichts der in unserem Land prinzipiell vorhandenen Behand-
lungsmdglichkeiten nétig ware. Hindernisse bestehen diesbeziiglich nicht nur auf der Seite der
Patienten, sondern auch aufgrund von substanziellen Weiter- und Fortbildungsméngeln in den
»somatischen” medizinischen Fachgebieten. Aber auch die Angebotsstrukturen in Psychiatrie,
Psychosomatik, Psychotherapie und Medizinischer Psychologie, die im Hinblick auf die Versor-
gung korperlich Kranker nicht nur von Defiziten in der Personalbemessung betroffen sind, son-
dern innerhalb derer vielerlei Uberlappungen, Unklarheiten und Berufsgruppeninteressen fest-
stellbar sind, gehen in der taglichen Versorgungspraxis zu Lasten der Patienten und wirken ver-
mutlich auch Kosten treibend.

Aufgabe einer in Deutschland in diesem Bereich noch zu wenig entwickelten Versorgungsfor-
schung stellt die Verbesserung der Erfassung depressiver Stérungen im klinischen Alltag und die
Evaluation von Therapieprogrammen dar, aber auch die Erforschung der Interaktionen zwischen
Krankheitsbewéltigung (Coping) und psychotherapeutischen Interventionsstrategien. Wesentli-
che Einblicke in das Zusammenwirken (neuro)biologischer und psychologischer Faktoren sind
von einer grundlagenorientierten, klinischen Forschung zu erwarten, deren Aufgabe es sein
wird, die verschiedenen Kandidaten fiir,,links” zwischen Depressionserkrankungen und kérperli-
chen Erkrankungen im Detail nachzuvollziehen, nicht zuletzt in der begriindeten Hoffnung, dass
sich auf dieser Basis in Zukunft neuartige Therapiestrategien entwickeln lassen.
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Fragen Zur Zertifizierung (nur eine Antwort ist moglich)

» o0 oo

. Welche Aussagen zu Depression

und Herzerkrankung sind richtig?

Die Pravalenz fiir eine komorbide Depres-
sion bei Patienten mit koronarer Herzer-
krankung ist gegeniiber der Allgemein-
bevélkerung ca. 3- bis 4fach erhoht.

. Eine erfolgreiche, medikamentds-anti-

depressive Therapie senkt die Mortalitats-
rate bei Patienten mit koronarer Herz-
erkrankung.

Eine erfolgreiche Depressionsbehandlung
verbessert bei Herzkranken die Lebens-
qualitat.

. SSRI gelten gegenwartig als Mittel der

Wahl in der medikamentdsen
antidepressiven Therapie Herzkranker.
Bei Herzinsuffizienz haben sich verhaltens-
therapeutische Stressmanagement-
programme bewdhrt.

Alle Antworten sind richtig.
I, 1,1V und V sind richtig.

I, lund IV sind richtig.

I, 11,1V und V sind richtig.
Nur IV ist richtig.

. Welche Aussage zur Depression bei

Krebserkrankungen trifft nicht zu?
Eine Depression erhoht die Wahrschein-
lichkeit, eine Krebserkrankung zu erleiden.
Bei Krebskranken stellt soziale Unterstiit-
zung einen wichtigen protektiven Faktor
gegen eine komorbide Depressions-
erkrankung dar.

Eine depressive Krankheitsverarbeitung
senkt die Uberlebensrate bei
Krebskranken.

Zertifizierte
Fortbildung

cme.springer.de

d. Antidepressive Therapie mit SSRI ist bei
Krebskranken effektiv.

e. Antidepressive Therapie mit trizyklischen
Antidepressiva ist bei Krebskranken
effektiv.

3. Welche der folgenden psychischen
Reaktionen auf eine schwere korper-
liche Erkrankung kann als physio-
logisch gelten?

. Posttraumatische Belastungsstorung.

Il. Depressive Episode.

[Il. Trauer.

IV. Traumatische Trauer.

V. Pathologische Trauer.

Alle Antworten sind richtig.
I,11I,1V und V sind richtig.
I, IV und V sind richtig.

| und Ill sind richtig.

Nur lllist richtig.

P an oo

4. Welche Aussagen sind richtig?
Supportive Psychotherapie ...

. Entspricht im Wesentlichen einer
Beratung.

Il. Wird von vielen in der somatischen
Medizin tatigen Arzten praktiziert.

IlI. Ist ein eigenstandiges Psychotherapie-
verfahren.

IV. Kann im stationdren Setting gut einge-
setzt werden.

V. Ist bei schwer korperlich Erkrankten
meist nicht mehr hilfreich.

| und Il sind richtig.
I,1lund IV sind richtig.
[l und V sind richtig.
Nur lllist richtig.
[Iund IV sind richtig.

P an oo

Wichtige Hinweise:

Weiterbildung - Zertifizierte Fortbildung

a.

. Welche Aussage zu Depressivitat

bei Morbus Parkinson trifft nicht zu?
Die Prévalenz depressiver Stérungen bei
Morbus Parkinson ist gegeniiber der
Allgemeinbevolkerung erhoht.

SSRI kénnen Parkinson-Symptome
verstarken.

SSRI'wurden bei depressiven Patienten
mit Morbus Parkinson erfolgreich
eingesetzt.

Das Ausmal der Depressivitdt bei
Morbus Parkinson ist mit der Art und
dem AusmafR der motorischen Symptome
korreliert.

Elektrokrampftherapie stellt eine Option
bei Komorbiditat von Depression und
Morbus Parkinson dar.

. Welche Aussage zur Diagnostik

depressiver Storungen bei korper-
lichen Erkrankungen trifft nicht zu?
Eine ursdchliche Zuordnung von Vital-
symptomen zur kérperlichen Erkrankung
oder zur Depression ist oft schwierig.
Eine Abgrenzung zwischen Trauer und
Depression ist wichtig fiir die Einleitung
therapeutischer Schritte.

Die Erkennungsrate durch somatisch
tétige Arzte liegt bei ca.50%.

Qualitat und Ausmal der Verstimmung
sind entscheidend in der Diagnostik.
Die Evaluation kognitiver Fahigkeiten ist
hilfreich fiir die Diagnostik.

Geben Sie die Antworten bitte tiber das CME-Portal ein: http://cme.springer.de

Online-Einsendeschluss ist am 22.01.2004

Die Losungen zu dieser Fortbildungseinheit erfahren Sie in der iberndchsten Ausgabe an dieser Stelle.

Beachten Sie bitte, dass per Fax oder Brief eingesandte Antworten nicht beriicksichtigt werden kénnen.

Die Losungen der Zertifizierten Fortbildung aus Ausgabe 09/2003 lauten:

1e,2b, 3e,4b, 5¢,6¢,7d,8¢,9d, 10d
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. Welche der folgenden Medikamente

haben depressiogenes Potenzial?
Kortikoide.

. Betablocker.
. Kalziumantagonisten.
. Orale Kontrazeptiva.

Interferone.

Alle Antworten sind richtig.
Keine Antwort ist richtig.

I und Vist richtig.

I1und Il sind richtig.

I,1V und V sind richtig.
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. Welcher der folgenden Faktoren

erhoht nicht die Pravalenz fiir eine
depressive Storung nach zerebralem
Insult?

Depression in der Anamnese.

Hoheres Lebensalter.

Soziale Isolation.

Dysphasie.

Ausmal der funktionellen Einschrankung.

. Uber welchen Mechanismus wirkt

Acyclovir wahrscheinlich
depressiogen?
Serotonin-Aufnahme-Steigerung.
Steigerung des Dopaminumsatzes.
Antiadrenerge Wirkung.
5-HT2-Agonismus.
Antidopaminerge Wirkung (D2/D3-
Antagonismus.

10.Welche antidepressiv wirksamen
Substanzen werden bei HIV und
Depression bevorzugt eingesetzt?
Trizyklische Antidepressiva.
Tetrazyklische Antidepressiva.
MAO-Hemmer.

SSRI.

Psychostimulantien.
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