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Veränderungen in der Reihenfolge der krankheitsbedingten 
Beeinträchtigungen infolge der 14 bedeutendsten Erkrankungen weltweit im
Zeitraum von 2004 - 2030 (The Global Burden of Disease, 2004 Update, WHO)



5%

Ca. 5% der Bevölkerung leidet derzeit an einer Depression 
(Prävalenz)

Ca. jede 4. Frau und jeder 8. Mann erkranken im Laufe des Lebens
an einer Depression. Unabhängig von Alter und sozialer Schicht.

Häufigkeit von Depressionen



ca. 15% mit schwerer Depression sterben durch Suizid

ca. 25% weisen einen Suizidversuch auf

ca. 70% haben Suizidgedanken

90% der Suizidenten litten unter psychiatrischen 
Erkrankungen, am häufigsten Depression (40-70%)

Häufigkeit



Unipolare
Depression 

65 %Reine Manie
5 %

Bipolare
Störungen

30 %

Frauen:Männer = 2:1

Frauen:Männer = 1:1

Möller HJ et al.; Thieme-Verlag, Stuttgart 2001

Häufigkeit



• Rückfallwahrscheinlichkeit nach 1. Episode einer schweren 
Depression in den ersten beiden Jahren nach Behandlung:
50% (APA, 1994)

• Lebenszeit-Rückfallwahrscheinlichkeit nach 1. Episode einer 
Major-Depression: 80% (APA, 1994)

• Chronischer Verlauf: 20% - 40% der Erkrankten sprechen nicht 
oder zu wenig auf psychopharmakologische Therapie an 
(Koscis et al., 2000)

• Vermehrte Inanspruchnahme von medizinischen 
Einrichtungen (Crown et al., 2002)

Zur Versorgungslage:          
Probleme der Behandlung



Psyche

Körper Verhalten

Symptome



Niedergeschlagenheit

Denken, Fühlen, Motivation sind beeinträchtigt

Gefühl der Sinnlosigkeit

Interesselosigkeit

Verminderte Konzentration und Aufmerksamkeit

Vermindertes Selbstwertgefühl und Selbstvertrauen 

Schuldgefühle und Gefühle von Wertlosigkeit

Gefühl der Gefühllosigkeit

Negative und pessimistische Zukunftsperspektiven 

Suizidgedanken

Psyche

Körper Verhalten

Psyche

Körper Verhalten

Psychische Symptome



Sozialer Rückzug 

Psychomotorische Hemmung / Agitiertheit

Veränderte (Körper-) Sprache

Antriebslosigkeit / Apathie

Suizid, Suizidversuche, Suizidankündigungen

Psyche

Körper Verhalten

Psyche

Körper Verhalten

Verhaltensbezogene Symptome



69%
körperliche

Beschwerden

31% 
andere

69% der Patienten mit Depression suchen ihren Hausarzt
ausschliesslich aufgrund von körperlichen Beschwerden
im Rahmen der Depression auf

Beklemmungen in der Brust

Abdominelle Beschwerden

Erschöpfung

HerzklopfenRückenschmerz
Kopfschmerz

Nackenverspannungen

Magenbeschwerden

Schwindel
Simon et al (1999), 1146 Patienten

10% der Patienten
im Wartezimmer des
Hausarztes leiden
an Depressionen

Psyche

Körper Verhalten

Psyche

Körper Verhalten

Körperliche Symptome



Fragen zur Anamnese

1. Fühlten Sie sich in den letzten Wochen bedrückt und 
niedergeschlagen? 
Können Sie sich noch freuen?

2. Schlafen Sie schlechter als früher?

3. Haben Sie den Wunsch, nicht mehr zu leben oder sich 
etwas anzutun?

4. Haben Sie weniger Antrieb oder Interesse an Berufs-
und Freizeitaktivitäten? Fühlen Sie sich oft müde und 
schwunglos?

5. Fühlen Sie sich in letzter Zeit wertlos und überflüssig?

6. Haben Sie Probleme, sich auf etwas zu konzentrieren?



1. Verlust von 
Interesse/Freude

2. Depressive
Stimmung

3. Verminderter
Antrieb

7. Appetitminderung

2. Unbegründete 
Selbstvorwürfe oder 

Schuldgefühle

1. Vermindertes 
Selbstwertgefühl 

und Selbstvertrauen

3. Suizidgedanken / 
Suizidale 

Handlungen

4. Verminderte 
Konzentration und
Aufmerksamkeit, 

Unentschlossenheit, 
Unschlüssigkeit 

5. Psychomotorische 
Agitiertheit oder 

Hemmung 

6. Schlafstörungen

ICD-10-Haupt- und Nebenkriterien der Depression



F32.0: Leichte depressive Episode

F32.1: Mittelgradige depressive Episode

F32.2: Schwere depressive Episode
ohne psychotische Symptome

F32.3: Schwere depressive Episode
mit psychotischen Symptomen

# Hauptkriterien # Nebenkriterien

2

2 

3 

3

1

3 

5

5

Summe

4 - 5

6 - 7 

> 8

> 8

Haupt- und Nebenkriterien



G1: Depressive Episode > 2 Wochen.

G2: Anamnestisch keine manischen oder hypomanischen Symptome, die 
schwer genug wären, die Kriterien für eine manische oder hypomanische
Episode (F30) zu erfüllen.

G3: Ausschlussklausel: Die Episode ist nicht auf einen Missbrauch
psychotroper Substanze (F1) oder auf eine organische psychische Störung
im Sinne des Kapitels F0 zurückzuführen.

Allgemeine diagnostische Kriterien



• Leicht

• Mind. 2 Hauptsymptome und 2 andere häufige Symptome, kein 
Symptom besonders ausgeprägt

• Mittelgradig

• Mind. 2 Hauptsymptome und 3-4 andere häufige Symptome. Einige 
sind besonders ausgeprägt

• Schwer

• 3 Hauptsymptome und über 4 andere häufige Symptome

• Schwer mit psychotischen Symptomen

• Wie „schwer“, aber mit depressivem Wahn

Schweregrade



1. Depression mit melancholischen Merkmalen

2. Depression mit atypischen Merkmalen

3. Affektive Störung mit katatonen Merkmalen

4. Affektive Störung mit postpartalem Beginn

5. Affektive Störung mit saisonalem Verlauf

6. Bipolare Störung mit Rapid Cycling Verlauf

Subtypen



Psyche

Körper Verhalten

Psyche

Körper Verhalten

Depressive Zustandsbilder jeder 
Genese, bei denen die somatischen 
Symptome so stark im Vordergrund 
stehen, dass sie das depressive 
Geschehen vollständig überdecken, 
werden als larvierte Depressionen
bezeichnet.

Kielholz 1973

Larvierte Depression



1. Interessenverlust oder Verlust der Freude an normalerweise angenehmen 
Aktivitäten

2. Mangelnde Fähigkeit, auf Ereignisse oder Aktivitäten emotional zu reagieren, 
die normalerweise eine Reaktion hervorrufen

3. Frühes Erwachen, > 2 Stunden vor der gewohnten Zeit

4. Morgentief

5. Objektiver Befund einer ausgeprägten psychomotorischen Hemmung oder 
Agitiertheit (von Anderen bemerkt oder berichtet)

6. Deutlicher Appetitverlust

7. Gewichtsverlust (> 5% oder mehr des Körpergewichts im vergangenen Monat

8. Deutlicher Libidoverlust

> 4 der o.g. Symptome

Somatisches Syndrom = Melancholische Merkmale



Schwere depressive Episode, bei der aber Halluzinationen, Wahnideen, psycho-
motorische Hemmung oder Stupor so schwer ausgeprägt sind, dass alltägliche 
soziale Aktivitäten unmöglich sind und Lebensgefahr durch Suizid und mangel-
hafte Flüssigkeits- und Nahrungsaufnahme bestehen kann. Halluzinationen und 
Wahn können, müssen aber nicht, synthym sein. 

Kriterien für schwere depressive Episode erfüllt

Kriterien für schizophrene oder schizodepressive Störung nicht erfüllt

• Wahnideen oder Halluzinationen kommen vor, aber andere als die für F20 als 
typisch schizophren aufgelisteten, d.h. die Wahngedanken sind nicht bizarr 
oder kulturell unangemessen; bei den Halluzinationen handelt es sich nicht 
um Rede in der dritten Person oder kommentierende Stimmen. Am häufigsten 
sind depressiver Schuld-, hypochondrischer, nihilistischer, Beziehungs- oder 
Verfolgungswahn.

• Depressiver Stupor

Entweder 1. oder 2. synthym vs. parathym ./.

Psychotisches Syndrom



1. Synthyme psychotische Symptome der Depression (F32.30)
Schuldwahn
Wahn von Wertlosigkeit
Wahn von körperlicher Krankheit
Wahn von drohenden Katastrophen
Spöttische oder verdammende akustische Halluzinationen

2. Parathyme psychotische Symptome der Depression (F32.31)
Verfolgungswahn
Beziehungswahn ohne affektiven Inhalt
Affektiv neutrale Halluzinationen

1. oder 2. möglich

Psychotsches Syndrom



Die Veränderungen sind nicht nur eine nachvollziehbare 
vorübergehende Reaktion auf  eine äußere Belastung (z.B. 
Verlustsituation)

Die Beschwerden bestehen über Wochen und Monate, ohne 
dass es zu einer „Anpassung“ an die Situation kommt

Der äußere Anlass allein erklärt nicht die depressive 
Symptomatik (häufig reichen „kleine“ Auslöser)

Symptome 
Depression ist nicht Trauer



Normale Cyclothyme Cyclothyme Bipolar II Unipolare Bipolar I
Stimmungs- Persönlichk. Störung Manie

variation

Manie

Hypomanie

Depression

Schwere
Depression

Die bipolaren Erkrankungen

Normal

Major
Depression

Recurrent
brief

depression

Dysthyme
Störung

Dysthyme
Persönlichk.

Die unipolaren Erkrankungen

nach Goodwin et al. Manic-depressive illness. Oxford University Press, 1990

Affektives Spektrum



Depression

Wochen bis Monate

Gehobene
Stimmung

Gedrückte
Stimmung

Verlauf



Gehobene
Stimmung

Gedrückte
Stimmung

> 2 Jahre

Verlaufsformen: Dysthmie



Depression Depression
freies

Intervall

Gehobene
Stimmung

Gedrückte
Stimmung

Wochen bis Monate

Verlaufsformen: Mehrere depressive Episoden
(„unipolare Depression“)



Tagesverlauf 



Depression

übermäßige Aktivität
gehobene Stimmung
Angetriebenheit
Gereiztheit

Manie

Gehobene
Stimmung

Gedrückte
Stimmung

Wochen bis Monate

Wochen bis Monate

Verlaufsformen: Manische und depressive 
Episoden („bipolare affektive Störung“) vor Dysthymie



Hohe Rate an Fehldiagnosen: Jeder siebte Betroffene wartet 
bis zu neun Jahren auf die korrekte Diagnose

„Wir haben zu wenig Zeit und stellen die falschen Fragen“
(Goodwin 2008)

Bipolar-1-Störung: PatientInnen leiden deutlich länger unter
depressiven Verstimmungen als unter 
(hypo-)manischen und gemischten Zuständen

Häufige Komorbidität mit Angststörungen (bis zu 51%)

Häufige Komorbidität mit Sucht

Bipolare Depression



• Psychische Symptome

• Psychomotorische Symptome

• Somatische Symptome

• Dauer: mindestens 1 Woche

Manisches Syndrom



• Hypomanie

Kein Symptom besonders stark ausgeprägt

• Manie

Symptome so stark ausgeprägt, dass die soziale und 

berufliche Funktionsfähigkeit unterbrochen wird

• Manie mit psychotischen Symptomen

Zusätzlich deutliche Wahnsymptomatik

Schweregrade der Manie



Gehobene Stimmung/Reizbarkeit/Aggressivität
Überhöhtes Selbstwertgefühl/Grandiosität
Verringerter Schlafbedarf
Rededrang
Gedankenrasen
gesteigerte Ablenkbarkeit
Überaktivität/Agitiertheit
Bevorzugung angenehmer Aktivitäten

• ≥3 Symptome, ≥ 1 Wo = “Bipolar-I-Störung, manische
Episode” nach DSM-IV 

Manie/Hypomanie



F30 manische Episode

F31 bipolare affektive Störung

F32 depressive Episode

F33 rezidivierende depressive Störungen

F34 anhaltende affektive Störungen

Zyklothymia

Dysthymia

ICD-10



Auf depressive, manische oder gemischte Episoden bei
Major Depression oder Bipolaren Störungen anwendbar

2 oder mehr der folgenden Symptome:

- Motorische Hemmung in Form von Kataplexie oder Stupor

- Gesteigerte motorische Aktivität

- Extremer Negativismus (grundloser Widerstand gegen alle 

Aufforderungen oder Einnahme einer rigiden Körper-

haltung) oder Mutismus

- Bizarre Willkürbewegungen

- Echolalie oder Echopraxie

Katatone Merkmale



Egeland JA. Compr Psychiatry. 1983;24:337-44

BIPOLAR I

1- 1,5%

mind. 5%
Das Bipolare Spektrum:

BIPOLAR II

ZYKLOTHYMIA

BIPOLAR NOS

Von ICD 9 zu 10  und DSM IV: 
Der Spektrumsbegriff bei bipolaren affektiven Störungen 



Bipolar I Depressive Mischzustände Borderline-Persönlichkeit

Bipolar II Hyperthyme Depression Deutliche Stimmungs-
schwankungen bei 

Alkohol-
und Drogenabhängigkeit

Zyklothyme Depression Rekurrente Kurzandauernde
Manie

Bipolar III Agitierte Dysthymie

Rapid Cycling

Mischzustände

Sicher Unsicher Noch 
forschungsbedürftig

Bipolares Spektrum (nach Akiskal 2002)



Bipolare Depression
Deutlichere Beeinträchtigung als bei unipolarer Depression

30.4

40.6 43.3

12.7
18.1 19.1
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Arbeit/Ausbildung Soziales Leben, Hobbies Familienleben

Pat. mit
erheblichen
Beeinträch-
tigungen
(%)*

*Deutliche oder schwer während letzten 4 Wochen Hirschfeld et al  APA 2003

Bipolare Depression
Unipolare Depression

P<0.001

P<0.0001P<0.0001



Bipolare Störungen: Komorbidität mit 
Achse I Erkrankungen

McElroy et al., 1998 (SFBN)

• Substanzabhängigkeit 41 %
• Angststörungen 44 %
• Essstörungen 15 %
• Impulskontrollstörungen 10%



Zeitdauer unterschiedlicher Stimmungszustände im 
Verlauf einer Bipolar-1-Störung (Judd et al. 2002)



„Probabilistischer“ Ansatz zur Differenzialdiagnose der bipolaren und 
unipolaren Depression bei Patienten mit einer akuten Major Depression 

ohne eindeutige frühere manische Episoden (Mitchell et al. 2008)



• Können Sie sich freuen?

• Wann haben Sie das letzte Mal gut gegessen, 
gespielt, sind spaziert, im Kino gewesen, Hobby?

• Fällt es Ihnen schwer, Entscheidungen zu treffen?

• Neigen Sie zum Grübeln?

• Haben Sie Ihre Energie verloren?

• Haben Sie Schlafstörungen (zuwenig / zuviel)?

• Haben Sie körperliche Beschwerden / Schmerzen?

• Haben Sie gelegentlich den Eindruck, Sie können so nicht 
weiterleben?

Leitfragen



• Trauerreaktion
• Dysthymie (Vielzahl von depressiven Symptomen, 

aber keine nennenswerte Einschränkung des 
Funktionsniveaus)

• Angst- und Panikstörungen
• Primäre chronische Insomnien
• Neurotische, Belastungs- und somatoforme

Störungen
• Internistische/neurologische Erkrankungen
• Medikamente, Substanzabusus
• Komorbidität häufig

DD



Neurologische DD

• Cerebrovasculäre Erkrankungen
• Demenz
• Epilepsie
• Hydrocephalus
• Infektionen (inkl. HIV und Neurosyphilis)
• Migräne
• Morbus Huntington, Morbus Parkinson
• Morbus Wilson
• Multiple Sklerose
• Narkolepsie
• Neoplasmen
• Schlafapnoe
• Trauma



Internistische DD

Endokrinologisch
• Hyperaldosteronismus

• Hyper- bzw. Hypoparathyreodismus

• M. Cushing, M. Addison

• Prämenstruelles Syndrom

• Schilddrüsenerkrankungen (Hypo-/, 
Hyperthyreose)



Internistische DD

Infektionen und rheumatische Erkrankungen
• Borreliose, HIV, Hepatitis B, Lues
• Chronische Polyarthritis
• Polymyalgia rheumatica
• Sjögren Syndrom, Systemischer Lupus erythematodes
• Pneumonie (viral und bakteriell)
• Tuberkulose

Diverse
• Porphyrie, Urämie
• Vitamindefizite (C, B12, Folsäure, Niacin, Thiamin)



Iatrogene / Substanzbezogene DD

Wahrscheinlich
• Anabolika
• Interferon
• Isotretinoin
• Kortikosteroide
• Abusus-Substanzen: Alkohol, Amphetamine, 

Barbiturate, Benzodiazepine, Kokain, Halluzinogene, 
Narkotika

• Antikonzeptiva
• Gewisse Antikonvulsiva

Möglich
• Kardiovaskuläre Medikamente: Captopril, Clonidin, 

Digoxin, Methyldopa, Propranolol (u.a. Betablocker), 
Verapamil (u.a. Kalziumantagonisten)



• Neurobiologische Veränderungen 
(Biomarker, Endophänotypen):

Neue Aspekte



Neurobiologische Veränderungen
Monoamine, Second Messenger, 
Neuroendokrinologie, Neurotrophine

Psychosoziale 
Belastung

Genetische 
Prädisposition

Persönlichkeits-
faktoren

Affektives Syndrom
emotional/ kognitiv/ somatisch

Somatische 
Faktoren

Stress-Vulnerabilitätsmodell



HPA

• Hypercortisolismus

• vergrößerte Nebennierenrinde

• Non-Suppression im DST

• verminderte ACTH Freisetzung nach CRH-
Stimulation

• verstärkte Cortisolfreisetzung nach ACTH-
Stimulation

• Überschießende Antwort im kombinierten Dex/ 
CRH-Test

Holsboer
1999



Gottesman 2005, Hasler et al 2006

Endophänotypisierung

Veränderungen der 
weissen Substanz

Störungen der Aufmerksamkeit

Instabilität des circadianen
Rhythmus‘

Reduziertes ACC Volumen

Motivationale Veränderungen

Empfindlichkeit auf 
Psychostimulanzien



Sind Depressionen Sind Depressionen 
psychosomatische psychosomatische 

Erkrankungen?Erkrankungen?



Rückzug

↓

Abnahme des 
Selbstwertgefühls

Partnerschaft
und Kommunikation

↓
Gegenseitige 

Verunsicherung
↓

Blockierte Kommunikation
↓

Spannung, Lähmung

Kognition
Depressiver Affekt

Fokus nach innen

Dysfunktionale
Kognition

Selektive 
Wahrnehmung 
Kodierung und 

Bewertung

Schuldgefühle

↓

Zunahme der 
aggressiven 
Spannung

Subjektiver Ausdruck
↓

Psychomotorik
↓

verzerrte 
Körperwahrnehmung

↓
Subjektiv als adäquate 

Ausdrucksgebung erlebt: 
Fixierung der Depression

Psychosomatische 
Zirkularität

↓

Zunahme der 
Blockade durch 

autonomes 
Mitschwingen 

neuronaler Systeme

Die Circuli Vitiosi der Depression, vgl. Mentzos 1995, Böker 2003

Anklammerung

↓

Abnahme des 
Selbstwertgefühls



Genetik

Neurochemie

Neurorezeptoren

Neurophysiologie

Nervenwachstumsfaktoren

Stressachse

Schilddrüsenfunktion

Chronobiologie

Schlaf-Wach-Rhythmus

Die biologische und neurobiologische 
Dimension der Depression



I. Auslösung durch Lebensereignisse

II. Sensibilisierung durch Episodenhäufigkeit
(Gedächtnisspuren)

Prozesshafter Charakter des Verlaufes 
affektiver Störungen (Post 1992)



Depression als Psychosomatose
der Emotionsregulation



(a)  Induced sadness in HC

(b)  Cg25    during Fluoxetine (MDD)

(c)  Cg25   during Fluoxetine
(Depression/ M. Parkinson)

(d)   Cg25    during placebo (MDD)

(e) Cg25 as a predictor for therapy
response

(f)    Cg25    during citalopram and CBT

Ressler & Mayberg, 2007

Cg25 als Schlüsselregion für Therapieresponse und -prädiktion

Neurophysiologische Adaptionen im Bereich des ACC 
unter Antidepressiva, Placebo und CBT



Goldapple, K. et al. Arch Gen Psychiatry 2004;61:34-41.

Top-down- und Bottom-up-Effekte:
Änderungen des regionalen Glucose-Metabolismus (PET) bei erfolgreicher

Behandlung mittels KVT und Paroxetin

Behandlungsreaktion nach KVT: Zunahme 
des Metabolismus im Hippocampus und 
dorsalen Cingulum (BA 24), Abnahme im 
dorsalen (BA 9/46), ventralen (BA 47/11) und 
medialen (BA 9/10/11) frontalen Cortex

Behandlungsreaktion unter Paroxetin:
Präfrontale Zunahme, Abnahme im 
Hippocampus und subgenualen Cingulum

Fazit: Therapiespezifische, inverse
Effekte (KVT: Zunahme im 
Hippocampus, Abnahme im 
frontalen Cortex; Paroxetin: 
Hippocampale Abnahme, frontale 
Zunahme) 

KVT → Top-down-Effekte
Paroxetin → Bottom-up-Effekte

Zunahme des Metabolismus: orange
Abnahme: blau



Therapie der Depression

Biopsychosozial
Allgemeine Psychotherapie
• Immer (individuell, Paartherapie)

Spezifische Psychotherapie
• Option bei leichteren bis schweren Depressionen

Medikamentöse Therapie
• indiziert bei schweren Depressionen
• indiziert bei leichteren und mittelschweren 

Depressionen, die sich nicht unter 
Psychotherapie bessern



Erkrankungsphasen 
und Behandlungsabschnitte



Diagnostischer Prozess 
depressiver Störungen 
gemäss S3/NVL-Leitlinien



Therapie depressiver 
Störungen gemäss
S3/NVL-Leitlinien



Medikamentöse Behandlung der 
therapieresistenten Depression 

gemäss S3/NVL-Leitlinien



1930 1950        1960 1970 1980 1990            2000

EKT

TCA

MAO-I

SE

SSRI SNRI NRI

NaSSA

5-HT/DA
Wiederauf-

nahmehemmer

MT1&2, 5-HT2
Antagonist

Geschichte der Antidepressiva



Wiederaufnahmehemmung



Trizyklische Antidepressiva

SRI

NRIM1

H1

TCA

Stahl SM, Essential Psychopharmacology (2000)



NW von trizyklischen Antidepressiva



Anticholinerge NW von trizyklischen Antidepressiva



SSRI

SRI

NRI

DRI5HT2C

m-ACh

NOS

1A2

SSRI

Stahl SM, Essential Psychopharmacology (2000)



Die neuen post-trizyklischen Antidepressiva
• Selektive Serotonin-Rückaufnahme-Inhibitoren (SSRI): 

Fluoxetin (Fluctine®), Paroxetin (Deroxat®) , Fluvoxamin (Floxyfral®) 
Citalopram (Citalopram®), Escitalopram (Cipralex®) und Sertralin (Zoloft®)

• Selektive Serotonin-Noradrenalin-Rückaufnahme-Hemmer (SSNRI): 
Venlafaxin (Efexor®) und Duloxetin (Cymbalta®)

• Alpha-2 Autorezeptor 5-HT2 Rezeptor Antagonisten (NaSSA): 
Mirtazapin (Remeron®)

• Tetrazyklikum und Serotonin-2-Rezeptor-Antagonist: 
Mianserin (Tolvon®)

• Sertotonin-2-Rezeptor-Antagonist und Serotonin-Rückaufnahme-Hemmer: 
Trazodon (Trittico®)

• Selektiver Noradrenalin-Rückaufnahme-Hemmer (SNRI): 
Reboxetin (Edronax®) 

• Weitgehend selektiver Hemmer der Noradrenalin- und 
Dopamin-Rückaufnahme (NDRI): 
Bupropion (Wellbutrin®) 

• Melatonin-1und -2 Rezeptor Agonist und Serotonin-2 Rezeptor-Antagonist: 
Agomelatin, in CH noch nicht zugelassen

• Reversibler MAO-A Hemmer: 
Moclobemid (Aurorix®)

• Phytotherapeutika aus Trockenextrakten des Johanniskrauts: 
Hypericin und Hyperforin (Solevita forte RX®)



• Lichttherapie Wirkung v.a. bei saisonaler Depression belegt

• Schlafentzug v.a. im Rahmen stationärer Therapie

• Elektrokrampf- bei schwerer therapieresistenter Depression
therapie

• Soziotherapie z.B. bei Wiedereingliederungsmaßnahmen

• Sport kann für einen Teil der Patienten hilfreich sein

Therapie
Weitere Behandlungsverfahren



• Schwerer Depression
• Suizidalität
• Bipolarer Störung
• Psychiatrischer Komorbidität
• Kindern/Jugendlichen
• Komplexer Pharmako- und Psychotherapie
• Therapieresistenz
• Chronifizierung

Überweisung zum Facharzt
bei:



• Unkontrollierbare, akute Suizidalität
• Schwere Depression mit psychomotorischer Hemmung 

oder schwerer Agitation
• Nicht beherrschbare Schlaflosigkeit
• Quälende Angst- oder Panikattacken
• Soziale Indikation

Hospitalisation



Campbell & MacQueen (2004)

Gründe für frühzeitige Behandlung:
•Verbesserung der Lebensqualität und der psychosozialen Situation
•Verbesserung der Prognose der psychiatrischen Erkrankung

längere Depression, Chronifizierung (Neurotoxizität)
•Verminderung des Suizidrisikos
•Verbesserung der Prognose somatischer Erkrankungen, z.B. KHK

Hippocampus-
Degeneration

Frühzeitige Behandlung



Therapie (Übersicht) 

1.  Medikamente und Chronobiologie
Antidepressiva
Mood-Stabilizer
Adjuvante Therapien:

Neuroleptika
Benzodiazepine

Schlafentzug, Lichttherapie

2. Psychotherapie
Kognitiv-verhaltenstherapeutisch

Psychodynamische Psychotherapie

Interpersonelle Therapie

3.  Soziotherapie
Milieutherapeutische und allgemeine, soziale Massnahmen



Akutbehandlung

• Leicht

• Mittel

• Schwer

• Gespräch (inkl. Angehörige)
• Tagesstruktur, Anpassen der Arbeitsfähigkeit
• Psychotherapie
• ev. Pharmakotherapie

• wie leichte Depressionen und
• Antidepressiva, andere Psychopharmaka
• Psychotherapie

• wie leichte Depressionen und kombinierte 
Psychopharmakotherapie

• ev. ambulante Antidepressiva-
Infusionstherapie (heute selten angewendet)

• ev. Hospitalisation



• 1. Suizidalität

• 2. Schlafstörungen (erwünschte Sedierung)

• 3. Ängstlich gefärbtes Zustandsbild:
Mirtazapin, SSRIs, Venlafaxin

• 4. Wahnhafte Depression: Kombination
mit Neuroleptika

• 5. Atypische Depression: RIMA

Akutbehandlung



• Amitriptylin (Saroten®, Tryptizol®)

• Doxepin (Sinquan®)

• Mianserin (Tolvon®)

• Mirtazapin (Remeron®)

• Trazodon (Trittico®)

• Trimipramin (Surmontil®)

Schlafregulation



• 1.  Angst- / Panikstörungen: SSRI, SNRI, 
Clomipramin

• 2.  Zwangsstörungen: SSRI, Clomipramin
• 3.  Soziale Phobie: RIMA, SSRI, SNRI
• 4.  Essstörungen 

(z.B. Bulimie):  SSRI
• 5.  Chronische Schmerz-

zustände: TZA, SNRI, 
SSRI?

• Kombinationsbehandlung: AD + Psychotherapie!

Komorbidität



Impuls

Energie
Interesse

Antrieb

Appetit
Sex

AggressionMotivation

Angst
Irritabilität

Schlaf

Stimmung 
Emotion
Kognition

Noradrenalin

adaptiert: Healy et al. J. Psychopharmacol 1997, 11: S 25-S31

Dopamin

Serotonin

Neurotransmitter



• Frühe Nebenwirkungen
• Übelkeit / Erbrechen

• Schlaflosigkeit

• Angst

• Müdigkeit, Somnolenz

• Sexuelle Störungen

• Medikamenten-
interaktionen

• Pharmakokinetik

• Späte Nebenwirkungen
• Sexuelle Störungen

• Gewichtszunahme

• Schlafstörungen

• Absetzsymptome

• dosisabhängig; frühe/späte NW; 
vorübergehend

• abhängig von Pharmakodynamik

• Abbauwege über das Cytochrom-P450-
System

• Halbwertzeit

• Bioverfügbarkeit

unterschiedlich für jedes AD

Nebenwirkungen



Vorschläge anhand des Nebenwirkungsprofils

Symptomatik Geeignete Antidepressiva

Orthostatische Hypotonie SSRI, Moclobemid, Venlafaxin, Duloxetin

Hypertonie SSRI, Mirtazapin, Duloxetin, Trazodon

Herzkrankheit SSRI, Mianserin, Mirtazapin, Moclobemid, Duloxetin,
Trazodon

Extrapyramidale Symptome Lofepramin, Mirtazapin, Reboxetin

Epileptische Krampfanfälle Moclobemid, Citalopram, Sertralin

Gewichtszunahme SSRI, Moclobemid, Venlafaxin, Reboxetin,
Duloxetin, Trazodon

Schlafstörungen Mianserin, Mirtazapin, Trazodon, Trimipramin

Sexuelle Dysfunktion Mirtazapin, Mianserin, Moclobemid, Duloxetin,  
Trazodon

E. Holsboer-Trachsler, 2005

Somatische NW



1 modifiziert nach Kupfer DJ. J Clin Psychiatry. 1991;52(suppl):28-34.
2 AWMF Leitlinien http://www.uni-duesseldorf.de/WWW/AWMF/awmfleit.htm (Arbeitsgemeinschaft der wissenschaftlichen medizinischen
Fachgesellschaften; Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde).

Asymptomatisch
Ansprechen

Remission

bis zur Remission2 ca 6 Monate2 ggf. über Jahre2

Symptom

Syndrom

Rückfall
vollständige Gesundung

Rezidiv

RezidivprophylaxeErhaltungsther.AkuttherapieBehandlungsphasen

X

XX

Behandlungsdauer

Verlauf



• In jedem Fall: komplette Remission anstreben !

• Dauer: 4 - 9 Monate nach Remission

• Antidepressiva in unverminderter Dosis

Guidelines , WFSBP 2002

Erhaltungstherapie



• Sofern kein Rückfall

• Antidepressiva langsam ausschleichen !

• Verlaufskontrolle 

• bei Rückfall: AD sofort wieder in 
ursprünglicher Dosis 
für weitere 6 Monate

Ende der Erhaltungstherapie



Verlauf der Besserung unter Antidepressiva (Imipramin, 
n = 506, Moclobemid, n = 580) und Placebo (n = 191) 

als Funktion der Zeit 
(Survival Analyse; Stassen et al. 1996; Angst & Stassen 2001; 

Stassen et al. 2006)

• Zeitverlauf der erzielten klinischen Besserung unabhängig vom eingesetzten   
therapeutischen Verfahren (Antidepressiva oder Placebo; Stassen & Angst 
1999, Stassen et al. 2006)

• Triggerfunktion der Antidepressiva 



psychologische Therapieverfahren
• kognitive Verhaltenstherapie
• interpersonelle Psychotherapie
• psychodynamisch-tiefenpsychologische Therapie
• Partner-/Familientherapie
• Psychosoziale Interventionen (Angehörige, Hilfen)

biologische Therapieverfahren
• Pharmakotherapie (Antidepressiva)
• Schlafentzugsbehandlung
• Lichttherapie
• Elektrokonvulsionstherapie

psychotherapeutische Basisverhalten
stützendes ärztliches Gespräch

Depressionstherapie

Übersicht Behandlung der Depression



• Durchführung:
• totaler (ganzer Nacht) oder partieller Schlafentzug (2. Nachthälfte),
• 1- bis 2mal pro Woche,
• erst am Abend nach der Entzugsnacht zu Bett gehen,
• sedierende Abendmedikation weglassen,
• keine „naps“ (Einnicken)!

• Indikation:
• „endogene“, unipolare Depressionen,
• Depressionen mit ausgeprägten Vitalstörungen (Tagesschwankungen,  
„Morgentief“),

• schizoaffektive Psychosen.

• Nebenwirkungen, Komplikationen:
• Müdigkeit am Nachtag,
• Umschlag in (Hypo-)Manie (bei bipolaren affektiven Psychosen),
• psychotische Symptomprovokation (bei Schizophrenie)
• zerebrale Krampfanfälle (bei zuvor nicht bekannter Epilepsie).

Übersicht: Schlafentzugsbehandlung



Wirkmechanismus Der antidepressive Effekt wird über das Auge vermittelt

Lichtquelle Die Augen des Patienten sollen etwa 90 cm von der 
Lichtquelle entfernt sein, der Patient soll etwa 1mal/min 
direkt in die Lichtquelle schauen

Lichtintensität 2.500 Lux (gemessen an den Augen)

Wellenlänge Volles Spektrum

Dauer 2 – 3 h pro Tag, vom Herbst bis Frühjahr

Latenz bis zum Auftreten 3 bis 7 Tage
des antidepressiven Effekts

Nonresponder Sprechen auf antidepressive Medikation an

Teilweises Ansprechen Lichttherapie und antidepressive Medikation 
empfehlenswert

Nebenwirkungen Gering, wenn überhaupt, dann Kopfschmerzen, 
Augenbrennen, Irritabilität, evtl. Hypomanie. Bei 
Kombination mit trizyklischen Psychopharmaka sowie 
Lithium augenärztliche Kontrolle empfehlenswert

Praktische Richtlinien zur Lichttherapie bei saisonal 
abhängiger Depression (SAD). (Nach Kasper 1993)



therapieresistenten Depression

S3-Leitlinie Unipolare Depression 
(Nationale 

Versorgungsleitlinie 
Deutschland)



Psychotherapie bei depressiv Erkrankten
- Evidenzbasierte, störungsspezifische PT-Verfahren -

1. Psychodynamische Psychotherapie (PSTP)
Selbstwertproblematik

Verlusterfahrungen

2. Kognitiv-Behaviorale Therapie (KBT)
Dysfunktionale kognitive Schemata

3. Interpersonelle Therapie (IPT)
Beziehungskonflikte

Trennung, Verlust, u.a. Rollenverlust



Depressionsbehandlung 
- Empirische Wirksamkeitsstudien -

- Zusammenfassung der bisherigen Datenlage I 
-

• Psychotherapeutische Behandlungsverfahren, die speziell auf 
die Therapie der Depression abgestimmt sind (KVT, IPT, STPP), 
sind gleich wirksam wie AD (De Rubeis et al. 1999, Hollon et al. 
2002, Leichsenring et al. 2004)

• Remission bei 50% (und mehr) am Ende der Behandlung 
(Churchill et al. 2002)

• Bedeutung Methoden-unspezifischer Faktoren (therapeutische 
Beziehung ) und des natürlichen Depressionsverlaufs

• Keine Wirksamkeitsunterschiede zwischen 
störungsspezifischen Therapieverfahren (Wampold et al. 2002)



Depressionsbehandlung 
- Empirische Wirksamkeitsstudien -

- Zusammenfassung der bisherigen Datenlage II 
-

• Leichte bis mittelgradige Störungen:
Untersuchte PT-Verfahren im Vergleich mit medikamentöser 
Therapie gleichwertig

• Höherer Schweregrad:
Tendenz, dass Kombinationsbehandlungen statistisch 
überlegen sind

• Langzeitverlauf:
PT und/oder Kombinationsbehandlung ist medikamentöser 
Monotherapie überlegen



Fazit: Langzeitpsychotherapie

• Wirksamkeit!
• Nachhaltigkeit!
• Reduktion der Rezidivrate
• Günstiges Kosten-Nutzenverhältnis

• Die Behandlung schwerer komorbider depressiver
Erkrankung benötigt Zeit!



Normalisierung somatischer 
Funktionen bei depressiv 

Erkrankten durch Psychotherapie

• Ca-Dynamik (Aktivierung der intrazellulären

Signaltransduktion; Aldenhoff 2000)

• Kortisolspiegel (Aldenhoff et al. 1997)

• Schilddrüsenhormonspiegel /T-4 (Joffe et al. 1996)

• Schlafarchitektur (Thase et al. 1998)

• Serotonin-Wiederaufnahme (STPP; Viinamäki et al. 1998) 

• Hirnaktivierung im DLPFC (Davidson et al. 2002; Drevets
1998; Mayberg et al. 1999)

• Normalisierung des Glucose-Metabolismus 
(Goldapple 2004)

• Serotonin-Transporter-Dichte (Mittelhirn) bei atypischer 
Depression (Lehto et al. 2008)



Erhaltungspsychotherapie bei depressiv 
Erkrankten

• Erhebliche Restsymptomatik zu Therapieende (z. B. Schlafstörungen)

• Zurückliegende rasche Rückfälle nach Therapieende

• Mehr als drei eindeutige vorherige Episoden

• Erste Episode sehr schwer und vor dem 20. Lebensjahr

• Ausgeprägte Persönlichkeitsstörung

• Ausgeprägte (v. a. soziale) Ängstlichkeit und Scham

• Soziale Isolierung

• Belastende Lebensumstände (Armut, Alleinerziehenden-Status, 
Gewalt, Krankheit etc.)

• Ausdrücklicher Wunsch des Patienten!

Indikationen zu einer langfristigen niederfrequenten Psychotherapie 
(Schauenburg, Clarkin 2003)



Mehrdimensionalität der Depression: Mehrdimensionale Behandlung

Selbst Körper

Anklammerung Schuld-
gefühle

Kognition

Psycho-
somatische 
Zirkularität

Psycho-
motorik

Partnerschaft 
und 

Kommunikation

Arbeit

Rückzug

Psychodynamische 
Psychotherapie 

Kognitiv-behaviorale
Therapie 

Verhaltenstherapie

Schlafentzugstherapie

EKT

Lichttherapie

Pharmakotherapie

Somatische Therapie

Körpertherapie
Paar- und 

Familientherapie

Berufliche 
Rehabilitation

Sozialarbeit

Ergotherapie



Zusammenfassung I

• Zirkuläre Verknüpfung der Wirk-und 
Auslösefaktoren der Depression (biologische 
Disposition, Persönlichkeit, 
lebensgeschichtliche Erfahrungen, aktuelle 
Belastungen): Mehrdimensionale Therapie

• Indikationsstellung: Individuumorientiert
(Persönlichkeitsstruktur, Traumatisierung)

• Synergistische Effekte von Pharmakotherapie 
und Psychotherapie: Top-down und Bottom-up



• Abgestufter Einsatz unterschiedlicher therapeutischer 
Interventionen unter Berücksichtigung von Trait- und 
State-Variablen!

• Bedeutung der therapeutischen Beziehung

• Zeitfaktor, Netzwerkdynamik und Gen-Expression:
Ausreichend lange Dauer der Behandlung!

• Weiterentwicklung der Differentialindikation auf der 
Grundlage funktionaler Subtypen

Zusammenfassung II



Schlussüberlegungen…

• Pharmakotherapie und Psychotherapie bei 
Depressionen benützen verschiedene Methoden, 
um zum Behandlungserfolg zu kommen

• Besserung erfolgt  über verschiedene Mediatoren
und Wege

• Letztlich bewirken unterschiedliche Zugänge 
jedoch identische psychobiologische 
Veränderungen

• Die Wirkmechanismen sind bislang unklar…
• Carry-over-Effekte von Psychotherapie: 

Nachhaltigkeit, Verringerung der Rezidivraten
• Grosse Bedeutung der Hausärzte und 

Allgemeinmediziner als erste Ansprechpersonen 
depressiv Erkrankter und ihrer Angehörigen



Vielen Dank für Ihre 
Aufmerksamkeit!
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