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Mindestens vier Millionen Menschen,
so neueste Schétzungen, leiden allein in
Deutschland an depressiven Storungen.
Diese gehdren weltweit sowohl zu den
haufigsten, als auch zu den am meisten
unterschétzten Erkrankungen.

Nach wie vor besteht hoher Forschungs-
bedarf, auch wenn esin den letzten Jahren
durch die weltweite Intensivierung der For-
schung unzweifelhaft Fortschritte gegeben
hat. Neue Medikamente, aber auch andere
Formen der Behandlung haben ihre Wirk-
samkeit unter Beweis gestellt und finden
damit zunehmend Eingang in die Gesund-
heitsversorgung. Daneben entwickelt die
Forschung neue, grundlegende Erkennt-
nisse (iber die Natur der depressiven
Erkrankungen und stellt somit Ansatzpunkte
fiir die weitere Entwicklung von Therapie-
verfahren zur Verfiigung.

Dariiber hinaus entmythologisiert die For-
schung aberauch Erkrankungen der Psyche
und tragt damit zur Versachlichung der
Auseinandersetzung mit diesen Krankheits-
bildern bei, auf die eine nicht aufgeklarte
Offentlichkeit noch immer mit Unversténd-
nis reagiert.

Mit dieser Broschiire soll den Betrof-
fenen und Ihren Angehdrigen, aber auch
allen anderen Interessierten der Stand der
Forschung nahe gebracht und ein tieferes
Versténdnis der Erkrankung vermittelt wer-
den.
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DIMENSIONEN EINES PROBLEMS

Was es heil3t, mit einer
Depression zu leben

.Wenn der Zeiger erst umgestellt
ist, habe ich keine Chance mehr”
— die Lebensgeschichte der Maria B.

Maria hatein Auge fiir die schonen Dinge
des Lebens. Das zeigen ihre Fotografien,
die grof§ umrahmt {iber dem Wohnzimmer-
sofa hdngen. Eines der Bilder zeigt den
Colorado, wie er sich als lichtblaues Band
durch bedrohlich dunkle Felsmassive win-
det. Auf einem anderenist ein karger Hiigel
zu sehen, auf dessen baumlosem Hauptdas
rote Dach einer einsamen Hiitte hoffnungs-
vollleuchtet. Eine dritte Fotografie zeigt eine
Hauserzeile: Eng aneinandergeschmiegt
trotzen sie in pastellenen Fassaden dem
grauen Nebel. Die Bilder beweisen, dass
Maria eine ausgezeichnete Fotografin ist.
Und ein wenig verraten sie auch das Pro-
blem und die Hoffnung, die Maria hat.

Vier Wochen lang, erinnert sie sich an
die Amerikareise, sei es ihr ,supergut”
gegangen. Zwei Tage nach ihrer Heimkehr
war er dann wieder da, ,der Tag X". Er
beginnt stets gleich. Sie erwacht morgens
und weil: ,Es ist so weit.” Eine schwarze
Masse hat sich bleischwer iiber sie ergos-
sen und jede Freude, alles Schdne erstickt.
Ein hoffnungsloslanger Zeit-Tunnel beginnt,
mit Tagen, Wochen und Monaten voller
Angst und Verzweiflung, nur noch gehal-
ten von dem Wunsch, der Seelenqual im
Schlaf — dem ,Bruder des Todes” — zu ent-
fliehen. Nichts dringt mehr zu Maria durch:
.lch bin ausgeliefert”, sagt sie. ,Wenn der
Zeiger erst umgestellt ist, habe ich keine
Chance mehr.”

Maria B. ist 32 Jahre alt. Seit zwei Jah-
ren bezieht die gelernte Erzieherin eine
Erwerbsunféhigkeitsrente, seit 1996 hat sie
nicht mehr gearbeitet, seit zehn Jahren
kampft sie mitihrer Krankheit, einer ,,Major
Depression”, wie die Arzte sagen. Schon
ihre GroBmutter, ihre Mutter und deren
Schwestern haben an einer solch schwe-
ren (major = gréer) Depression gelitten,
auch einer ihrer Briider ist betroffen. Zur
Zeit geht es Maria gut. Sie ist gerade aus
der Klinik entlassen worden — fiinf Monate

war sie dort. Acht Elektrokrampfbehand-
lungen waren diesmal notwendig gewe-
sen, um sie aus ihrem Seelengeféngnis zu
befreien. In den ndchsten Wochen wird sie
regelmaBig zur ,Erhaltungstherapie” in die
Klinik fahren, um sich ihr Gehirn unter Voll-
narkose mit elektrischem Strom durchflu-
ten zu lassen: ,Sonst hilft bei mir nichts.”

Als die Depression in Marias Leben trat,
war sie 22 Jahre alt. Sie absolvierte damals
ein Berufspraktikum in einem Lehrlings-
wohnheim mit schwer erziehbaren Jungen
und fiihlte sich dberfordert. Aber aufge-
ben wollte sie nicht. Im Gegenteil: ,Ich
sagte mir, ,Du musst da durch, das musst
Du schaffen’.” Und so ging sie jeden Tag zur
Arbeit—trotzihrer Angste, trotz der Befiirch-
tung, den Tag heute nicht zu bestehen. Min-
derwertigkeitsgefiihle schlichen sich ein:
Alle anderen sind besser als ich, dachte
Maria; alle anderen schaffen es — nur
ich nicht. Aus der Minderwertigkeit er-
wuchs Verzweiflung. ,Irgendwann glaubte
ich, das Leben nicht mehr ertragen zu kén-
nen, weil es nichts Schones mehr gab, an
dem ich mich freuen konnte. Es gab nur
noch die Last, diesen Tag leben zu miissen.”
Vier Monate lang qualte sie sich, dann—im
Winter — kam der Zusammenbruch: ,Einer
derJugendlichen bedrohte mich kérperlich,
das gab mir den Rest.” Sie fliichtete nach
Hause zu ihren Eltern, vergrub sich, weinte
tagelang, hatte Angst vor allem und jedem,
konnte und wollte keinem Menschen entge-
gentreten, versank in Griibeleien und tiefe
Leere, a3 und trank nichts mehr.

Die Mutter wusste gleich, was mit ihrer
Tochter los war, kannte sie doch die Symp-
tome aus eigener, lebenslanger Erfahrung.
So kam Maria rasch in arztliche Behand-
lung und erhielt Medikamente. Im Laufe
des Friihjahrs erholte sie sich, und im
Sommer ging es ihr wieder richtig gut.
Sie bemiihte sich um einen neuen Prakti-
kumsplatz, schloss ihre Ausbildung ab und



fiihlte sich trotz einer kleinen ,,depressiven
Episode” im Herbst ,,rundum zufrieden”. Im
Jahr darauf trat sie ihre erste Stelle als
Erzieherin in einer Wohngruppe mit acht
Jugendlichen an. Die Arbeit habe ihr gefal-
len; sie sei gefordert gewesen, aber sie
habe alles gut geschafft. Dann kam es zu
einem hosen Streit, die Belastungen wuch-
sen und im Winter erlitt Maria ,von einem
Tag auf den anderen” ihren zweiten Zusam-
menbruch, der schlimmer verlief als der
zwei Jahre zuvor. Danach verbrachte sie
eine ,sehr lange Zeit” in der psychiatri-
schen Klinik.

Nach ihrer Entlassung zog sie in eine gro-
Rere Stadtund arbeitete ,,mitgroBer Freude”
in einem Kindergarten. ,Es wurde Herbst",
erinnert sich Maria, ,und es ging wieder
los — diesmal ohne besonderen Anlass.”
Den ganzen Winter verbrachte sie im Kran-
kenstand. Da sich trotz der Behandlung
mit verschiedenen Medikamenten diesmal
keine Besserung abzeichnete, kam sie im
Februarin eine psychiatrische Klinik, wo sie
erstmals mit der Elektrokrampftherapie be-
handelt wurde. Das Ergebnis sei fiir sie ein
Wunder gewesen: ,Ich bin aus der Narkose
aufgewacht und fiihite mich blendend.”

Wenn es Maria gut geht, ist sie voller
Tatendrang. Sie ladt sich gerne Freunde ein
und kocht fiir sie, sie geht aus, kiimmert
sich um ihren kleinen Haushalt, liebt ihren
Beruf und ist eine begeisterte Sportlerin.
Sie habe ,normalerweise” viel Freude in
sich, SpaR am Leben und Lust, etwas zu
tun. Sie fiihle dann auch Selbstvertrauen,
ein Gefiihl, das sie trégt, weil sie spiirt,
dass sie ,genauso wertvoll ist wie jeder
andere auch”. In den Zeiten der Krankheit
bricht dieses Lebensgeriist wie ein Karten-
haus beim kleinsten Windsto zusammen,
und sie versinkt in tiefe Seelenfinsternis:
.Wenn ich dazu in der Lage wére, wiirde
ich alles tun, um dem zu entkommen. Kei-
ner bleibt freiwillig in dieser Holle.”

Sie hatin den vergangenen zehn Jahren
alles probiert, was die Medizin zu bieten
hat. Sie kennt die meisten Medikamente
und war bei Psycho- und Verhaltens-
therapeuten. Manchmal, sagt sie, helfe
ein Schlafentzug. Maria hélt sich dann
eine ganze Nacht wach. Am Morgen
danach fiihle sie sich tatsdchlich ,auf-
geweckt”, manchmal erlebe sie einen
geradezu ,euphorischen Lebenstrieb”. Sie
schaltet dann friilhmorgens schon gut
gelaunt das Radio an, singt und tanzt und
wiirde am liebsten die ganze Welt anrufen,
um zu sagen, dass es ihr jetzt gut geht
und dass alle Freunde vorbeikommen sol-
len. Alles sei ,irgendwie enthemmt”. Sie
wisse schon, dass sie dann ,etwas aus der
Spurlaufe”, aber es sei ein schdnes Gefiihl
—von nur kurzer Dauer.

Maria hat sehr viel gekdmpft und jetzt
erstmals eine Zeit erlebt, in der sie das
Gefiihl hatte, es gehe ihr ,nicht richtig
gut, aber auch nicht richtig schlecht”. Es
sei so eine Art Zwischenstadium, von dem
sie hofft, dass es dauerhaft anhélt. Jede
Behandlungsart, betont sie, die ihr das
ermdgliche, sei ihr recht: ,Damit ich mein
Leben leben kann — so, wie andere auch.”

Johann Heinrich Fuessli (1741-1825):
.Das Schweigen”, um 1799/1802.



.Etwas schniirt mich ab”

Ich wache in der Friih” auf und weil3, es
ist so weit. Man kann es nicht beschreiben.
Aber man weil, es ist jetzt da. Schlagartig.
Am Abend zuvor war man noch guter Dinge,
und am ndchsten Morgen ist alles anders. Es
ist so massiv, dass man nichts dagegen tun
kann. Ich kann mich nicht mehr freuen — es
gibt nur schlechte Gefiihle: alles ist trostlos, aus-
weglos, man resigniert, es gibt nichts Schénes
mehr im Leben, es gibt einfach nichts Positives
mehr. Man lebt trotz-
dem weiter, irgendwie.

Ich bleibe sehr lange
im Bett liegen. Warum,
fiir was sollte ich aufste-
hen? Wenn ich dann
doch aufstehe, setze
ich mich vor den Fern-
sehapparat. Von dem,
was da gezeigt wird,
bekomme ich nichts

mit— der Fernseher lduft halt—, ich bin gedank-
lich ganz woanders, ich griibele und griibele.
Oft ist da einfach auch nur eine Leere: Es ist
gar nichts da. Ich stiere vor mich hin und denke
(iberhaupt nichts. Ich tue auch nichts. Die kleins-
ten Aufgaben werden zu riesigen Sachen. Sich
dazu zu (iberwinden, irgendetwas anzufangen,

— das schafft man einfach nicht. Ich gehe auch
nicht ans Telefon. Wenn dann einer fragt, wie
es mir geht— das kann ich gar nicht beantwor-
ten. Es ist alles zu viel, eine ungeheure Anstren-
gung. Ich will auch nicht, dass mich jemand
besucht. Ich ertrage es nicht. Ich miilSte mich
dann ja unterhalten. Aber ich habe nichts zu
sagen, zu diesem Zeitpunkt.

Ich warte darauf, dass mein Freund abends
nach Hause kommt. Das ist ein Lichtblick: Dass
ich dann nicht mehr alleine bin. Wir kénnen in
diesen Zeiten nicht viel miteinander anfangen.
Aber ich bin froh, wenn er da ist. Und er versteht
auch, dass ich mich nicht ,,zusammenreilSen”

—ein Tag im Leben von Maria B.

kann, wie andere oft meinen — man ist nicht in
der Lage dazu, man kann es nicht.

So lebe ich freudlos durch den Tag. Manch-
mal wird es gegen Abend hin etwas leichter.
Aber am néchsten Tag bin ich wieder in der
gleichen Stimmung. Wenn ich ganz unten bin,
arbeite ich nur auf die Stunden hin, wo ich
schlafen kann. Schlafen ist dann fiir mich das
Hdchste. Dann muss ich nicht mehr denken.
Ich bin einfach nicht mehr da, nichts quélt mich.
Ich nehme mich heraus aus der Welt. Es ist
ein Ausblenden. Darum geht es mir den ganzen
Tag: Wann kann ich mich wieder hinlegen
und schlafen und weg sein?

Der Gedanke, sich aus der Welt zu nehmen,
istimmer da. In Verzweiflungsphasen wird er
sehr vordergriindig. Ich weine dann sehr viel,
denke, dass ich die Situation nicht mehr ertra-
gen kann und dass das jetzt der letzte Weg ist,
um allem zu entkommen und meinem Freund
und meiner Familie nicht mehr zur Last zu fal-
len. Dieser Gedanke ist gleichzeitig quélend
wie erleichternd.

Warum ich verzweifelt bin, weil ich nicht.
Es ist dann so, dass ich mich in diesen Phasen
nicht mehr beruhigen kann. Es gibt keinen
Grund dafiir. Das ist es, was ich nicht verstehe:
Ich habe keinen Grund, traurig zu sein. Ich
habe keinen Grund, mich schlecht zu fiihlen.
Es ist alles wie immer. Nur das Bewusstsein:
Etwas schniirt mich ab, mir kann keiner helfen,
ich bin ausgeliefert; ich komme da nicht mehr
raus. Es ist wie ein Loch, das sich auftut, und
aus dem man — je nachdem, wie tief man féllt —
lange Zeit nicht mehr herauskommt.

Es ist wirklich schwer, es zu beschreiben.
Wenn es mir gut geht, ist alles weg. Sobald
ich ,,Es” nicht habe, kann ich mir selber kaum
vorstellen, wie es ist—obwohl ich doch so viel
Zeit meines Lebens damit verbringe.




~Ich bin heute so depressiv...”

Der Satz ,ich bin so depressiv” ist zu
einem géngigen Bestandteil der Umgangs-
sprache geworden. Die wenigsten, die ihn
benutzen, sind depressiv. Sie sind ledig-
lich schlecht gelaunt, niedergeschlagen,
enttduscht, zornig, abgespannt oder unsi-
cher — sie sind missgestimmt. Solche Ver-
stimmungszustdnde sind keine Krankhei-
ten, die einer Behandlung bediirfen. Es
handelt sich um normale und notwendige
Schwankungen menschlichen Befindens.
Fachleute sprechen auch von ,Schwin-
gungsféhigkeit” und meinen damit die Mag-
lichkeit, zwischen positiven und negativen
Gefiihlen hin und her zu pendeln. Diese
Fahigkeit ist wesentlich fiir die emotionale
Gesundheit der Menschen.

Stimmungen sind von dul3eren Einfliissen
abhéngig, beispielsweise von zwischen-
menschlichen Erfahrungen, etwa mit dem
Partner, mit den Kindern, Arbeitskollegen,
Nachbarn oder Freunden. Auch das Wet-
ter oder die Jahreszeit kdnnen die Stim-
mung beeinflussen. SchlieBlich hangt die
Stimmung auch davon ab, in welchem
kdrperlichen Zustand man sich befindet:
ist man hungrig oder satt, ausgeschlafen
oder iibermiidet, fiihlt man sich wohl oder
unwohl. Was auch immer eine Verstim-
mung ausgeldst haben mag, sicher ist,
dass es sich um eine Beeintrdchtigung der
Gemiitslage handelt, die zumeist nach kur-
zer Zeit voriibergeht. AuBerdem kann man
lernen, Verstimmungen zu iiberwinden.

Eine weitere hdufige Beeintrachtigung
der Gemiitslage ist die Trauer. Wer trauert,
ist bedriickt, niedergeschlagen, bisweilen
hoffnungslos und verzweifelt. Trauernde
zeigen wenig Interesse an ihrer Umwelt,
sind leicht zu verletzen und haben kaum
Kraft und Energie. Die Trauer kann einer
Depression sehr dhnlich sehen. Dennoch
ist die Trauer keine Krankheit, sondern
eine natiirliche Reaktion auf ein belas-
tendes Ereignis. Der ,Trauerprozess” hat
einen universell giiltigen, typischen zeitli-
chen Verlauf; die , Trauerarbeit” kann lang
und schmerzhaft sein, ist aber unverzicht-
bar, um sich von Vergangenem zu lésen
und Neuem zuzuwenden. Auch die Trauer
geht irgendwann voriiber: Die Alltagsweis-
heit ,die Zeit heilt alle Wunden” hat hier
durchaus ihre Berechtigung.

Im Unterschied zu diesen normalen Be-
eintrachtigungen der Gemiitslage ist die
Depression eine Krankheit des Gemiites,
welche die Stimmung, das Denken, das
Verhalten und die Kdrperfunktionen der
Betroffenen tiefgreifend und langfristig ver-
andert und einer speziellen facharztlichen
Behandlung bedarf.

Die Depression ist keine
voriibergehende Beeintrachtigung der
Gemiitslage, sondern eine ernste
Krankheit, die der fachérztlichen
Behandlung bedarf.




EPIDEMIOLOGIE

Depressionen zihlen zu Das AusmaR

den haufigsten und am

meisten unterschéatzten In Deutschland leiden mindestens vier  Jede unbehandelte Depression ist eine
Krankheiten Millionen Menschen an einer depressiven schwere, lebensbedrohliche Erkrankung:

Storung. Epidemiologische Studien (die Epi- 15 Prozent aller Patienten mit schweren
demiologie befasst sich mit der Ausbrei- Depressionen vergéllt die anhaltende
tung und Verteilung von Krankheiten) Schwermut derart das Leben, dass
weisen darauf hin, dass leich- sie nur noch im Selbstmord
tere und nichtals Depres- einen Ausweg aus der
sion erkannte Erkran- Diisternis ihres Seins
kungsverldufe noch sehen. Nach Anga-
sehr viel héaufiger ben des Statisti-
sind. Insgesamt ge- schen Bundesam-
hen die Epidemiolo- tes begehenhierzu-
gen von rund acht i1 landejéhrlich mehr
Millionen Menschen | als12000Menschen
aus, die hierzulande ; Selbstmord; die Ex-
von einer Depression perten gehen davon
betroffen sind. aus, dass 40 bis 50 Pro-
zent dieser Suizide von
nichtdiagnostizierten oder nicht
Von der anhaltenden Seelenpein bleiben richtig behandelten depressiven Patienten
die Menschen in keinem Winkel der Erde veriibt werden. Um ein Vielfaches héher
verschont. Eine Studie der Weltgesund- ist die Anzahl der vereitelten Selbstmorde:
heitsorganisation (WHO) zeigte dies in Mehr als die Halfte der an einer Depres-
einer Deutlichkeit, die selbst Fachleute sion Erkrankten versucht mindestens ein-
tiberraschte. Depressive Storungen geho- malim Leben, sich umzubringen.
ren danach weltweit zu den héaufigsten
— und am meisten unterschatzten — Erkran-
kungen. In den westlichen Industrienatio-
nen ist die Depression das zweith&ufigste
Leiden nach den Herz-Kreislauf-Erkrankun-
gen. Gemessen an der beeintrichtigten folgenden Monaten habe ich mehr
Lebenszeit liegt die Depression laut WHO
Mit Beeintréchtigung sogar auf Platz eins: Von allen kdrperli-

11

Zwei bis sieben Prozent der
Welthevolkerung leiden an
einer Depression.

.Im August 1769 und in den

Weltweite Belastung mit Krankheiten
(WHO-Studie 1997)

an den Selbstmord gedacht als

lebte Jat . . . - -
g e chen und seelischen Krankheiten raubt sie  jemals vorher, und allezeit habe
12000 . .
ihren Opfern am meisten gesunde, unbe- . .. .
P g ich bei mir befunden, dass ein
000 schwerte Jahre.
Mensch, bei dem der Trieb zur
s Selbsterhaltung so geschwicht
6000 worden ist, dass er so leicht
4000 iiberwiltigt werden kann, sich
000 ohne Schuld ermorden kdnne.
0 (Georg Christoph Lichtenberg,
<0018 us? ‘,«\V\“S S.U\“ @ qge? s get (fale (s 1742 - 1799)
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Bis einem depressiven Patienten eine
fachmannische Behandlung zuteil wird, ver-
streichen durchschnittlich sieben Jahre.
Wertvolle, unter Umsténden lebensretten-
deZeitgehtsoverloren.Denninvielen Fillen
kann die Erkrankung erfolgreich behandelt
und den Betroffenen und ihren Angehd-
rigen der Lebensmut zuriickgegeben wer-
den. Noch sind l&ngst nicht alle Fragen
rund um die Depression geklart; grundsatz-
lich aber gilt, dass es nur fiir wenige seeli-
sche Storungen so wirksame und sichere
Behandlungsarten gibt — und dass es nur
wenige seelische Krankheiten gibt, die so
selten richtig behandelt werden.

Wissenschaftliche Studien haben in den
vergangenen Jahrenwiederholtund unmiss-
verstandlich auf die erheblichen Defizite
im Erkennen und Behandeln von Depres-
sionen aufmerksam gemacht. Besonders
grof3 sind die Probleme im Bereich der Pri-
marversorgung, das heiBt, in der Versor-
gung durch den Hausarzt. Da korperliche
Beschwerden héufig vordergriindig sind,
wird die Erkrankung oft nicht rechtzeitig
erkannt, haufig ist auch das Wissen iiber
die optimale Behandlung nichtausreichend
oder nicht mehr auf dem aktuellen Stand
der wissenschaftlichen Erkenntnis. Diese
diagnostischen und therapeutischen Defi-
zite bedingen erhebliches personliches und
familidres Leid.

Persdnlichkeits-
stérungen

Alkohol-
abhéngigkeit

Selbstmord-Ursachen

Depressionen

Edvard Munch (1863-1944):
.Verzweiflung”, 1893.



Kompetenznetz Depression: europaweit einmalig

Um die Kompetenz im Kampf gegen Depres-
sion und Suizidalitdt zu stérken, fordert das
Bundesministerium fiir Bildung und Forschung
(BMBF) neben anderen vielseitigen Initiativen
im Bereich der Depressionsforschung seit Juli
1999 das ,,Kompetenznetz Depression, Suizida-
litdt”. Mit solchen Kompetenznetzwerken fiir
die Medizin — es gibt derzeit neun medizinische
Netzwerke — verfolgt das BMBF das Ziel, die
qualitativ besten und innovativsten Forschungs-
und Versorgungseinrichtungen in einem Krank-
heitsbereich zu biindeln, um drdngende medi-
zinische Probleme effizienter und schneller
zu lgsen. Gut funktionierende Kommunikations-
strukturen und interdisziplindre Arbeitsstruktu-
ren sollen dazu beitragen, Leistungstréger der
medizinischen Forschung mit den praktischen
Problemem des medizinischen Alltags zu ver-
binden. Diese Mal8nahmen sollen sowoh! der
Qualitét der Forschung als auch der Qualitat
der Gesundheitsversorgung zugute kommen.
Diesem Ziel dient auch der intensivierte Wissen-
schaftstransfer aus der Grundlagenforschung
in die anwendungsnahe Forschung und
Industrie.

Ansprechpartner:
Prof. Dr. Ulrich Hegerl

Psychiatrische Klinik der
Ludwig-Maximilians-Universitat

NussbaumstraBe 7
80336 Miinchen

Depression

Im Einzelnen verfolgt das ,, Kompetenznetz
Depression, Suizidalitit” folgende Ziele:

o Gemeinsam mit den Hausérzten sollen die
bisherigen diagnostischen und therapeuti-
schen Defizite behoben,

o dje anwendungsorientierte Depressions-
forschung verbessert, das heilSt, Fragen
aus dem ambulanten und dem hausérzt-
lichen Bereich intensiver als bislang auf-
gegriffen, und

o die Krankheit Depression, ihre Formen,
Symptome und Behandlungsmethoden bei
Betroffenen und in der Gffentlichkeit besser
bekannt gemacht werden.

o Eine intensive Grundlagenforschung soll
das medizinische Wissen iiber die Krank-
heit vergréBBern und neue Diagnose- und
Behandlungsmdglichkeiten erdffnen.

Um diese Ziele zu erreichen, wurden die im
Krankheitsbereich Depression fiihrenden For-
schungseinrichtungen und Universitétskliniken
Deutschlands mit Bezirks- und Landeskranken-
héusern, psychosomatischen Kliniken und nie-
dergelassenen Arzten vernetzt. Zum Netzwerk
gehdren auBerdem die Arzneimittelkommission
der Deutschen Arzteschaft, Zentren fiir medi-
zinische Biometrie, Statistik und Didaktik, Kran-
kenkassen, Vertreter der pharmazeutischen
Industrie, kassenérztliche Vereinigungen, Kri-
seninterventionseinrichtungen und Selbsthilfe-
gruppen. Das europaweit einmalige Projekt
hat eine Laufzeit von fiinf Jahren. Das BMBF

fordert das Netzwerk in dieser Zeit mit 25

Millionen Mark. Das ,,Kompetenznetz
Depression, Suizidalitét” ist damit das
gréBte Projekt zu dieser Thematik
in der Geschichte des
deutschen Gesundheits-
wesens.




Depression: Zahlen und Fakten

o Depressionen beeintrédchtigen die Lebens-
qualitdt und die soziale, kérperliche und
geistige Leistungsfdhigkeit in einer funda-
mentaleren Weise als chronische kérper-
liche Erkrankungen wie Bluthochdruck, die
Zuckerkrankheit, Arthritis oder Riicken-
schmerzen.

o Nach Schétzungen der Weltbank
verursachen unter den psychischen
Stdrungen depressive Erkrankungen die
héchsten Gesundheitskosten.

o [n Deutschland liegen die Kosten in Folge
depressionsbedingter Friihberentungen bei
drei Milliarden Mark jéhrlich. An Arbeits-
unféhigkeit werden nach Angaben des Bun-
desministeriums fiir Gesundheit pro Jahr
etwa elf Millionen Tage durch iiber 300000
depressive Erkrankungsfélle verursacht.

o [nder Altersgruppe der 15- bis 35-Jéhrigen
steht der Suizid als Folge einer Depression
nach den Unféllen an zweiter Stelle der
Todesursachen.

o Mehr als 12000 Menschen begehen hier-
zulande jéhrlich Selbstmord. 40 bis 50 Pro-
zent von ihnen sind Depressionspatienten.

o Bei mehr als 50 Prozent der Patienten
wird die depressive Erkrankung und damit
oft auch die Selbstmordgeféhrdung nicht
erkannt.

o Auch bei korrekter Diagnosestellung wird
mehr als die Hélfte der Patienten nicht rich-
tig behandelt (zu kurze Behandlungsdauer,
zu niedrige Dosierung, Verordnen von Sub-
stanzen ohne antidepressiven Wirksam-
keitsnachweis).

o (Jber 20 Prozent der iiber 65-Jahrigen
leiden an einer behandlungsbediirftigen
Depression. Schétzungsweise 80 Prozent
der depressiven Senioren werden trotz viel-
versprechender Heilungsaussichten nicht
oder nur unzureichend behandelt.

o Trotz intensiver Forschung ist die Ursache
der Depression noch immer ungeklért.

Auch in der stationdren Versorgung der
Patienten gibt es eine Reihe von Schwach-
stellen: Wie Studien ermittelten, werden
therapeutische Mdglichkeiten — beispiels-
weise Psychotherapien — nicht in vollem
Umfang genutzt; bei ihrer Entlassung sind
die Patienten h&ufig in einem nur unbefrie-
digenden psychischen und korperlichen
Zustand. Solchen Misssténden, fordern die
Experten, kdnne durch umfassende quali-
tétssichernde MaBnahmen begegnet wer-
den. Angesichts der mittlerweile verfiigha-
ren therapeutischen Maglichkeiten seien

die bestehenden diagnostischen und thera-
peutischen Defizite nicht mehr tolerierbar.
Eine Depression miisse ebenso sorgfaltig
diagnostiziert und konsequent behandelt
werden wie beispielsweise ein Bluthoch-
druck.




SYMPTOME

Worunter depressive
Menschen leiden — die
Symptome der Seelen-
finsternis

Gesichter einer Krankheit

.Das BewuBtsein, das wie ein
Strom sein kann, in den Béache
miinden und der sich dann wieder
verzweigt, wurde zu einem arm-
seligen Rinnsal. Meine Erlebnis-
welt verdorrte und verkiimmerte
(...). Meine Welt war zusammen-
geschrumpft auf das Bett zum
Schlafen.”

(Piet Kuiper, Professor der Psychiatrie;
Piet Kuiper litt drei Jahre lang an einer
schweren, wahnhaften Depression)

Die Depression hat viele Gesichter. Es
handelt sich nicht um ein eindeutiges,
genau zu beschreibendes Krankheitsbild,
sondern um ein ,Syndrom®, das sich aus
einer Gruppe von zum Teil sehr heterogenen
Krankheitszeichen (Symptomen) zusammen-
setzt. Hinzu kommt, dass die Erkrankung
sehr verschieden verlaufen kann.

Je nach Schwere und Verlauf unterschei-
det die psychiatrische Wissenschaft heute
zahlreiche Varianten der Krankheit, die ver-
schiedene Behandlungsweisen notwendig
machen. Um die Variationsbreite deutlich zu
machen, sprechen Wissenschaftler auch
von einem ,depressiven Spektrum”; Die
Bandbreite der Krankheitsformen reicht
von leichten (,minoren”) Depressionen, die
haufig mit Angst und vielfaltigen korperli-
chen Beschwerden einher gehen, bis hin zu
sehr schweren (,majoren”), mit Wahnvor-
stellungen und starker Suizidgefdhrdung
verbundenen Stérungen (siehe Kapitel 4,
Seite 15). Da Depressionen Gemiitshewe-
gungen (Affekte) langfristig beeinflussen,
sprechen Arzte auch von ,affektiven Sto-
rungen”.

Der Begriff ,,Depression” leitet sich vom
lateinischen Wort ,,deprimere” ab, was her-
unter- oder niederdriicken bedeutet. Die-
ses lang anhaltende ,Heruntergedriickt-
sein” ist das wichtigste Krankheitszeichen
der depressiven Storung. Depressive Men-
schen sehen, erleben, fiihlen und empfin-
den, als schauten sie durch eine dunkel
getonte Brille. Im grauen Einerlei ihrer
Gefiihls- und Erlebenswelt gibt es keine
Nuancen mehr. Sie kennen keine Freude,
nichts kann sie aufheitern. An die Stelle
der Freude, des GenieBens, der Zufrie-
denheit oder anderer normaler Gemiitshe-
wegungen wie Zorn, Gelassenheit, Arger,
Hoffnung oder Zuversicht tritt eine eigen-
tiimliche Empfindungskélte: Alle Gefiihls-
regungen scheinen abhanden gekommen,
es kommt zur ,gefiihiten Gefiihllosigkeit”,
schlieBlich werden die Menschen sogar
unfahig zu trauern oder zu weinen (,,trénen-
lose Trauer”).

~Alles, was friiher aufheiternde
Phantasien und kleine Geschich-
ten mit vergniiglichen Aspekten
ausgelost hatte, wurde nun zum
Anlass triibsinniger Uberlegungen.
Elend fiel mir auf. Wenn ich Men-
schen lachen sah, dachte ich:

Wie ist das moglich, in diesem

schrecklichen Leben?”

(Piet Kuiper)



.Die Trauer kommt und geht ganz
ohne Grund. Und man ist angefiillt
mit nichts als Leere. Man ist nicht
krank, und ist auch nicht gesund.
Es ist, als ob die Seele unwohl

ware..."”

(Erich Késtner)

Die depressive Herahgestimmtheit kann
plotzlich auftreten: Maria B. umschreibt
dies mit dem Bild vom Zeiger in ihrem
Kopf, der sich pldtzlich umdreht. Es kann
auch sein, dass ein dulReres Ereignis eine
zunéchstleichte melancholische Verstimmt-
heit bewirkt, die bestehen bleibt und sich
immer mehr verstérkt, obwohl der Anlass
schon lange nicht mehr besteht. Andere
Betroffene benennen das Niedergedriickt-
sein als grundsatzlich vorhandenes , pessi-
mistisches™ Lebensgefiihl.

Depressiven Menschen versinkt nicht
nur die Welt im freudlosen Dunkel. Auch
an ihrer eigenen Person kdonnen sie nur
wenig Positives erkennen. Psychiater spre-
chen von einer depressiven Verdnderung
des Selbsterlebens: Selbstvertrauen und
Selbstwertgefiihl fehlen; die Betroffenen
fiihlen sich minderwertig und unsicher. Das

Edvard Munch (1863-1944):
.Melancholie”, 1894/95.
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Gefiihl, wertlos und ungeliebt zu sein, kann
sich so sehr steigern, dass die kranken Men-
schen ihres Lebens {iberdriissig werden.

.Ich bin nichts wert. Alle anderen
sind besser, alle anderen konnen

alles — nur ich kann nichts.”
(Maria B.)

Die meisten depressiven Menschen ha-
ben Angst—Angst, Aufgaben nichtzu bewal-
tigen, verlassen zu werden, keine Luft mehr
zu bekommen, an einer schweren, unheil-
baren Krankheit zu leiden, zu verarmen,
die Familien zu belasten und zu schédigen,
nicht geliebt oder akzeptiert zu werden,
unerwiinscht oderim Wege zu sein, Schuld
und Siinde auf sich geladen zu haben.
Die Angst wird haufig von korperlichen
Beschwerden begleitet und kann sich bis

Ein charakteristisches, wenn auch von
den Betroffenen nur selten beklagtes Sym-
ptom istihr gebremster Antrieb: Die Patien-
tensind energielos, passiv, schwach, leicht
und rasch erschopfbar und ohne jegliche
Initiative. Jede noch so kleine kérperliche
oder geistige Aktivitat wird als uniiberwind-
barer Kraftakt empfunden. Bisweilen wirken
die Erkrankten wie versteinert und kérper-
lich-seelisch blockiert. Umgekehrt kann es
auch zu einem unnatiirlich gesteigerten
Antrieb kommen. Die Menschen benehmen
sich ,wie unter Strom”, sind innerlich un-
ruhig und angespannt, nervds, fiihlen sich
ziel- und rastlos umhergetrieben. Eine ziel-
gerichtete, zu einem Ergebnisfiihrende Akti-
vitdt ist bei dieser ,agitierten” Depression
unmdglich. Ebenso kann es vorkommen,
dass ein Mensch duBerlich gehemmt, in
seinem Innern aber in hohem MaBe un-
ruhig ist.

hin zu Panikattacken steigern. Die Betrof- ,,Und weil kein Liiftchen weht in

fenen erleben dann schwere Angstanfille
mit Atemnot, Wiirgegefiihlen, Herzrasen,
SchweiBausbriichen oder Ubelkeit, ohne
dass eine tatsdchliche Bedrohung vorliegt.

~Mein Buch erschien in den Ver-
einigten Staaten und mein Freund
schmiss aus diesem Anlass eine
Party. (...) Als ich nach Hause
zuriickkehrte, packte mich pani-
sche Angst. Danach lag ich schlaf-
los im Bett und umarmte verzwei-
felt das Kopfkissen.”

(Andrew Salomon,
amerikanischer Journalist und Schriftsteller)

diesem Hexenkessel und es kein
Entrinnen gibt aus diesem stickigen
Gefangnis, ist es nur zu verstandlich,
dass das Opfer unabléssig dariiber
nachdenkt, wie es sein Bewusst-
sein ausschalten kann.”

(Der amerikanische Schriftsteller

William Styron, in: ,,Darkness Visible
— A Memory of Madness”)




Auch das Denken verédndert sich. De-
pressive Menschen klagen iiber eine
zunehmende Leere im Kopf, sind weniger
aufmerksam und konzentrationsfahig und
leiden unter Ged&chtnisschwéche. Das
langsame, umstédndliche und z&hfliissige
Denken macht Angst, die sich bis zur
Furcht, schwachsinnig zu werden, stei-
gern kann (,depressive Pseudo-Demenz”).
Hinzu kommt die Unféhigkeit, sich zu ent-

Die Depression ist eine Erkrankung, die
den ganzen Menschen — seine Seele und
seinen Kérper—Dbetrifft: Neben den beschrie-
benen affektiven Storungen kommtes auch
immer zu kdrperlichen Symptomen. Das fiir
die Diagnose ,Depression” ausschlagge-
bende Krankheitszeichen ist jedoch stets
die gedriickte Stimmung.

scheiden. Die Betroffenen wigen das Fiir ., Der Gedanke, psychisch krank

und Wider selbst bei belanglosen Alltags-
fragen, zum Beispiel dem Gang zum Bécker,
quélend lange ab, ohne zu einem Ent-
schluss zu kommen. Die stdndigen Griibe-
leien in engen Gedankenkreisen (,ich hin
nichts wert”, ,ich bin schuld”, ,ich bin
ein Versager”) kdnnen sich bei schweren
Depressionen wahnhaft steigern. Die diis-
teren Gedanken von der Sinnlosigkeit des
Seins kénnen von den Betroffenen derart
Besitz ergreifen, dass sie in der Selbst-
tétung den einzigen Ausweg sehen. Der
Gedanke wird {ibermédchtig, und es wer-
den konkrete Selbsttotungs-Uberlegungen
angestellt. Von den ersten Suizidgedanken
bis zum tatséchlichen Versuch kdnnen
wenige Stunden, aber auch Wochen und
Monate vergehen.

.Aus meiner iibermédBigen
Beschiftigung mit der Frage, ob
ich dement sei, entwickelte sich
eine feste Uberzeugung. (...) Und
selbst wenn ich nicht an Demenz
litt, wie lange kann ein Mensch
diese Mischung aus Angst und

Schwermut ertragen?”

(Piet Kuiper)

zu sein, war so schrecklich, dass
ich mich entschloss, lieber die
ganze Schachtel Schlaftabletten
zu schlucken, als die Schande auf
mich zu nehmen, ein Fall fiir den

Psychiater zu sein.”

(eine Patientin;
in Greist/Jefferson: Depression)

Nicht selten sind die kdrperlichen Krank-
heitszeichen derartvordergriindig, dass sie
die wahre Ursache — die Depression — ver-
decken. Diese ,Maskierung” macht es den
Arzten oft schwer, die Erkrankung friihzeitig
zu diagnostizieren und gezielte Gegenmal3-
nahmen einzuleiten. Hinzu kommt, dass es
viele Menschen noch immer als ,,Makel”
empfinden, ,psychisch krank” zu sein, wes-
halbihnendie drztliche Diagnose ,Migréane”
lieber ist als die Diagnose ,Depression”.
Nach einer Untersuchung der Johannes
Gutenberg-Universitdt in Mainz befiirch-
ten 80 Prozent der depressiv erkrankten
Menschen grofe berufliche und gesell-
schaftliche Nachteile, wenn ihre Erkran-
kung bekannt wiirde. Alle diese Hinter-
griinde helfen zu erklaren, warum iiber die
Halfte aller Depressionen unerkannt blei-
ben, — obwohl ein Arzt, zumeist der Haus-
arzt, aufgesucht wird.
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Korperliche Krankheitszeichen

Die kérperlichen Krankheitszeichen einer
Depression sind sehr vielféltig, haben aber
meist keine nachweishare Ursache. Die

Arzte sprechen deshalb von ,funktionellen”

oder ,psychosomatischen” Stérungen. Hau-
fige kdrperliche Krankheitszeichen betref-
fen Schlaf, Appetit, Verdauung, Herz und
Atmung. Schlafstérungen sind héufig die
ersten Symptome, iiber die ein depressi-
ver Mensch klagt. Die Betroffenen kénnen
nicht einschlafen, wachen oft wahrend der
Nacht auf (,zerhackter Schlaf”) und erwa-
chen sehr friih, hdufig mit dem Gefiihl, ,ein
Berg ruhe auf ihrer Brust”. Neuere wis-
senschaftliche Erkenntnisse erkldren die
Schlafstérungen damit, dass bei depressiv
erkrankten Menschen die ,innere Uhr” ver-
stellt ist. Die innere Uhr legt normaler-
weise fest, inwelchen zeitlichen Rhythmen
bestimmte kdrperliche Prozesse stattfinden.
Dazu zihlt auch der Schlaf-Wach-Rhyth-
mus. Auch Appetitlosigkeit und ein schwin-
dendes Korpergewicht gehdren zu den
haufigeren korperlichen Zeichen einer
Depression. Ein Gewichtsverlust bis zu zehn
Kilogramm ist bei schweren depressiven
Zustanden keine Seltenheit. Es kann aller-
dings auch umgekehrt zu HeiBhunger-
attacken kommen.

.Mir war, als quélte mich ein
unglaublich dringendes korper-
liches Bediirfnis, fiir das es keine
Losung gab — als miisste ich mich
standig iibergeben, ohne einen
Mund zu haben.”
(Andrew Salomon,
in: ,Depression — Anatomie

einer seelischen Krise”,
Geo, November 1998)

Nicht nur der gestorte Appetit, auch
Verdauungsprobleme gehoren zur Depres-
sion. Die Betroffenen klagen iiber vielfal-
tige Beschwerden, etwa Ubelkeit, Brech-
reiz, Véllegefiihl, Blahungen, Magendruck,
Kréampfe, Verstopfung und Durchfall. Auch
Enge- und Druckgefiihle in Brust (,Reifen’
um den Brustkorb, vor allem nach dem frii-
hen Erwachen) oder Kopf (,enger Helm”)
werden beschrieben, ebenso Kreislauf-
beschwerden, Schmerzen in der Herzge-
gend und Atemnot. Hinzu kommen Klagen
tiber Verspannungen, Gelenk- und Muskel-
schmerzen, Mundtrockenheit, Zungenbren-
nen, Hitzewallungen, starkes Schwitzen,
Kélteschauer, ein allgemeines kérperliches
Missempfinden und das Nachlassen der
Libido. Nicht selten wird auch dariiber
geklagt, dass Sinnesleistungen, etwa die
Fahigkeit zu hdren, zu sehen, zu riechen
und zu schmecken, nachlassen. Bisweilen
kommt es zu iiberempfindlichen Reaktio-
nen: alles sei ,zu laut”, ,so grell”, ,scharf
und stechend”.
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Neben den kdrperlichen Symptomen kén-
nen auch Stérungen im zwischenmensch-
lichen Bereich und im Verhalten mdégliche
friihe Warnsymptome sein, die vor den
eigentlichen seelischen Anzeichen auf-
fallen. Oft kommt es beispielsweise zu
einer vom Betroffenen dngstlich registrier-
ten Unfahigkeit, Kontakte zu kniipfen oder
Beziehungen aufrecht zu erhalten — der
Wunsch nach sozialen Kontakten zu Ver-
wandten, Freunden, Bekannten und Arbeits-
kollegen ist dennoch unveréndert vorhan-
den. Auch ein unerklérlicher ,Riickzug” ist
ein verdachtiges Zeichen: Freundschaften
werden vernachléssigt, alte Beziehungen
abgebrochen und keine neuen gekniipft,
Hobbys aufgegeben. Im beruflichen Umfeld
ist zu beobachten, dass alltdgliche Aufga-
ben, die sonst selbstverstandlich bewaltigt
wurden, zu scheinbar uniiberwindlichen
Schwierigkeiten auswachsen und deshalb
erst gar nicht begonnen werden. Werden
Verrichtungen angegangen, wird es oftzum
Problem, sie durchzuhalten. Dies betrifft
bereits die alltdgliche Routine und wird fiir
den Betroffen zur besonderen Belastung,
wenn neue, ungewdhnliche, unerwartete
oder schwierige Aufgaben an ihn herange-
tragen werden.

~Zuerst hatte ich das Gefiihl, dass
sich da bei mir irgend etwas einge-
schlichen hatte. Ich wusste nicht,
dass ich depressiv war, so psy-
chisch halt. Ich wusste nur, dass
ich mich schlecht fiihlte. (...) Was
ich wusste war, dass ich kein
Vertrauen in meine Arbeit und in
die Leute hatte, mit denen ich
zusammenarbeitete.”

(Joshua Logan
in seinem Buch ,,Moodswings”)

Insgesamt machen die vielféltigen Symp-
tome und die mangelnden Warn- oder Friih-
Symptome die Depression zu einem nicht
immer leicht zu erkennenden Krankheits-
bild. Grundsatzlich gilt: Eine ,Verdachts-
diagnose” Depression, die sich im wei-
teren Verlauf als Irrtum herausstellt, ist
fiir die Betroffenen weniger belastend als
eine lange verkannte und unbehandelt blei-
bende Depression.

.Ich quélte mich monatelang

in diesem triiben, hoffnungslosen
Zustand, bis schlieBlich am Ende
meines diisteren Stimmungstun-
nels die Welt wieder bunter wurde.
Aber auch dann war mir nicht klar,

dass ich krank gewesen war.”

(Joshua Logan)
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MEDIZINISCHE KLASSIFIKATION

Die moderne Einteilung Geordnete Vielfalt

depressiver Storungen

Umgangssprachlich wird nicht zwischen
verschiedenen Depressionsformen unter-
schieden. In der Fachwelt gibt es dafiir
umso mehr Begriffe, welche die unter-
schiedlichen Krankheitsbilder beschreiben.
Auf den ersten Blick mag die moderne
Klassifikation depressiver Stérungen ver-
wirrend erscheinen, sie ist jedoch eine
notwendige Voraussetzung, damit der Arzt

Diese Zuordnungsweise entspricht nicht
mehr dem aktuellen Stand wissenschaft-
licher Erkenntnis. Neuere Arbeiten der
Depressionsforschung weisen darauf hin,
dass die Kriterien ,seelisch” oder ,kdrper-
lich bedingt” nur scheinbare Gegensatz-
paare sind: Bei vielen (wenn auch nicht
allen) depressiven Menschenistder Erkran-
kung ein emotional belastendes Ereignis

eine exakte Diagnose stellen und die rich- — zu viel Stress, Arger im Beruf, verdnderte

tige Therapie einleiten kann.

Friiher wurden die Krankheitsbilder der
Depression im Wesentlichen zwei Katego-
rien zugeordnet: den psychogenen und den
endogenen Depressionen. Als Ursache
einer psychogenen — seelisch ausgelds-
ten — Depression galt ein belastendes
lebensgeschichtliches Ereignis, beispiels-
weise der Tod einer geliebten Person oder

Depressionen kdnnen heute

Lebenssituationen etc. — vorausgegangen;
der Ausléser wurde jedoch nicht erkannt
oder in seiner Bedeutung fiir die Person
unterschéatzt. Auch angeblich endogene
Depressionen kdnnen also eine seelische
Ursache haben. Umgekehrt hat jede ,see-
lisch bedingte” Depression auch eine kor-
perliche Seite — man kennt sie nur noch
nicht genau. Um dem gegenwaértigen For-
schungsstand gerecht zu werden, hat
die psychiatrische Wissenschaft die alten
medizinischen Einteilungen zu Gunsten
einer Klassifikation aufgegeben, welche
die neuenwissenschaftlichen Erkenntnisse
beriicksichtigt.

Die neuen Einteilungen versuchen, in
die vielen unterschiedlichen depressiven
Erscheinungsformen eine zuverlassige Ord-
nung zu bringen und international giiltige
Begrifflichkeiten einzufiihren. Federfiihrend
fiir das neue System ist die Weltgesund-
heitsorganisation mit ihrer internationalen
Klassifikation (der so genannte ICD-10 =

LInternational Classification of Diseases”;

zehnte Uberarbeitung) und die Amerikani-
sche Psychiatrische Vereinigung mitihrem

.Diagnostischen und Statistischen Manual

psychischer Stérungen” (DSM-IV = ,Dia-
gnostic and Statistical Manual of Mental

erfolgreich behandelt werden.
Voraussetzung ist die exakte Diagnose
der Depressionsform, an welcher

der Patient leidet.

andere akute oder lang andauernde seeli- Disorders”; vierte {iberarbeitete Auflage).

sche Belastungen. Im Gegensatz dazu soll- Grundsétzliche Gesichtspunkte der Ein-

ten endogene Depressionen von ,innen teilung depressiver Stérungen sind die

heraus” (endogen), also ohne erkennbaren Schwere (leicht, mittelgradig, schwer; siehe

duBeren Ausloser, entstehen und eine kor- Info-Kasten auf Seite 16) und der Verlauf

perliche Ursache haben. der Erkrankung. Im Folgenden werden die
wichtigsten Unterscheidungen genanntund
kurz beschrieben.
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Edvard Munch (1863-1944):
LAngst”, 1894.

Wie schwer ist die Depression?

Der Schweregrad einer Depression kann
leicht, mittelschwer und schwer sein. Bei einer
leichten bis mittelgradigen Depression zeigen
sich mindestens zwei, bei einer schweren
Depression alle drei der folgenden Krankheits-
zeichen: stdndige Niedergedriicktheit, vermin-
dertes Interesse, schnelle Erschépfung. Von
den Symptomen ,reduzierte Konzentration®,

~verminderte Aufmerksamkeit”, ,herabgesetztes

Selbstwertgefiihl und Selbstvertrauen®, ,Schuld-
gefiihle, Gefiihle von Wertlosigkeit®, ,, Pessimis-
mus”, ,Suizidgedanken”, ,Schlafstérungen”,

geringer Appetit” sind bei einer leichten De-

pression mindestens zwei, bei mittelgradigen
Depressionen mindestens drei und bei schweren
Depressionen mindestens vier vorhanden.
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Mehr als 12000 Menschen
begehen hierzulande jahrlich

Selbstmord. Die Experten schatzen,

dass bis zu 50 Prozent der Suizide von

depressiven Patienten veriibt werden,

deren Erkrankung nicht erkannt oder
nicht richtig behandelt wurde. (Quelle:
Statistisches Bundesamt, 1996)
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Die hinsichtlich Schwere und Verlauf
bedeutendste depressive Storung ist die
Major Depression (Major Depressive Dis-
order, MDD; typische Depression). Sie be-
steht dann, wenn ein Patient iiber ldngere
Zeit —mindestens aber zwei Wochen lang —
andepressiven Symptomen leidetund seine
sonstiiblichen Alltagsaktivitdten nicht mehr
aufrechterhalten kann. Die Major Depres-
sion kann in jedem Alter auftreten, das
durchschnittliche Alter bei Krankheitsbe-
ginn liegt bei etwa 25 Jahren. Es kommt vor,
dass die Erkrankung einmalig ist; es sind
aber auch wiederkehrende Verldufe mdg-
lich. Menschen, die an einer Major Depres-
sion erkrankt sind, sind ohne rechtzeitige
kompetente Behandlung hoch suizidge-
fahrdet: Etwa 15 Prozent der Betroffenen
sterben durch Selbsttétung. Die Major
Depression ist bei Frauen haufiger als bei
Mannern. Gleichsam am anderen Ende des
Spektrums stehen leichte ,minore” Depres-
sionsformen, die oft unbehandelt bleiben
und in schwere depressive Stérungen liber-
gehen kdnnen (siehe Seite 54).

Von einer bhipolaren Stdrung sprechen
die Arzte, wenn die Depression zwei deut-
lichvoneinander unterscheidbare Pole hat:
Es gibt Zeiten, in denen der Patient aus-
gesprochen niedergedriickt (depressiv) ist;
und es gibt Zeiten, in denen er krankhaft
hochgestimmt (manisch) ist. Man nannte
dieses abwechselnde Auftreten zweier
Stimmungspole friiher manisch-depressiv.
Bipolare Stérungen wiederholen sich meist:
Mehr als 90 Prozent depressiv erkrankter
Menschen, die eine manische Phase erlebt
haben, erleiden weitere derartige Episoden.
Auch hier besteht unbehandelt ein hohes
Selbsttétungsrisiko: Zehn bis 15 Prozent
der Betroffenen beenden ihr Leben von
eigener Hand. Bipolare Storungen sind
nicht geschlechtsspezifisch; sie kommen
bei Frauen und Ménnern gleich héufig vor.

Von einer hipolaren Stérung schwer zu
unterscheiden, ist die so genannte zyklo-
thyme Stérung (Zyklothymia). Auch hier
kommt es zu Perioden mit abwechselnd
niedergedriickten und gehobenen Stimmun-
gen, allerdings weniger deutlich ausgeprégt.
Die Erkrankung entwickelt sich meist im
friihen Erwachsenenalter und nimmt dann
einen chronischen Verlauf. Zyklothyme
Storungen bleiben oft unerkannt und unbe-
handelt; hdufig sind es Menschen aus
der ndheren Umgebung eines Betroffenen,
denen die Verhaltensédnderungen und Stim-
mungsschwankungen auffallen. Studien
haben ergeben, dass zyklothyme Stérun-
gen héufig bei Verwandten von Patienten
vorkommen, die an einer schweren bipola-
ren Stérung leiden.




Eine weitere haufige depressive Erkran-
kung ist die Dysthymia, friiher als neuro-
tische oder depressive Neurose bezeich-
net. Es handelt sich dabei um eine stdndige
depressive Herabgestimmtheit: die Patien-
ten fiihlen sich miide, alles ist zu viel, nichts
kann freudig erlebt werden, die Gedanken-
welt ist pessimistisch gefarbt. Die Krank-
heitszeichen sind die einer schweren De-

pression, sie sind nur weniger ausgeprigt, %

und die Betroffenen kénnen ihren alltégli-

chen Aufgaben noch weitestgehend nach- |

kommen. Die Symptome der Dysthymia sind
zwar weniger schwer — aber sie kdnnen
besonders hartndckig sein und den Men-
schen das Leben dauerhaft vergallen: Die
Krankheitbeginntzumeistin friihen Erwach-
senenjahren. Der Zustand dauert mindes-
tens zwei Jahre an; in manchen Féllen
bleibt er lebenslang bestehen.

Eine in den letzten Jahren besonders
bekannt gewordene Depressionsform ist
die Winterdepression oder saisonal abhan-
gige Depression (SAD). Die davon Betroffe-
nen klagen vor allem im Herbst und Winter
iiber auffallige Verhaltensdnderungen mit
typischen depressiven Symptomen, die
mit Beginn des Friihjahrs wieder abebben.
Neuere Untersuchungen zeigen, dass de-
pressive Erkrankungen im Winter um rund
zehn Prozent ansteigen. Nach einer ameri-
kanischen Studie klagen in Alaska {iber
20 Prozent der Bevdlkerung iiber die Symp-
tome einer Winterdepression, in New York
sind es nur noch rund zwélf und in Florida
weniger als drei Prozent. Eine weitere Stu-
die wiesin europdischen Landern ein auffal-
liges ,Nord-Siid-Gefélle” der Suizide nach:
Zu den wenigsten Selbsttdtungen kommt
es in den sonnigen Landern Griechenland
und Italien;in nérdlichen Ldndern mitkurzen
Sommern und langen Wintern sind durch-
weg hdhere Suizidraten zu verzeichnen.

Andere, im weiteren Sinne ,saisonal”,
also in bestimmten Zeiten auftretende de-
pressive Erkrankungen sind die so genannte
Postpartum-Depression, eine depressive
Storung, die etwa fiinf bis zehn Prozent der
Frauennach der Geburteines Kindes durch-
leiden, und die zyklusabhdngige oder pra-
menstruelle Depression (pramenstruelle dys-
phorische Storung), die so ausgeprégt sein
kann, dass es den betroffenen Frauen (Schét-
zungen sprechen von zwei bis zehn Pro-
zent) kaum noch gelingt, ihren beruflichen
und sozialen Alltag aufrecht zu erhalten.
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DEPRESSIONSFORSCHUNG

Der Keim der Schwermut

~Schlaf und Tod, die diistern Adler
Umrauschen nachtlang dieses Haupt;
Des Menschen goldnes Bildnis
Verschlange die eisige Woge

Der Ewigkeit. An schaurigen Riffen
Zerschellt der purpurne Leib

Und es klagt die dunkle Stimme
Uber dem Meer.

Schwester stiirmischer Schwermut
Sieh ein dngstlicher Kahn versinkt
Unter Sternen,

Dem schweigenden Antlitz der Nacht.

(Georg Trakl,
der expressionistische Lyriker
beendete sein Leben am 3. November 1914)

Vincent van Gogh (1853-1890):
JTrauernder alter Mann®,
Saint-Remy, April/Mai 1890.
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Ein die ,,Seele beherrschender
Argwohn” — die Depression ist eine
sehr alte Erkrankung

.Wenn es eine Holle auf Erden gibt, dann
findet man sie im Herzen eines melancho-
lischen Menschen.” Wie Robert Burton in
seinem 1621 erschienen Buch ,Anatomy
of Melancholy” die Depression umschreibt,
vermag er auch zeitgendssischen Lesern
ein anschauliches Bild von den Leiden
eines schwermiitigen Menschen zu vermit-
teln. Burton war nicht der erste, der die
zermiirbende Gemiitskrankheit beschrieb.
Schon in der Antike wussten die Mediziner
von der anhaltenden Freudlosigkeit, etwa
der griechische Arzt Hippokrates.

Erberichtetvon einer Frau, deren ,Gemiit
durch plétzlichen Grund zur Sorge in Me-
lancholie gefallen war”. Wenn Furchtsam-
keit und Traurigkeit eine geraume Zeit
anhalten, sagt Hippokrates, sei das ein
untriigliches Zeichen der Melancholie. Die
alten Quellen belegen mitihren oft erstaun-
lich genauen Beschreibungen der Krank-
heitszeichen, dass die Depression keine
moderne Erscheinung, sondern eine sehr
alte Krankheit ist, die den Menschen zu
allen Zeiten, in allen Kulturen und Gesell-
schaftsformen begleitet hat.

Der historische Melancholiebegriff ist
gleichwohl bedeutend weiter und schil-
lernder als das ,depressive Syndrom” der
modernen psychiatrischen Wissenschaft.
Melancholie — ein aus der griechischen
Medizin iberkommener Begriff — bedeutet
.schwarze Galle”. Das Uberwiegen der
schwarzen Galle lag nach der antiken Saf-
telehre vielen kérperlichen, vor allem aber

seelischen Erkrankungen zu Grunde. Aris-
toteles etwa war der Ansicht, dass alle
.bedeutenden Leute in Philosophie, Politik,
Dichtkunst oder Technik schwarzgallig ver-
anlagt” seien; einige von ihnen in solchem
Ausmal3, dass sie erheblich darunter zu
leiden hatten: ,Wenn namlich ihre melan-
cholische Mischung sehr gesittigt ist, sind
sie zu melancholisch, wenn sie aber eini-
germalien gemischt ist, sind sie hervorra-
gende Menschen. Wenn sie sich aber nicht
in Acht nehmen, neigen sie zu den melan-
cholischen Krankheiten {...).”

.0h, schmoélze doch dies allzu feste Fleisch,
Zerging’ und ldst’ in einen Tau sich auf!

Oder hatte nicht der Ew’ge sein Gebot
Gerichtet gegen Selbstmord! Oh Gott! 0 Gott!
Wie ekel, schal und flach und unersprieBlich

Scheint mir das ganze Treiben dieser Welt!”

(Shakespeare: Hamlet I, I1)
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Galen, der vielleicht grote Arzt
der antiken Welt, beschreibt die
Melancholie als ein den ,Verstand
verletzendes Leiden, gepaart mit
tiefer Schwermut und der Verab-
scheuung sonst lieber Freunde”.
Fiir Paulos von Aigina ist die Melan-
cholie eine ,Stérung des Gemliths,
herriihrend vorziiglich von einer
schwarzgallichten Fliissigkeit, wel-
che sich auf die geistigen Organe

5
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Der groRBe Galen beschrieb

die Depression einst als ein den
JVerstand verletzendes Leiden”.
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"~ Hirn urspriinglich und vorziiglich

auch der ganze Kérper leidet”. Mit
groRRer Sorgfalt arbeitete Constantinus Afri-
canus einzelne Symptome der Depression
heraus. Fiirihn ist die Erkrankung ,.ein Uber-
fallenwerden durch irgendein nicht existie-
rendes Ubel” und ein die ,Seele beherr-
schender Argwohn, aus dem Furcht und
Taurigkeit entstehen”. Es sei der ,Dunst
der schwarze Galle, der ins Gehirn” auf-
steige, die ,Einbildung von Unwirklichkei-
ten” bewirke und das ,Herz in Furcht” ver-
setze. Die allgemeinen Symptome seien
.Niedergeschlagenheit, Angst vor an sich
nichtzufiirchtenden Dingen” und ,,Griibeln
tiber unwichtige Dinge”.

Jiingere Quellen, etwa das ,Medicinisch-
chirurgische Handwdrterbuch fiir prakti-
sche Arzte” aus dem Jahr 1887, beschreiben
das Krankheitshild der Melancholie im ers-
ten Stadium, dem ,stadium depressionis”,
ebenso anschaulich: Mit einer ,gewissen
Kunstfertigkeit” verstiinden es die Patien-
ten, in das ,Gleichgiltigste traurige Bezie-
hungen hineinzulegen und wie die Nadel
eines Multiplicators schlédgt ihr geistiges
Empfinden aus auf eine unbedeutende Erre-
gung, die jenes trifft”. Unter diesen Umstén-
den sei es leicht erklarlich, dass die Kran-
ken ,zu erwédgen anfangen, ob es nicht
besser sei, der aussichtslosen, traurigen

Zukunft mit nicht absehbarem Ende bis
zum natiirlichen Tode ein schnelles, selbst
bereitetes Ziel zu setzen. Ein nicht kleiner
Theil der Melancholiker geht in diesem Sta-
dium durch Selbstmord zu Grunde.”

~Ich bin der bedauernswerteste
unter allen lebenden Menschen.
Wenn unsere ganze Menschheits-
familie fiihlen wiirde, wie ich
fiihle, gabe es nicht ein frohliches
Gesicht auf dieser Erde. Ich weil
nicht, ob es mir jemals wieder
besser gehen wird. Eine schreck-
liche Ahnung sagt mir, dass das
nicht der Fall ist. So kann es ein-
fach nicht weitergehen. Entweder
es geht mir bald besser, oder ich

muss sterben.”
(Abraham Lincoln)

So detailliert die Krankheitszeichen in
den Quellen beschrieben werden, so unzu-
reichend war die Therapie, gehorte doch
die Behandlung des Melancholikers zu den
~schwersten Stiicken &rztlicher Kunst” (Con-
stantinus). Zum Einsatz kam das gesamte
Spektrum der antik-mittelalterlichen Heil-
kunstbestehend aus Didtetik, Arzneimitteln
und Chirurgie. Galen etwa schwdrte auf
den Wein als Heilmittel, weil er ,das Her-
zeleid vergessen ldsst und das verhértete
Gemiit wieder weich macht”. Von Bedeu-
tung waren auch das Bad mit anschlieRen-
der Salbung oder eine , Schocktherapie”
mit Brenneisen, die am Hinterhaupt ange-
setzt wurden. Empfohlen wurden ,Bewe-
gungen des Leibes mit Spazierengehen,
Reiten und Fahren” sowie alle , Dinge, wo
man nur Gelegenheit siehet und findet, ein
Vergniigen zu machen”. Eine ,,angenehme
Musik und ein gutes Glas Wein, wie auch
eine lustige und fréhliche Gesellschaft




thun hierbei sehr viel”, weil das ,tiefsin-
nige und traurige Nachsinnen und Dencken
auf eine solche Manier mercklich unterbro-
chen, und der melancholische Dunst, wel-
cher das Gehirn gleichsam umgeben hat,
ziemlich zerstreuet wird”.

.Krankling, der noch mehr an der
Seele als am Korper zu leiden

schien.”

(Goethe liber Goethe)

Dieser Therapieempfehlung widerspricht
entschieden eine jiingere Quelle: In erster
Linie habe man den ,gewdhnlichen, von
vielen Laien und Aerzten begangenen Feh-
ler zu vermeiden, die Kranken von ihren
traurigen Gedanken durch Zerstreuungen,
Theater, Concerte, Reisen, abziehen zu wol-
len”. Der Effekt dieser Dinge sei in der
Regel nur eine Steigerung der Angst. ,Die
Vernunftgriinde thun dem Kranken weh.
Die gewdhnlichen Aufforderungen, sich ‘zu
tiberwinden’, ‘nicht daran zu denken’, sind
gerade so unsinnig, wie wenn man einem
an Pleuritis Erkrankten sagenwolle, er solle
nicht an seine Stiche denken.”

~Wie?

So gebeugt, so mutlos, teure Lady?
Wart ihr doch sonst so froh, ihr
pflegtet mich zu trosten und eher
musst ich euren Flattersinn, als

eure Schwermut schelten.”

(Schiller, Maria Stuart, 1.4.)

Bis zum Ende des 19. Jahrhunderts be-
stimmte der antike Melancholiebegriff die
Betrachtung des depressiven Krankheits-
bildes. Erstmals um 1850 bahnte sich ein
Wandel der antiken Tradition an und mit
dem zunehmenden Erstarken der naturwis-
senschaftlich orientierten Medizin wurde
auch die schwer greifbare ,Melancholie’
Gegenstand systematischer Forschungsar-
beiten. Das Leiden wurde in vollem Umfang
als psychische Krankheit begriffen, deren
Ursachen es zu kldren galt. Uber die Jahr-
zehnte hinweg wurden die verschiedensten
Erklarungsmodelle diskutiert. Die moderne
Depressionsforschung wird von einem brei-
ten, facheriibergreifenden Ansatz hestimmt:
Die unterschiedlichsten Forschungsrichtun-
gen von der Verhaltenswissenschaft iiber
die Pharmakologie, Psychologie, Psycho-
analyse, Neurologie bis hin zur modernen mo-
lekulargenetischen Grundlagenforschung
haben einen groRen Wissenszuwachs er-
bracht, der dazu verholfen hat, die Erkran-
kung besser zu verstehen und entschieden
erfolgreicher zu behandeln.

7

Doch noch immer sind viele Fragen offen.
Charles Nemeroff, einer der renommiertes-
ten amerikanischen Depressionsforscher
von der Medizinischen Fakultit der Emory-
Universitatin Atlanta, vergleicht den gegen-
wartigen Stand der Depressionforschung
mit der Erkundung ,eines riesigen, rétsel-
haften Geschdpfes”, das von Vertretern
verschiedener Disziplinen mitverbundenen
Augen hetastet werde — in der Hoffnung,
aus den Schlussfolgerungen eines Tages
ein sinnvolles Ganzes zu entwerfen.

22




Dem Keim der Schwermut auf der Spur:
Die moderne Depressionsforschung arbeitet
interdisziplinar. Die Abbildung zeigt

einen Neurowissenschaftler bei der

Untersuchung von Hirnzellen.
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Depressionsforschung heute
Der Stand des Wissens
— ein Uberblick

Die ,Biologie” der Depression

Die moderne interdisziplindre Depres-
sionsforschung ist ebenso komplex wie
das Krankheitsbild, das sie erkunden will.
Jede einzelne Forschungsrichtung hatihren
eigenen Ansatz, stellt andere Fragen und
bekommt andere Antworten. Was auf den
ersten Blick verwirrend, manchmal wider-
spriichlich und nur wenig in ein einheitli-
ches Bild zu passen scheint, ldsst sich letzt-
lich zwei Modellvorstellungen zuordnen,
die das depressive Syndrom ,biologisch”
beziehungsweise ,psychologisch” zu erkla-
renversuchen. Friiher stritten Biologen und
Psychologen zuweilen dariiber, ob Depres-
sionen entweder durch psychische oder
durch biologische Vorgédnge verursacht

Einer derfriihesten Hinweise darauf, dass
eine biologische Komponente an der De-
pression und ihrer Entstehung beteiligt sein
kénnte, entstammt der Laienbeobachtung,
dass die Krankheit in bestimmten Familien
haufiger auftritt als in anderen. Eine andere
friihe biologische Erkldrung war, das die
Depression das Ergebnis eines fehlfunk-
tionierenden Gehirns sein kdnnte. Diese
Vorstellung wurde bereits Ende des 18.
Jahrhunderts von Wissenschaftlern disku-
tiert. Doch erst die moderne Biochemie
lieferte konkrete Anhaltspunkte fiir die
.Neurobiologie” der Depression, einer der
derzeit spannendsten, vielversprechends-
ten und zugleich schwierigsten Bereiche

sind. Die aktuelle Depressionsforschung
bestétigt jedoch immer mehr die Ansicht,
dass psychologische und biologische Theo-
rien sich nicht gegenseitig ausschlieen
diirfen: Offenbar sind nur beide gemein-
sam im Stande, das Phdanomen Depression
umfassend zu erkléren.

der Depressionsforschung. Denn ihr For-
schungsgegenstand, das Gehirn des Men-
schen, ist ungleich komplexer als jede
andere Ansammlung von Materie auf die-
ser Erde. Das Gehirn des Menschen zu ver-
stehen gilt unter Experten als die grofte
Herausforderung neurobiologischer For-
schung. Trotz aller Fortschritte und sehr
konkreter Hinweise: Die exakte biologische
Ursache der Depression ist bislang nicht
gefunden. Noch gibt es keine , Biologie der
Depression”, die alle depressiven Erschei-
nungsformen zweifelsfrei erklaren kénnte.




Das Universum im Kopf

In den sechziger Jahren des 19. Jahr-
hunderts miihte sich ein italienischer Arzt
namens Camillo Golgi (1844 bis 1926) in
seinem Labor damit ab, Hirnhdute zu fér-
ben. Nach einigen vergeblichen Versu-
chen, probierte er es mit Silbersalzen.
Doch auch damit lieBen sich die Hirn-
héute nicht anfidrben — wohl aber einige
wenige, filigrane verzweigte Gespinste im
angrenzenden Hirngewebe. Was Golgi
zuféllig entdeckt hatte, waren die Ner-
venzellen, wissenschaftlich ,,Neuronen”
genannt. Mit Hilfe der im Jahr 1885 ver-
dffentlichten ,,Golgi-Farbung“ — sie wird
noch heute benutzt, um Nervenzellen
sichtbar zu machen — entwickelte der
Spanier Santiago Ramaon y Cajal (1852-
1934) wenig spéter die Vorstellung, dass
das Gehirn aus einzelnen Nervenzellen
bestehe und nicht bloB eine Art strukturier-
ter Schwamm sei. Ramén y Cajal lieferte
auch bereits anatomische Beweise fiir
die These, dass Nervenimpulse an ,Kon-
taktstellen” — spéter Synapsen genannt —
libertragen werden. Er war iiberzeugt
davon, dass ,eine exakte Kenntnis der
Gehirnstruktur fiir den Aufbau einer ratio-
nalen Psychologie von iiberragender
Bedeutung sei”, Fiir seine ,,Neuronentheo-
rie des Gehirns” erhielt Ramén y Cajal
zusammen mit Golgi im Jahr 1906 ,,in Aner-
kennung ihrer Arbeiten iiber die Struktur
des Nervensystems” den Nobelpreis fiir
Medizin. Um die gleiche Zeit veranlasste
die neue und aufregende Neuronentheo-
rie die beiden Arzte Sigmund Freud und
Sigmund Exner dazu, ,,Netzwerke“ aus
Nervenzellen zu erdenken, um psychische
Vorgénge und deren krankhafte Verédnde-
rungen zu erklédren — ein Gedanke, der in
der gegenwirtigen Hirnforschung wieder
eine herausragende Rolle spielt.

Um die Jahrhundertwende konnten die
Wissenschafler zwar Nervenzellen unter
dem Mikroskop betrachten. Sie hatten
aber keine Vorstellung davon, wie Neu-
ronen funktionieren, wie sie zusammen-
arbeiten und was sie eigentlich bearbei-
ten. Dies wurde in den kommenden fiinf
Jahrzehnten intensiv erforscht. Heute
weils man, dass die Nervenzellen die
zentralen Schaltstellen der Informations-
verarbeitung sind.

Unser knapp drei Pfund schweres
Gehirn besteht aus schédtzungsweise
20 Milliarden informationsverarbeitenden
Neuronen. Jede Nervenzelle ist mit bis
zu 10000 anderen Nervenzellen zu informa-
tionsverarbeitenden Netzwerken verschal-
tet, die selbst modernste Computer primitiv
erscheinen lassen. Solche komplexen Neu-
ronenverbénde steuern unsere Bewegun-
gen, unsere Wahrnehmung, sie ermagli-
chen es uns zu lernen, uns zu erinnern und
uns unserer Umwelt und unseres Selbst
bewusst zu werden. Die Neuronenver-
bénde stehen in enger Verbindung mit

Ungewdhnliche Gegeniiberstellung:
die Grundbausteine eines Compu-
ters und der Grundbaustein unseres
LUniversums im Kopf”, eine
Nervenzelle.
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Die typische Nervenzelle besteht aus
einem Zellkérper, von dem zahlreiche
Fortsétze ausgehen.

Nervenzellen bilden komplexe
informationsverarbeitende Netzwerke.
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dem zweiten informationsiibertragenden
System unseres Kérpers, dem Hormon-
system. Ein wesentlicher Unterschied
zwischen beiden Kommunikationssyste-
men ist die Zeit, die Hormone beziehungs-
weise Neuronen fiir die Informations-
iibermittlung brauchen: Wéhrend Hormone
.geméchlich” arbeiten und Minuten, Stun-
den oder sogar Tage bendtigen, um zu
reagieren, sind die Nervenzellen auf eine
schnelle Impulsleitung mit Geschwindig-
keiten von bis zu 100 Metern pro
Sekunde ausgelegt.

Das einzelne Neuron ist eine entspre-
chend hochspezialisierte Zelle mit einer
besonderen Erreg- und Leitfahigkeit. Die-
ser Funktion entspricht das Aussehen: Ein
Neuron besteht aus einem Zellkérper mit
baumartigen Verzweigungen — so genann-
ten Dendriten (vom griechischen dendron
= Baum) — und einem besonders langen
Fortsatz, dem Axon. Sowohl an den Den-
driten als auch am Zellkérper (Soma) des
Neurons enden die Axone anderer Ner-
venzellen mit ,,chemischen Verbindungs-
stellen”, den synaptischen Endkdpfchen
oder kurz Synapsen (vom griechischen
synapsis = Verbindung).

Um zu kommunizieren, bedienen sich
die Nervenzellen elektrischer und chemi-
scher Signale. Eine typische , Unterhal-
tung” zwischen zwei Neuronen sieht so
aus: Elektrische Impulse laufen entlang
des langen Fortsatzes, des Axons. Am
Ende gelangt der Impuls in die Verdickung
des Axons — die chemische Verbindungs-
stelle (Synapse) zur nachgeschalteten
Nervenzelle. Damit der elektrische Impuls
weitergeleitet werden kann, muss er ei-
nen winzigen Spalt zwischen der Synapse
des ,sendenden” Axons und der nachge-
schalteten ,,empfangenden” Nervenzelle
iiberwinden. Fiir diesen ,,Informations-
sprung” wird das iibermittelnde ,Medium™
gewechselt: das elektrische Signal kon-
vertiert zum chemischen Signal.

Die elektronenmikroskopische
Aufnahme zeigt den Zellkdrper einer
Nervenzelle, an dem zahlreiche
Endképfchen (Synapsen) anderer
Nervenzellen ansetzen.

Um zu verstehen, wie diese Um-
wandlung erfolgt, muss man tief in das
Innere des synaptischen Endképfchens
und in den schmalen Spalt, der es von der
nachfolgenden Nervenzelle trennt, hinein-
blicken: Kleine Bldschen aus dem Innern
der Synapse ergie8en ihren Inhalt — che-
mische Botenstoffe — in den Spalt. Diese
chemischen Botenstoffe, auch ,Neuro-
transmitter” genannt, knnen den synapti-
schen Spalt in einer tausendstel Sekunde
iiberwinden. Sie landen auf der Oberfédche
der benachbarten Zellen und treffen dort
auf eigens fiir sie vorbereitete ,,Empfangs-
stationen”, so genannte Rezeptoren, zu
denen sie wie ein Schliissel zum Schloss
passen. So bald sich die Neurotransmitter
mit ,,ihrem” Rezeptor verbunden haben,
wird die Zelle aktiv, und es entsteht ein
elektrischer Impuls. Der setzt sich erneut
entlang des Axons fort, um dann an der
néchsten Synapse, die am Zellkérper oder
Dendriten einer Nachbarzelle endet, wie-
der in chemische Signale iibersetzt zu wer-
den. Auf diese Weise verbreitet sich eine
Erregung innerhalb von Millisekunden im
gesamten Nervensystem.




Wie Nervenzellen kommunizieren

Die Chemie des Nervensystems, die

~Neurochemie”, ist eine der interessan-
testen Forschungsrichtungen der Neuro-
biologie. Die Neurochemiker wollen die
Neurotransmitter und ihre Wirkweise an
den Rezeptoren genau verstehen und neue
Angriffspunkte fiir Medikamente finden.
Die Forscher haben bereits eine grolSe
Anzahl unterschiedlicher Neurotransmit-
ter entdeckt. Sie vermuten jedoch, dass
ldngst nicht alle Botenstoffe des Nerven-
systems bekannt sind und kiinftig noch
weitere Stoffe gefunden werden. Nerven-
zellen produzieren oft nur einen ganz be-
stimmten Neurotransmitter, kénnen aber
durchaus Signale verstehen, die ihnen
von anderen Neuronen durch unterschied-
liche Transmitter (ibermittelt werden.

Die meisten Neurotransmitter sind von
Aminoséuren, den Bausteinen der EiweilSe
(Proteine), abgeleitet oder selbst Amino-
sduren. Beispiele sind Serotonin, Dopamin
und Noradrenalin. Sie gehéren — chemisch

betrachtet — zur Gruppe der ,,Monoamine”,

das heil3t, sie enthalten nur eine Amino-
gruppe (-NH, ). Diese Neurotransmitter
modulieren die Informationsverarbeitung
in unserem Nervensystem in unterschied-
licher Weise, die Experten sprechen des-
halb differenzierend von ,,Neuromodula-
tion” und ,,Neuromodulatoren®. Die modu-

lierende Wirkung dieser Substanzen betrifft

beispielsweise allgemeine Charakteristika
unserer geistigen Prozesse, etwa wie
wach wir sind, wie konzentriert oder

in welcher Stimmung wir uns befinden.
In Abhéngigkeit davon produzieren wir
bestimmte Gedanken, oder wir nehmen

in einer bestimmten Art und Weise
unsere Umwelt wahr.

Die Wissenschaftler gehen heute davon
aus, dass jeder Mensch mit einer bestimm-
ten neuromodulatorischen Grundausstat-
tung geboren wird. Fiir die (ibergreifenden
Variablen des menschlichen Verhaltens
machen sie vor allem die Neurotransmit-
ter Serotonin, Noradrenalin und Dopamin
verantwortlich. Auch fiir fehlgeleitete Ent-
wicklungen, etwa die Entstehung einer De-
pression, scheinen sie von groBer Bedeu-
tung zu sein. Doch das genetische Erbe
allein spielt nicht die entscheidende Rolle

— die Effekte der Neuromodulatoren sind
immer auch das Produkt der Erfahrung,
also der Interaktion eines Menschen
mit seiner Umwelt.
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Rendezvous von Nervenzellen:
Uber Synapsen, die Kontaktstellen
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Die ,,Chemie” der Depression

Der neurobiologische Erkldrungsansatz
der Depression basiert auf unterschied-
lichen Forschungsrichtungen, etwa der Neu-
rologie, Psychiatrie, Psychologie, Human-
genetik oder Neurochemie. Die Ergebnisse
dieserwissenschaftlichen Disziplinen deu-
ten alle darauf hin, dass depressive Sto-
rungen mit bestimmten neurochemischen
Faktoren zusammenhéngen, die die Erkran-
kungsbereitschaft oder ein eventuelles Riick-
fallrisiko beeinflussen. Im Mittelpunkt der
Forschung stehen vor allem zwei Boten-
stoffe des Gehirns, Noradrenalin und Sero-
tonin. Sie werden hauptsachlich vom Hirn-
stamm, einem stammesgeschichtlich sehr
alten Teil des Gehirns, hergestellt und
beeinflussen den Schlaf-Wach-Rhythmus,
Antrieb und Aufmerksamkeit, Empfindun-
gen und Gefiihle. Bei vielen depressiven
Menschen sind — zumindest teilweise —
Nerven-Schaltkreise gestdrt, welche die
beiden Monoamine Serotonin und Noradre-
nalin als Botenstoffe verwenden.

Bei depressiven Patienten sind héufig bestimmte Regionen des Gehirns gestdrt, die
fiir Stimmungen und Gefiihle zusténdig sind (so genanntes limbisches System). Diese
Regionen empfangen normalerweise Signale von Nervenzellen, die die Botenstoffe
Serotonin oder Noradrenalin ausschiitten. Neurowissenschaftler haben festgestellt,
dass diese Nervenzell-Schaltkreise bei vielen depressiven Menschen weniger aktiv
sind. Dieser Aktivitétsverlust trdgt offenbar zur Krankheit bei. Die Pfeile symbolisie-
ren einige dieser Nervenbahnen, die den Raphe-Kernen und dem Blauen Kern im
Hirnstamm entspringen und zum limbischen System sowie zur Hirnrinde ziehen.
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Erstmals auf den Zusammenhang aufmerk-
samwurden die Forscherin den friihen fiinf-
ziger Jahren. Damals beobachteten Arzte,
dass ein bestimmtes Mittel gegen Bluthoch-
druck (Reserpin) eine unerwartete Neben-
wirkung hatte: Etwa 15 Prozent der Patien-
ten, die das Medikament gegen hohen
Blutdruck einnahmen, erkrankten an einer
schweren Depression. Spéter stellte sich
heraus, worauf das beruhte: Das Medika-
ment ,leerte” die Monoamin-Speicher in
den Nervenzellen. Eine zweite, ebenfalls
aus den fiinfziger Jahren stammende Beo-
bachtung eines Psychiaters ergdnzte die-
ses Bild: Ein Mittel, das bei depressiven
Patienten zur Behandlung der Tuberkulose
eingesetzt wurde, erwies sich als stim-
mungsaufhellend. Als die Wissenschaftler
diesem Phanomen auf den Grund gingen,
zeigte sich, dass der Wirkstoff des Tuberku-
losemittels den Abbau von Monoaminen
hemmt. Offenbar blieben die Monoamine
dadurch in den Schaltkreisen des Gehirns
langer erhalten und bewirkten die ,geho-
bene” Stimmung. Umgekehrt schienen
stark erniedrigte Monoamin-Mengen ein
Stimmungstief zu verursachen.

Diese Erkenntnisse fiihrten zur Entwick-
lung der ersten Generation von Medikamen-
tengegen die Depression (,Antidepressiva”),
denso genannten Monoamin-Oxidase-Hem-
mern (MAO-Hemmer). Die Wirkstoffe dieser
Arzneimittel hemmen die ,,Monoamin-0xi-
dase”. Dabei handelt es sich um ein Eiweil3,
das als Enzym arbeitet und normalerweise
dafiir sorgt, dass Monoamine—also Noradre-
nalin und Serotonin — abgebaut werden.
Werden die Enzyme daran gehindert, ihrer
abbauenden Tétigkeit nachzugehen, bleibt
das Monoamin-Angebot in den neurona-
len Schaltkreisen ldnger erhalten, was die
depressiven Symptome verbessern kann.




In den sechziger Jahren interessierte
sich die Wissenschaft besonders dafiir, ob
es ein Monoamin gibt, das fiir die Krank-
heitsentstehung besonders bedeutend ist.
Der amerikanische Psychiater Joseph
Schildkraut von der Harvard-Universitét
in Cambridge, Massachusetts, vertrat als
erster die Ansicht, dass Noradrenalin der
LHauptschuldige” seinkénnte. In seiner mitt-
lerweile klassischen ,Noradrenalin-Man-
gel-Hypothese” (auch bekannt als Cate-
cholamin-Defizit-Hypothese) ging er davon
aus, dass depressive Storungen auf ein
Zuwenig an Noradrenalin in bestimmten
Nervenbahnen des Gehirns zuriickzufiih-
ren sind. Diese Nervenbahnen ziehen von
einer bestimmten Region des Hirnstamms
— dem ,Blauen Kern” (Locus Coeruleus) —
inviele Hirnbereiche, vor allem aber in das
Jlimbische System”, jene Hirnregion, die als
LZentrum der Emotionen” gilt. Doch nicht
beijedem Menschen sinkt mitdem Noradre-
nalin-Spiegel auch die Stimmung.

Die Wissenschaftler haben die Hypo-
these vom Mangel am Neurotransmitter
Noradrenalin in den letzten dreilRig Jahren
immer mehr verfeinert. Beispielsweise
durch die ,Rezeptor-Insensitivitdts-Hypo-
these”. Hinter diesem sperrigen Begriff
verbirgt sich nichts anderes als die
Annahme, dass die Aufnahmestationen,
die Rezeptoren, fiir Noradrenalin auf der
Empféangerseite nicht empfindlich genug
auf das chemische Signal reagieren. Nor-
adrenalin kann also durchaus in ausrei-
chender Menge vorhanden sein — die emp-
fangende Nervenzelle verweigert jedoch
gleichsam die Aufnahme.

Eine andere Hypothese geht von einer
gestdrten Synapsen-Regulation auf Seiten
der Senderzelle aus. Mindestens zwei zellu-
ldare Strukturen sind daran beteiligt, die so
genannten Autorezeptoren und die Riick-
transporter. Die Autorezeptoren teilen der
Senderzelle mit, wieviele Neurotransmitter
sie schon nach auBBen abgegeben hat und
signalisiert ihr so, wann sie die Produktion
drosseln kann. Die Riicktransporter tun
genau das, was ihr Name sagt: Sie trans-
portieren freigesetzte Neurotransmitter mit
Hilfe eines Pumpmechanismus in die Zelle
zuriick; in der Zelle werden die {iberschiis-
sig freigesetzten Botenstoffe dann von den
zusténdigen Enzymen abgebaut. Stérungen
dieses komplexen Regelmechanismus wer-
den fiir die Depression mitverantwortlich
gemacht. Fiir diese These spricht vor allem
die Tatsache, dass Medikamente, die den
Riicktransport gezielt verhindern — und auf
diese Weise dafiir sorgen, dass Noradrena-
lin im synaptischen Spalt ldnger verweilt —,
bei vielen Patienten antidepressiv wirken.

In den vergangenen zehn bis 15 Jahren
haben sich die Forscher verstérkt auf den
zweiten ,verddchtigen” Neurotransmitter,
Serotonin, konzentriert—einen Forschungs-
bereich, der sich als hochkomplex heraus-
gestellt hat. Auch die ,Serotonin-Spur” zu
den Wurzeln der Depression verdanken die
Wissenschaftler bestimmten Medikamen-
ten, welche den Serotoninspiegel erhéhen
und sich erfahrungsgemaR als antidepres-
sivwirksam erwiesen haben. Niedrige Sero-
toninmengen, lautet eine Erklarung, férdern
das Absinken der Noradrenalin-Konzentra-
tion beziehungsweise lassen sie iberhaupt
erst zu. Fiir diese urséchliche Rolle von
Serotonin spricht zum Beispiel der Verlauf
der Nervenbahnen, die mit Serotonin als
Neurotransmitter arbeiten: Sie enspringen
einemumgrenzten Bereich des Hirnstamms
(den so genannten Raphe-Kernen) und zie-
hen unter anderem zu Nervenzellen, die
Noradrenalin frei setzen oder seine Aus-
schiittung kontrollieren. Serotoninproduzie-
rende Nervenzellen schicken Ausldufer
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auch in viele Hirnbereiche, die Wissen-
schaftler schonlange verdachtigen, an den
Krankheitszeichen einer depressiven Sto-
rung beteiligt zu sein. Zu diesen Hirnregio-
nen zéhlen der Mandelkern — ein fiir die
Emotionen wichtiger Bereich — der Hypo-
thalamus — er ist bedeutsam fiir Appetit,
Libido und Schlaf — sowie Bezirke der Hirn-
rinde, die an kognitiven und anderen héhe-
ren Leistungenteilhaben. Ein weiteres Indiz
fiir die Serotonin-Hypothese ist, dass das
wichtigste Abbauprodukt von Serotonin in
der Hirn- und Riickenmarksfliissigkeit von
depressiven Patienten nur in geringen Kon-
zentrationen nachgewiesen werden kann.
Dies deutet darauf hin, dass Serotonin von
den Hirnzellen nicht in der erforderlichen
Menge ausgeschiittet wird.

Der vielleicht iiberzeugendste Hinweis
fiir die Serotonin-Hypothese sind die oft
bemerkenswerten Behandlungserfolge mit
Medikamenten, die gezielt den Riicktrans-
port von Serotonin in die ausschiittende
Zelle verhindern. Auf Grund dieser Blockade
bleibt Serotonin ldnger im synaptischen
Spalt erhalten. Diese Arzneimittel — sie
werden wegen ihrer drei Ringe in ihrem
Grundgertst ,trizyklische” Antidepressiva
genannt — gesellten sich Ende der fiinfzi-
ger Jahre als zweite Pharmaka-Generation
zu den Monoamin-Oxidase-Hemmern. Wo-
rauf die Wirkung der trizyklischen Antide-
pressiva beruhte — der verminderte Riick-
transport von Serotonin —wurde allerdings
erst spater erkannt.

Seit den spaten achtziger Jahren ver-
fiigen Arzte und ihre Patienten zusitzlich
liber eine dritte Antidepressiva-Generation.
Auch hierbei handelt es sich um Pharmaka,
dieinder Lage sind, den Riicktransportvon
Serotonin zu blockieren. Sie tun es nur sehr
viel gezielter als ihre Vorgédnger, weshalb
sie den Gruppennamen ,Selektive Seroto-
nin-Wiederaufnahme-Hemmer” (selective
serotonin reuptake inhibitor; SSRI-Prépa-
rate) tragen. Weil sie andere Botenstoffe
gleichsam links liegen lassen, wirken sie
in der Regel besser und haben weniger
Nebenwirkungen. Ein als ,,Gliickspille” und

LLifestyle-Medikament” besonders bekannt

gewordenes SSRI-Prédparat ist ,Prozac”
(Wirkstoff Fluoxetin).

Auchdie viel gelobten SSRI-Medikamente
sind keine , Wundermittel“. So spricht mehr
als ein Drittel der Patienten iiberhauptnicht
auf sie an. Diese Liicke konnten auch
andere Préparate — etwa solche, die gleich-
zeitig den Riicktransport von Noradrenalin
und Serotonin blockieren oder der bislang
einzige selektive Noradrenalin-Wiederauf-
nahmehemmer — nicht schlieBen. Zu kom-
plexsind die Ursachen der Depression. Den
Wissenschaftlern sind derzeit beispiels-
weise iiber 13 Serotonin-Rezeptor-Unter-
typen bekannt, die alle unterschiedlich
auf den Neurotransmitter reagieren und
unterschiedliche Wirkungen vermitteln. Die
Forscher gehen derzeit davon aus, dass
Depressionen wohl kaum auf Stérungen in
einem Transmittersystem oder eines nicht
funktionierenden Rezeptors beruhen kén-
nen. Es scheintvielmehr so zu sein, dass ver-
schiedene chemische Nachrichtensysteme
des Nervensystems aus der Balance gera-
tenund es fiir eine depressive Stérung emp-
fanglich machen (siehe Kapitel 6, Seite 43).




Ein Blick
in das lebende Gehirn

Im Jahr 1990 erkldrten ame-
rikanische Forscher die neunzi-
ger Jahre zum ,,Jahrzehnt des
menschlichen Gehirns”, In dieser Forschungs-
dekade haben die Wissenschaftler viel iiber
das Hirn und seine Funktionsweise gelernt. Zu
verdanken haben sie dies in erster Linie den
bemerkenswerten Durchbriichen bei der Bild-
gebung: Moderne bildgebende Verfahren wie
die Computertomographie (CT) oder die Posi-
tronen-Emissions-Tomographie (PET) machen
es heute madglich, in das lebende Gehirn zu
blicken. Die Wissenschaftler versuchen mit
den neuen Methoden auch die neurobiolo-
gischen Stérungen sichtbar zu machen, die
einer Depression zu Grunde liegen.

Die Computertomographie erstellt Réntgen-
bilder, die anschlieBend von einem Computer
ausgewertet werden. Sie ist sehr hilfreich, um

.Fotografien” des Hirngewebes zu bekommen.
Mit der Positronen-Emissions-Tomographie ist
es aber sogar mdglich, dem Gehirn direkt bei
seiner Arbeit zuzuschauen. Dazu werden radio-
aktiv markierte Substanzen — iiblicherweise
Glukose, die , Energiewédhrung” jeder Zelle —
injiziert. Die radioaktiv markierte Glukose ge-
langt mit dem Blutstrom in das Gehirn und
reichert sich in Hirnregionen, die besonders
aktiv sind — also den hdchsten Glukosebedarf
haben —, stédrker an als in weniger aktiven
Gebieten. Diese Anreicherung kann man mes-
sen: Die radioaktiv markierte Glukose sendet
kleine radioaktive Partikel, so genannte Posi-
tronen, aus. Sie werden vom Positronen-
Emissions-Tomographen registriert.

Mit Hilfe dieser neuen Techniken haben
die Forscher beispielsweise festgestellt, dass
bestimmte Hirnstrukturen bei Patienten, die
schon lange unter einer Depression leiden,
kleiner sind als bei gesunden Altersgenossen.
Dazu zéhlt beispielsweise der Hippocampus.
Er ist ein wichtiges Zentrums des , limbischen
Systems”, einer stammesgeschichtlich sehr
alten Gehirnregion, die die Briicke zwischen
dem urspriinglichen Hirnstamm und der hoch-
entwickelten GroBhirnrinde bildet. Das limbi-
sche System gilt als Zentrum der Gefiihle. Emo-
tionen wie Wut oder Angst entspringen hier.

In Versuchen mit Tieren haben Wissenschaft-
ler nachweisen kénnen, dass depressive Symp-
tome entstehen, wenn Zellen des Hippocampus
zugrunde gehen. Bei depressiven Patienten
zeigte sich im gesamten limbischen System
eine andere Aktivitédtsverteilung. Besonders
auffillig ist eine erhéhte Aktivitdt im ,,Mandel-
kern” (Amygdala), einem weiteren wichtigen
Zentrum des limbischen Systems. Mdglicher-
weise sind Menschen mit einer erhéhten links-
seitigen Aktivitdt des Mandelkerns stédrker
gefédhrdet, an einer Depression zu erkranken.

Fenster zum Hirn: Mit modernen
bildgebenden Verfahren kdnnen
Forscher dem Gehirn beim
Arbeiten zusehen.
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Spuren der Schwermut: Bei
depressiven Patienten sind
bestimmte Hirnregionen
auffallend wenig aktiv.
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Auffallend wenig aktiv
ist hingegen der so ge-
nannte préfrontale Cortex,
ein direkt hinter der Stirn
liegender Teil der GroB3-
hirnrinde. Die Depres-
sionsforscher erkannten, dass Nervenzellen
dieser Hirnregion bei depressiven Patienten
stark verkiimmert sind; zudem sind weniger
Gliazellen — sie erfiillen wichtige Hiill- und
Stiitzaufgaben — vorhanden. Bei depressiven
Selbstmordopfern war der préfrontale Cortex
um 40 Prozent verkleinert. Ein Defekt in diesem
Hirnbereich kénnte demnach ebenfalls fiir
die Krankheit verantwortlich sein.

Mit PET-Untersuchungen versuchen De-
pressions-Forscher derzeit auch, die Wege der
Neurotransmitter im Gehirn bis in die feinsten
Details zu verfolgen. Wie grol8 etwa ist die
Dichte ihrer Zielmolekiile, der Rezeptoren?
Gibt es unterschiedlich viele Rezeptoren in ver-
schiedenen Hirnregionen oder bei verschie-
denen Menschen? Auf welche Hirnregionen
wirken einzelne
Antidepressiva?
Sind die Hirnfunk-
tionen bei Depres-
siven nur voriiber-
gehend veréndert
oder drohen blei-
bende Schédden?
Ldsen die Stérun-
gen im Hirnstoff-
wechsel die Krank-
heit aus — oder
sind sie eine Folge
der Depression?

Noch genauere Bilder von den Spuren der
Schwermut im Gehirn erhoffen sich die Wissen-
schaftler von einer der bislang jiingsten bildge-
benden Weiterentwicklungen, der , funktionellen
Kernspintomographie“. Bei diesem Verfahren
werden die Atomkerne in den Geweben

durch Magnettel-
der zu Resonanz-
schwingungen
angeregt. Diese
Effekte kénnen
gemessen werden,
weil sich die Signale je nach Struktur und Akti-
vitét unterscheiden. Die Methode erméglicht
es, bis auf den Millimeter genau zu lokalisieren,
welche Gehirnregionen wann bei welchem
Menschen aktiv sind. Von der Sichtbarmachung
der Vorgénge im Gehirn erwarten die Wissen-
schaftler nicht nur, besser zu verstehen, wie
es zur Depression kommt, — sie erhoffen sich
davon auch Hinweise, wie eine Therapie auf
die Bediirfnisse jedes einzelnen Patienten

.maBgeschneidert” werden kann.

Funktionelle Kernspintomographie oder
PET-Untersuchungen haben unterschiedliche
Stérken und Schwéchen. Eine ,Schwéche” ist,
dass sie die Nervenaktivitdt nur indirekt iiber
Anderungen des Stoffwechsels, zum Beispiel
des Zuckerverbrauchs im Gehirn, abbilden und
beispielsweise nicht unterscheiden kénnen, ob
eine vermehrt hemmende oder eine vermehrt
erregende Nervenaktivitét vorliegt. Moderne
Verfahren zur Analyse der Hirnstréme in Ruhe
(EEG = Elektroenzephalogramm) oder Verfahren,
die auf bestimmte Ereignisse wie Sinnesreize
oder kognitive Belastungen bezogen sind (EKP
= ereigniskorrelierte Potenziale), erlauben es,
die Funktionen des Gehinrs unmittelbarer zu
beobachten. Die neuen Verfahren erfassen An-
derungen der Hirnfunktion innerhalb von Millise-
kunden — dies entspricht ungeféhr der Zeit, die
wir brauchen, um einen ,,Gedanken zu fassen”.
Mit Hilfe ereigniskorrelierter Potenziale konnten
die Wissenschaftler mittlerweile ermitteln, dass
die Hirnstréme iiber den Funktionszustand des
Serotonin-Systems Auskunft geben. Dies erdff-
net die Mdglichkeit, schon vor Behandlungsbe-
ginn depressive Patienten zu identifizieren, die
besonders gut auf bestimmte Antidepressiva
(serotonerge Antidepressiva, SSRI) ansprechen.




Vom Einfluss der Hormone:
Depression durch zu viel Stress?

Die hormonelle Stress-Achse

Dass schwere Depressionen mit einer
erhohten Menge bestimmter Hormone
beziehungsweise einer fehlgesteuerten
Hormonregulation einhergehen, ist schon
seit mehr als zwei Jahrzehnten bekannt.
Derzeit am besten untersucht sind die
.Stress-Hormone” und ihre Bedeutung fiir
die Depression.

Im Verstdndnis der Biologen ist ,Stress”
keine negative, sondern eine vorteilhafte,
unter Umstédnden lebensrettende Reaktion
des Korpers: Die mit einer Stressreaktion
einhergehenden physiologischen Verénde-
rungen befdhigen den Organismus dazu,
einer Bedrohung — etwa durch Flucht —
zu entkommen oder ihr entgegenzutreten,
beispielsweise einen Angreifer zu bekdmp-
fen. Um alle physischen und psychischen
Krafte auf eine aktuelle Gefahr zu richten,
schaltet der Kérper iiberfliissige, hinder-
liche oder ablenkende Aktivitdten, etwa
Hunger oder den Sexualtrieb, voriiberge-
hend ab. (Diese Konzentration der Kréfte ist
die urspriingliche Bedeutung des Wortes
Stress. Der 1907 in Wien geborene Medizi-
ner Hans Seyle —der Begriinder der Stress-
forschung — entlehnte es der englischen
Physikersprache, wo es die ,Summe aller
Krafte” bezeichnete, die ,gegen einen
Widerstand” wirken.)

Der moderne Mensch muss nicht mehr
wie seine Vorfahren vor Sédgezahntigern
fliehen oder ein Mammut erlegen — die
Stressreaktionen und die Faktoren, die sie
steuern, sind dennoch bis heute unverén-
derterhalten geblieben. Denn nach wie vor
sind Stressreaktionen lebenswichtig, um
Herausforderungen jedweder Art zu bewal-
tigen. Eine dauerhafte Aktivierung des kom-
plexen Stress-Regelsystems kann jedoch
auch zum Nahrboden von Krankheiten wer-
den, beispielsweise der Depression.

Hypothalamus
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Bei Gefahr schiittet der
Hypothalamus im Gehirn
vermehrt das Hormaon
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Nebennieren

Migre

Cartisal

Das Hypophysenhormaon
ACTH regt die Nebennieren
dazu an, vermehrt das 3
il Stresshormon Cortisel zu bilden.

Cortisal gelangt in den Blutkreislauf und versetzt
den gesamiegn Drganismus voribergehend in eine
erhiihte Reaktionshereitschaft, Der erhohte Blut-
Cortisolspiegel hemmt die weitere Ausschiittun
von CRH und ACTH im Gehim {gestrichelte Linisﬂ.
Bel Depressiven ist diese Rickkopplung gestirt:
Ihr Kdrper wird von Stresshormonen diberflutet

Stress
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Speziell geziichtete Mause helfen den
Wissenschaftlern, die molekularen
Ursachen der Depression zu

erforschen.

Von entscheidender Bedeutung fiir die
Reaktion auf koérperliche oder seelische
Bedrohungen sind die Hormone der so ge-
nannten hormonellen Stress-Achse. Diese
Achsebestehtausdreihierarchisch angeord-
neten Driisen, dem Hypothalamus — einer
Art Relaisstation zwischen hdheren Hirn-
und peripheren Kdrperfunktionen—und der
Hypophyse (Hirnanhangdriise) im Gehirn
und die duBeren Bereiche (die ,,Rinde”) der
Nebennieren (sie heien so, weil sie den
Nierenwie kleine Kappen aufsitzen). Wegen
der beteiligten Organe wird diese Schiene
auch ,Hypothalamus-Hypophysen-Neben-
nierenrinde-Achse” (HPA-Achse) genannt.

Was geschieht in unserem Karper, bei-
spielsweise wenn wir erkennen, dass sich
uns ein unaufmerksamer Autofahrer mit
tiberhdhtem Tempo auf Kollisionskurs né-
hert? Der Hypothalamus bildet sofort ver-
starkt ein Hormon, das mit dem Kiirzel CRH
(Corticotropin-Releasing Hormone = Corti-
cotropin-freisetzendes Hormon) bezeichnet
wird. CRH, ein erst im Jahr 1981 von einer
kalifornischen Wissenschaftlergruppe ent-

decktes EiweiBhormon, kurbeltin der Hypo-
physe die Produktion eines zweiten Hor-
mons, ACTH (Adreno-Corticotropes Hor-
mon) genannt, an. ACTH wiederum wirkt
auf die Nebennierenrinde im Korper ein
und veranlasst deren Zellen, das eigentli-
che Stresshormon — Cortisol — zu produ-
zieren. Cortisol wird vom Blut transportiert,
gelangt mit dem Blutkreislauf in das Gehirn
und beeinflusst dort die Aktivitdt der Ner-
venzellen, was den gesamten Kérper in
Alarmbereitschaft versetzt. Ist die Stress-
Situation {iberstanden — hat man also bei-
spielsweise mit einem reaktionsschnellen
Tritt auf die Bremse den Zusammenprall
mit dem entgegenkommenden Fahrzeug
verhindert — regen wir uns langsam wie-
der ab: Die Atmung wird flacher, das Herz
schldgt ruhiger, die Muskeln entspannen
sich und vielleicht wischen wir uns auch
etwas Schweil’ von der Stirn. Das kurzfris-
tig zu einer besonderen Leistung anspor-
nende Stress-System normalisiert sich also
nach kurzer Zeit wieder von selbst. Die Kon-
zentration der beteiligten Hormone sinkt
auf das Ausgangsniveau ab.

Bei depressiven Menschen wurde nun
iberraschenderweise festgestellt, dass die
Stresshormon-Konzentration in ihrem Blut
h&ufig dauerhaft erhht ist. Ihr Kérper wird
vom Stresshormon Cortisol gleichsam {iber-
flutet, die Mediziner sprechen von einem
~Hypercortisolismus”. Dieses dauerhafte
Zuviel an Cortisol hat offenbar nicht nur
seelische, sondern auch ernste korperli-
che Konsequenzen. Zu viel Cortisol wird




beispielsweise fiir das im Vergleich zu
Gesunden zwei- bis dreifach erhohte Herz-
infarkt-Risiko depressiver Menschen ver-
antwortlich gemacht: Ihre Blutplattchen
verklumpen leichter, was die Bildung von
Blutgerinnseln begiinstigt. Auch im Zusam-
menhang mit dem erhdhten Osteoporose-
Risiko depressiver Frauen wird Cortisol als
JVerursacher” diskutiert: Bei den Patientin-
nen ist die Knochendichte verglichen mit
gesunden Frauen um zehn bis 14 Prozent
verringert.

Auf die Uberaktivitat der hormonellen
Stressachse bei depressiven Menschen
weisen zahlreiche wissenschaftliche Un-
tersuchungen seit den spéten sechziger
Jahren hin. Die Forscher fanden erhohte
Cortisolspiegel im Urin, im Blut oder in
der Hirn-Riickenmarkfliissigkeit bei einem
erheblichen Anteil depressiver Menschen,
vor allem bei den schwersten Féllen. lhre
Nebennierenrinden sind vergréRert — ein
Zeichen fiir hormonelle Uberaktivitat; auch
die Hypophyse schiittet zuviel ACTH aus.
Dochwederdie Hypophyse noch die Neben-
nierenrinde ist fiir das Uberangebot an
Stresshormonen urséchlich verantwortlich.
Der ,Hauptschuldige” ist offenbar die ihnen
libergeordnete Instanz, der Hypothalamus:
Seine Zellen produzieren zu viel CRH.

Dafiir spricht eine Reihe handfester
wissenschaftlicher Indizien: Die Forscher
haben in der Hirnfliissigkeit depressiver
Menschen erhohte CRH-Werte gefunden;
wihrend der Therapie mit Antidepressiva
gehen die CRH-Werte zuriick. Dies kann
auch bei erfolgreichen Elektrokrampf-Be-
handlungen beobachtet werden. Untersu-
chungen der Gehirne verstorbener Patien-
ten zeigten, dass die Zahl der Hypothala-
mus-Zellen, die CRH produzieren, deutlich

erhohtist. Tiere mit erhohten CRH-Spiegeln
sind besonders dngstlich und zeigen Ver-
haltensweisen, die vergleichbar sind mit
den Krankheitszeichen depressiver Patien-
ten: Appetitlosigkeit, Schlafstdrungen, ver-
ringerte korperliche Aktivitdt, verdndertes
Lernen, gestorte Sexualitdt und ein beein-
trachtigtes Abwehrsystem.

In Versuchen mit Tieren ergab sich, dass
einige dieser charakteristischen Depres-
sions-Symptome verschwinden, wenn CRH
direkt in das Gehirn gespritzt wird. Die
Experimente zeigten auBerdem, dass das
Stresshormon-System im Gehirn auch in
den Stoffwechsel anderer Botenstoffe ein-
greift, vor allem in den Serotonin- und
Noradrenalin-Stoffwechsel.

Mittlerweile haben die Forscher heraus-
gefunden, worauf das folgenschwere CRH-
Uberangebot beruht. Offenbar versagt eine
von der Natur vorgesehene Riickkopplungs-
schleife: Normalerweise stellen ,Messfiih-
ler” im Gehirn die erhdhte Menge des
Stresshormons Cortisol im Blut fest und
veranlassen daraufhin, dass der Hypotha-
lamus seine CRH-Ausschiittung drosselt.
Diese Riickkopplung erfolgt bei depressi-
ven Menschen nicht ordnungsgemaR. Der
erhdhte Cortisolspiegel kann die CRH-Aus-
schiittung nicht auf das Ausgangsniveau
absenken: Wie bei einem verstellten Ther-
mostaten pendelt sich das hormonelle
Gleichgewicht auf einem héheren Niveau
ein. CRH wird sténdig vermehrt produziert.
Der Patient lebt praktisch unter Dauerstress.

Wie solche Erkenntnisse der Depres-
sions-Ursachenforschung eines Tages the-
rapeutisch genutzt werden konnten, zeigen
aufschlussreiche Versuche mit so genann-
ten ,Knock-out-M&usen”. Die Tiere heilen
so, weil ihnen mit einer prézisen moleku-
laren Methode ein einzelnes Gen ausge-
schaltet (,knock out”) wurde — in diesem
Fall ein Gen, das fiir den Bau des so
genannten CRH1-Rezeptors verantwortlich
ist. Dieser Rezeptor ragt normalerweise
einer Antenne gleich aus der Oberflache
von Nervenzellen heraus. Diese Antenne

34




Eine Normalisierung des
Stresshormonspiegels lasst
bei Médusen depressions-
dhnliche Symptome
schwinden.
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~empfangt” im gesunden Organismus das
Hormon CRH. Nachdem das Hormon an sei-
nen Rezeptor gebunden hat, startet jener
Stress-Regelkreis, der den Cortisolspiegel
zundchst ansteigen und spéter — nach Ab-
lauf der Stress-Reaktion — wieder auf ein
Normalmal abnehmen l&sst.

Ist das Gen jedoch ausgeschaltet — wie
bei den speziell geziichteten Knock-out-
Mausen — kann der CRH1-Rezeptor nicht
gebildet werden: CRH fehlt sein natiirli-
cher Partner — das Hormon kann seine Wir-

kung nicht entfalten, die ,Hormonantwort”

bleibt aus. Die Mduse ohne CRH1-Rezeptor
sollten also kaum Stressreaktionen zeigen.
Diese experimentelle Voraussage erwies
sich tatsdchlich als richtig: Die Knock-
out-Mause betrugen sich ausgesprochen
Lgleichmiitig”. Selbst in extremen Stress-
Situationen zeigten sie weniger Angst als
ihre normalen Artgenossen; auch ihre
Stress-Hormonantwort war stark vermin-
dert. Dies bedeutetumgekehrt, dass depres-
sionstypische Symptome im Wesentlichen
tiber den CRH1-Rezeptor vermittelt werden.

Und was hat diese molekulare Forscher-
einsicht mit den Leiden depressiver Men-
schen zu tun? Sie kdnnte in die Ent-
wicklung neuer, besonders gut wirksamer
Medikamente miinden. Denn wenn der
CRH1-Rezeptor maligeblich an den depres-
sionstypischen Symptomen beteiligt ist,
besteht eine Chance, die Krankheit direkt
an einer ihrer molekularen Wurzeln zu
packen: Der Rezeptor miisste ausgeschal-
tet werden — und mit ihm die krankmachen-
denFolgen. Der beidepressiven Menschen
gestorte Stress-Hormon-Regelkreis lieRe
sich so mdglicherweise wieder dauerhaft
normalisieren. Es ist beispielsweise denk-
bar, den Rezeptor mit einem Molekiil zu
blockieren, das seinem natiirlichen Hor-
mon-Partner zwar tduschend ahnlich sieht,
aber nichtim Stande ist, die Zelle zu aktivie-
ren. Ein derartiges Molekiil — einen ,,CRH1-
Rezeptor-Antagonisten” — haben die Wis-
senschaftler tatsdchlich ausfindig machen
kénnen. Das Molekiil stammt aus der Sub-
stanzfamilie der so genannten Pyrrolopy-
rimidine. Seine Priifung im Tierversuch
ergab, dass es in der Lage ist, CRH von
seiner Bindungsstelle, dem CRH1-Rezep-
tor im Gehirn, zu verdrédngen. CRH findet
gleichsam keine ,freie Antenne” mehr. Auf
diese Weise konnten bei den Tieren Verhal-
tensdnderungen, wie sie unter stress- oder
angsterzeugenden Bedingungen auftreten,
verhindertwerden. Ob dies auch beim Men-
schen funktionieren kdnnte, wird derzeit in
ersten orientierenden Studien getestet.




Sind Depressionen erblich?

Im Mai 2000 vermeldete ein deutsch-japa-
nisches Konsortium stolz, das menschliche
Chromomosom 21 entschliisselt zu haben.
Wie die Wissenschaftler jetzt wissen, ent-
hélt Chromosom 21, eines der kleinsten
Chromosomen des Menschen, 225 Gene.
103 dieser Gene konnten die Wissenschaft-
ler in ihrer Funktion bestimmen, das heif3t,
sie kennen entweder das dazugehdrige Pro-
tein oder sie wissen zumindest, in welchem
biologischen Zusammenhang das Gen an-
oder abgeschaltet wird. Als néchstes wol-
len die Genforscher die verbliebenen Gene
charakterisieren. Einige dieser Gene sind
gute Kandidaten, als Ursache fiir Erkran-
kungen identifiziert zu werden, von denen
die Wissenschaftler schon ladnger glauben,
dass sie mit Chromosom 21 in Verbindung
stehen. Zu diesen Erkrankungen zihlt auch
eine Form der Depression.

Das Chromosom 21 ist nicht das einzige
Chromosom, das verdéchtigt wird, etwas
mit der Depression zu tun zu haben. Auch
das weibliche Geschlechtschromosom (X-
Chromosom) und die Chromosomen 4, 5, 6,
10, 13, 18 und 22 sollen mdglicherweise
Genetragen, diefiir die Erkrankung empfang-
lich machen. Die Genforscher vermuten,
dass mindestens acht verschiedene Gene
an der Entstehung einer Depression betei-
ligt sind. Bislang konnte jedoch noch kein
einziges Gen dingfest gemacht werden.
Der endgiiltige Beweis fiir eine Beteiligung
der Erbanlagen steht also bis heute aus.

Komponente besitzen. Bereits
derdeutsche Psychiater Emil
Kraepelin (1856-1926) arbei-
tete diesen Zusammenhang
heraus; grofRe epidemiologi-
sche Studien zeigten, dass das Risiko fiir
ein Kind, spater an einer Depression zu
erkranken, 15 bis 20 Prozenthdher ist, wenn
einer der beiden Elternteile erkranktist. Lei-
den Vater und Mutter an einer Depression,
verdoppelt sich das zusétzliche Erkran-
kungsrisiko noch einmal. Auch aus Zwil-
lingsstudien weill man, dass eineiige Zwil-
linge, deren Erbgutidentischist, hdufigeran
Depressionen erkranken als zweieiige Zwil-
linge (deren Erbgut sich so unterscheidet
wie das ,normaler” Geschwister). Anhand
von Ldngsschnittstudien mit Zwillingspaa-
ren wurde der Einfluss von genetischen
Faktoren auf rund 40, der von Umweltbedin-
gungen auf rund 60 Prozent geschatzt.

Auf eine Beteiligung der Gene weisen in-
direkt auch grof3e Studien hin, nach denen
beirund einem Drittel der untersuchten Per-
sonen aus Hochrisikofamilien — Familien
also, in denen Depressionen besonders
héaufig vorkommen — die Stresshormone in
dhnlicher Weise fehlreguliert sind wie
sonst nur bei Patienten mit Depressionen.
Die Wissenschaftler wollen nunin langfristi-
gen Untersuchungen priifen, ob diejenigen
Menschen, deren Stresshormone fehlregu-
liert sind, auch diejenigen sein werden, die
an einer depressiven Stérung erkranken.
Molekulare Analysen sollen dann die betei-
ligten Erbanlagen ermitteln.

Auf mehreren Chromosomen
vermuten die Wissenschaftler
Erbanlagen, die fiir die Depres-
sion empfénglich machen.
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Mit molekularbiologischen
Analysen versuchen Genetiker,
die an der Depression beteiligten
Gene dingfest zu machen.

Fest steht bislang, dass mehrere Gene
(polygene Vererbung) im Zusammenspiel
mit Umweltfaktoren das Erkrankungsrisiko
bestimmen. Die Wissenschaftler nehmen au-
RBerdeman, dassdenverschiedenen depres-
siven Stérungen maglicherweise jeweils an-
dere genetische ,Muster” zugrunde liegen.

Notwendig ist es auch, die Wechselwir-
kungen der verschiedenen Gene zu verste-
hen, deren Genprodukte — die Proteine —zu
kennen und deren komplexes Zusammen-
spiel zu analysieren. Ein Ziel der Depres-
sions-Genforscher ist es beispielsweise,
genetische Testsysteme (,Genchips”) zu
entwickeln. Sie kdnnten eines Tages eine
wichtige Grundlage sein, um zu entschei-
den, welches Medikament fiir welchen
Patienten am besten geeignet ist (siehe
auch Kapitel 7, Seite 51).

Kleiner als eine Ein-Pfennig-Miinze:
Der ,.Gen-Chip”

So genannte Gen-, Bio- oder DNS-Chips
bestehen zumeist aus einem Stiick Glas, das
kleiner als eine Ein-Pfennig-Miinze ist. Dieser
Glas-Trdger kann mit Zehntausenden unter-
schiedlicher Abschnitte der Erbsubstanz Des-
oxyribonukleinsédure (DNS) bestiickt werden,
die wie die Borsten eines Teppichs in die Héhe
ragen. Die Erbgutschnipsel, die auf den Chip
aufgetragen wurden, reagieren mit Genen, die
sich in einer Probe, beispielsweise einer Blut-
probe, befinden. Diesen Vorgang nennen die
Wissenschaftler hybridisieren. Dort, wo zuein-
ander passende Genstiicke zusammengefun-
den haben, leuchten auf dem Chip winzige fluo-
reszierende Punkte auf, die ein Laser sichtbar
macht. Diese Signale zeigen dem Fachmann,
ob in den Zellen des Patienten ein bestimmtes

Krankheits-Gen vorkommt oder nicht. DNS-
Chips kénnen nicht nur zur Diagnose von Krank-
heiten verwendet werden. Kiinftig hoffen die
Wissenschaftler, sie auch verwenden zu kénnen,
um auf Grund der genetischen , Ausstattung”
eines Patienten vorherzusagen, wie gut ein
Arzneimittel bei ihm wirkt. Dies soll eine medi-
kamentdse Behandlung ermdglichen, die auf
die individuelle Disposition des jeweiligen Pa-
tienten ,,malSgeschneidert” ist. Der Forschungs-
zweig, der die Kenntnisse der klassischen Phar-
makologie mit den Ergebnissen der modernen
Genforschung verbindet, nennt sich ,,Pharmako-
genetik” oder ,,Pharmakogenomik”. Experten
prophezeien der DNS-Chiptechnologie eine
grolSe Zukunft mit vielféltigen Anwen-
dungsmdglichkeiten.




Wie Psychologen die Entstehung
einer Depression erklaren

Auch die psychologische Grundlagen-
forschung hat sich des Themas Depres-
sion angenommen und Theorien ausgear-
beitet, auf denen verschiedene Ansétze zur
Behandlung der Erkrankung beruhen. Es
gibt heute vor allem zwei Forschungsrich-
tungen, die sich damit befassen, die Ursa-
chen der Depression zu kldren und ent-
sprechende therapeutische Verfahren zu
entwickeln: die Tiefenpsychologie und die
Verhaltenspsychologie.

Die Tiefenpsychologie zielt darauf, die
Motive eines Menschen unterhalb des
bewussten Denkens, Erlebens, Fiihlens und
Verhaltens aufzuspiiren und zu verstehen.
Zu diesen Motiven, die in der ,Tiefe” der
menschlichen Seele verborgen sind, zah-
len beispielsweise konfliktbeladene Kind-
heitserinnerungen, die aus dem bewussten
Erleben ,verdrangt” wurden. Trotz ihres
vermeintlichen Verschwindens beeinflus-
sen solche vergangenen Erlebnisse auch
die Gegenwart: Aktuelle Situationen wer-
den als Wiederholungen alter Ereignisse
erlebtund beeinflussen das Selbstverstiand-
nis, die Beziehung zu anderen Menschen
und den Umgang mit der Welt.

Der entwicklungsgeschichtliche Hinter-
grund eines Menschen ist fiir fast alle
tiefenpsychologischen Schulen bedeutend.
Eine Depression, lautet die Erkldrung, hat
ihre Wurzeln in der Kindheit. Sie entwickelt
sich auf der Basis einer gestdrten kindli-
chen Entwicklung: Frilhe negative Erfah-
rungen bestimmen das grundsatzliche Erle-
ben, die Gefiihle und Gedanken. Dies muss
nicht zwangsléufig zu einer Depression
fiihren; treten jedoch wéhrend des Lebens
aktuelle Ereignisse auf, die in der Tiefe ,ab-
gelegte” Erfahrungsspuren beriihren — bei-
spielsweise der Verlust eines geliebten
Menschen, Krénkungen, Verletzungen des
Selbstwertgefiihls, Angst vor Verdnderun-
gen —kdnnen sie eine Depression ausldsen.

Zurtiefenpsychologischen Betrachtungs-
weise zahlt auch, danach zu fragen, wozu
die Depression dem erkrankten Menschen
eigentlich dient. Eine Funktion konnte sein,
dass sie es dem Betroffenen erlaubt, sich
einer Situation zu entziehen, die er auf
Grund kindlicher Erfahrungen als sehr
bedrohlich erlebt. Die Depression fungiert
dann als eine Art ,,Notbremse”, als Schutz
vor einem aktuellen Ereignis, das als iiber-
groRBe Gefahr oder als unbewdéltighar emp-
funden wird. Der depressive Riickzug aus
der Welt hat also einen Sinn: Er dient als
Jbiosozialer Schutzmechanismus”.

Die Verhaltenspsychologie erkldrt das
Entstehen und Andauern einer Depression
vor allem mit drei Konzepten: dem ,Ver-
starker-Verlust-Modell”, dem ,Modell der
erlernten Hilflosigkeit” und dem ,kogniti-
ven Modell”. Allen drei Theorien ist gemein-
sam, dass sie — wie die verschiedenen
tiefenpsychologischen Erkldrungsansatze
— die Wurzeln der Depression in der bio-
grafischen Vergangenheit des Betroffenen
vermuten. Fiir die Verhaltenspsychologen
ist eine Depression das Produkt fehlgelei-
teter Lernprozesse auf der Ebene des Ver-
haltens (Verstéarker-Verlust-Modell) oder
der Kognition, das heilt, des Denkens
(Modell der erlernten Hilflosigkeit; kogni-
tives Modell). Die fehlgeleiteten Lernpro-
zesse machen den Menschen ,verletzlich”
—vulnerabel —fiir eine depressive Stérung.
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Bei depressiv veranlagten Menschen
entsteht eine abwarts gerichtete
Depressionsspirale, weil positive

Verstérkungen fehlen.
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Sie fiihlen sich niedergeschla-
gen und haben kein Interesse,
etwas zu unternehmen.

Sie haben im Alltag und
im Beruf keine positiven
Erlebnisse.

lhre Stimmung wird schlechter.
Sie tun nur noch, was unbedingt
getan werden muss.

Abwiirts gerichtete Depressionsspirale

Es gibt nichts mehr,
was lhnen Freude macht.

Ihre Stimmung ist auf dem
Tiefpunkt. Alles ist Ihnen zu viel.

Das Verstérker-Verlust-Modell nimmt an,
dass eine Depression ausgeldst werden
kann, wenn ein Mensch zu wenig ,positive
Verstarkungen” erlebt. Welche Bedeutung
solch positive Riickkopplungen als Reak-
tion auf ein bestimmtes Verhalten haben,
mag folgendes Beispiel veranschaulichen:
Psychologie-Studenten einer amerikani-
schen Universitét einigten sich einmal dar-
auf, die amiisanten Geschichten, die einer
ihrer Professoren gerne in seine Vorle-
sungen einstreute, konsequent mit einem
Lachen zu verstédrken. Das bestatigende
Geldchter sollte aber erst einsetzen, wenn
der Professor, der vor seinem Auditorium
stets unruhig auf und ab schritt, in die
rechte Ecke des Seminarraumes gelangt
war. Das Ergebnis der positiven Verstar-
kung durch die Studenten: Nach wenigen
Tagen hielt sich der Professor vorzugs-
weise in der rechten Ecke des Raumes auf.
Das Lachen (positive Riickkopplung) hatte
sein Verhalten im wortwdrtlichen Sinne in
eine bestimmte Richtung gelenkt.

Depressiv veranlagte Menschen sind
nicht in der Lage, ihr Verhalten so auszu-
richten, dass positive Verstarkungen ent-
stehen: Der Mangel oder gar Verlust posi-
tiver Riickkopplungen férdert den Riickzug
aus der Welt und die Niedergeschlagen-
heit. Eine abwiérts gerichtete Depressions-
spirale beginnt: Immer weniger positive
Verstarkungen erfolgen; die Stimmung wird

noch schlechter, immer mehr ausschliel3-
lich negativ getdnte Erfahrungen sammeln
sich an — bis die Stimmung auf den Null-
punktgesunkenist. Der depressive Mensch
tragt nach diesem Modell also selbst
wesentlich dazu bei, dass die Rate an
positiver Verstarkung immer mehr absinkt.
Die abwirts gerichtete Depressionsspirale
lasst sich demzufolge umkehren, wenn es
gelingt, dem Patienten wieder zu positiven
Verstédrkungen zu verhelfen.

Auch das Modell der erlernten Hilflosig-
keit sieht die Depression als Folge eines
verhédngnisvollen Lernprozesses. Wahrend
seines Lebens hat ein heute depressiver
Mensch ,gelernt”, dass jede Anstrengung
umsonst ist: Traumatische Erfahrungen
— besonders wenn sie sich in der Lebens-
geschichte schicksalsschwer hauften —
haben ihm das Gefiihl vermittelt, &ulleren
Einfliissen hilflos ausgeliefert zu sein. Was
auch immer er gegen Ereignisse zu unter-
nehmen versuchte, seine Initiative blieb
ohne Konsequenzen, sein Tun konnte an
der Situation nichts d@ndern. Dieses Gefiihl
des Ausgeliefertseins ldsst ihn jegliche Ini-
tiative und Motivation verlieren. Negative
Ereignisse werden als unverédnderlich und
unbeeinflusshar gewertet. Was den betref-
fenden Menschen antriebslos, apathisch,
freudlos und verzweifelt macht, ist dem-
nach die konkrete Erfahrung der Hilfosig-
keit — und ihre Verallgemeinerung.




Ihre Stimmung ist auf dem
Tiefpunkt. Alles ist Ihnen zu viel.

Sie raffen sich auf und
machen etwas, was Sie sich
schon lange vorgenommen
haben. B

Sie freuen sich iiber

Ihren Erfolg. lhre Stimmung
wird besser.

Aufwiirts gerichtete Depressionsspirale

AuBer Ihren Pflichten unter-
nehmen Sie heute noch etwas,
das lhnen Freude macht.

Ihre Stimmung steigt weiter.
Sie planen weitere Unter-
nehmungen, die Ihnen
Spals machen.

Quelle: Martin Hautzinger ,,Depression”;
Gdttingen, Bern, Toronto, Seattle 1998

Doch nicht nur d@ngstliche, unselbststén-
dige Personen, auch besonders leistungs-
orientierte Menschen mit einem ausge-
pragten Kontrollbediirfnis sind gefdhrdet.
Unsicherheiten, Hilflosigkeit und Uberfor-
derung werden nach Meinung vieler Psy-
chologen gegenwartig zusétzlich begiins-
tigt durch ein immer komplexer werdendes
Leben, das mehr denn je Mobilitdt und Fle-
xibilitat erfordert. Dem Einzelnen verlangen
standig wechselnde Situationen in Beruf
und Privatleben sehr viel stdrkere Anpas-
sungsleistungen ab als noch vor Jahrzehn-
ten. Auch das soziale Geflige hat erhebli-
chen Einfluss: Einsamkeit, soziale Isolation,
Arbeitslosigkeit, Armut und ungewisse Le-
bensumsténde gelten als Risikofaktoren fiir
die Entwicklung einer Depression.

Das kognitive Modell (lateinisch cognos-
cere = erkennen) geht davon aus, dass die
Depression die Folge einer grundsétzlich
fehlgerichteten, das heit, negativen Art
des Denkens ist: Ein Mensch denkt, dass
er unfahig, minderwertig, wertlos und eine
Belastung fiir seine Mitmenschen ist — ent-
sprechend fiihlt und verhélt er sich. Dieses
negative Grundkonzept hélt der Depres-
sive dauerhaft aufrecht, obwohl deutliche
Gegenbeweise vorliegen, die einen gesun-
den Menschen aus einervoriibergehenden
pessimistischen Verstimmung befreien. Der
depressive Mensch nimmt diese Gegenbe-
weise nicht wahr.

Typische negative Gedanken in einer
Depression betreffen beispielsweise die
Fehleinschatzung der eigenen Person (,,ich
kann nichts”), die Einschatzung der gegen-
wartigen Situation (,alles ist schlecht”)
und die Zukunftssicht (,.alles wird schlecht
bleiben”). Weitere typische Denkfehler
sind beispielsweise das Herunterspielen
erfreulicher oder erfolgreicher Erfahrungen
(,wenn mir mal etwas gelingt, ist es die
absolute Ausnahme”), die selektive Wahr-
nehmung und Uberbetonung von Misser-
folgen (,dass mir das nicht gegliickt ist,
beweist, dass ich zu nichts féhig bin”) oder
ein ,eindimensionales”, nur wenig diffe-
renziertes Denken (,ich bin ein Schwéch-
ling”, statt: ,in dieser speziellen Situation
war ich vielleicht weniger konsequent als
andere”). Solche charakteristischen Denk-
weisen haben die Betroffenen erlernt: lhre
lebensgeschichtlichen Erfahrungen waren
nicht geeignet, Selbstbewusstsein, Lebens-
bejahung und Optimismus entstehen zu las-
sen. In ihrer Erfahrungswelt {iberwogen
Krankungen, Verluste, Mangel an sozialen
Beziehungen, Ressourcen- und Fertigkeits-
defizite.

Wenn es gelingt, den Patienten wieder
positiv zu verstérken, kann sich die
Depressionsspirale umkehren.
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Eine Depression hat selten
eine einzige Ursache.

Zusammenschau:
Das Mehr-Faktoren-Modell oder die

.Psycho-Biologie” der Depression

Langst nicht alle Menschen, die den be-
schriebenen ,depressionsfordernden” Be-
lastungen ausgesetzt sind, erkranken auch
tatséchlich an einer Depression. Neuere
Studien bestétigen die alte Erfahrung: Epi-
demiologen haben beispielsweise berech-
net, dass das Risiko, an einer Depression
zu erkranken, ein halbes Jahr nach belas-
tenden Ereignissen um das Sechsfache
erhdht ist — andere Studien hingegen bele-
gen, dass rund ein Viertel aller depressi-
ven Patienten klinisch aufféllig wird, ohne
dass ein ausldsendes Lebensereignis fest-
zustellen ist. Getrennt betrachtet kdnnen
also offensichtlich weder die psychologi-
schen noch die bhiologischen Erkldrungs-
ansdtze dem Gesamtphdnomen Depres-
sion gerecht werden. Um allen Aspekten
depressiver Stérungen zu geniigen — darin
sind sich die Depressionsforscher heute
einig — miissen die psychologischen und

Als Schnittstelle von Biologie und Psycho-
logie erweisen sich zunehmend die neuen
Einblicke der Forscher in die Struktur und
Funktion unseres Gehirns. Inshesondere
die aktuellen Erkentnisse der Depressions-
forscher dariiber, wie belastende, lebens-
geschichtliche Erfahrungen — Stress-Situa-
tionen — das neuronale Netz, die Tatigkeit
der Neurotransmitter oder die Hormonregu-
lation beeinflussen, lassen auf eine umfas-
sende Theorie der Depression hoffen, die
psychologischen und bhiologischen Erkla-
rungsansétzen Rechnung tragt und enspre-
chend zielgerichtete Behandlungsstrate-
gien ermdglicht.

Die Experten gehen derzeit davon aus,
dass die individuelle ,psycho-biologische
Disposition” dariiber entscheidet, ob ein
Mensch an einer Depression erkrankt oder
nicht. Diese psychische und biologische

biologischen Theorien gemeinsam betrach- ,Erkrankungsbereitschaft” setzt sichzusam-

tet werden. Sie sind die zwei Seiten dersel-
ben Medaille.

men aus der genetischen und neurobiolo-
gischen Grundaustattung eines Menschen

Erbliche Veranlagung

Psychosoziale Belastung

B

Neurohiologische
Verdnderungen

Depressive Symptomatik

5

Persdnlichkeitsfaktoren

Kérperliche Erkrankungen

-«




Unmittelbare emotionale
Reaktionen

Gedéchtniszugang

\

Vorausgehende
Bedingungen
Ausldsende Ereignisse

Quelle: Martin Hautzinger ,,Depression”;
Gdttingen, Bern, Toronto, Seattle 1998

und den seelischen Belastungen, denen
er ausgesetzt war und ist. Das heil3t kon-
kret: In Familien mit einer erblichen Veran-
lagung fiir Depressionen diirften gewisse,
noch nicht genau identifizierte genetische
Merkmale die kritische Schwelle fiir das
Auftreten der Erkrankung senken. Diese
erbliche Bereitschaft kdnnte mit einem
besonders storanfalligen Neurotransmitter-
und Neurohormonhaushalt einhergehen.
Belastende Ereignisse — Stressoren jedwe-
der Art —, die irgendwann wéhrend des
Lebens auftreten, konnten dieses liberemp-
findliche System schnell und unter Umstan-
den dauerhaft aus dem Gleichgewicht
bringen: Einmal aus der Balance geraten,
spricht es fortan bereits auf leichte Stres-
soren heftig an.

Automatisierte Verhaltensmuster

Selbstaufmerksamkeit nimmt zu
Focus nach innen

A

Negative Diskrepanzen

Abnahme an Positivem

Chronischer Stress
Persdnliche Bedingungen
Empfénglichkeit
Veranlagung

Immunitéaten

Der Weg zur Depression kann, muss aber
nicht zwangsléufig, so aussehen. Denn es
gibt Menschen, bei denen Depressionen
nachweislich haufig in der Familie vorkom-
men und die trotz belastender Lebensereig-
nisse nichtdepressivwerden. Sie scheinen
auf Grund bestimmter Bewidltigungsstrate-
gien und erlernter Fertigkeiten zur Problem-
[6sung dem Entstehen einer Depression
entgegenwirken zu kdnnen.

Alle diese verschiedenen Modelle, Einord-
nungsversuche, Theorien und Forschungs-
arbeiten, mit denen sich heute Psychiater,
Psychologen, Neurobiologen, Biochemiker
und Molekulargenetiker beschéftigen, sind
die notwendige Voraussetzung, um depres-
sive Storungen erfolgreich zu behandeln
und neue Therapiestrategien zu entwickeln.

Zunahme an aversiven Bedingungen

am

——»  Missstimmungen

So genannte mehrfaktorielle
Depressionsmodelle beriicksichtigen
verschiedene, sich gegenseitig bedingende
EinflussgroBen, um zu erklaren, wie die
Krankheit entsteht.

Depression, emotionale,
psychomotorische, kognitive,
interpersonale, physiologische
Konzequenzen
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THERAPIEN

Wie Depressionen
behandelt werden
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Viele Ursachen — viele Therapien

Psychologische Behandlungen

Ebenso wenigwie es die Depression oder
die Ursache einer Depression gibt, gibt
es die eine, einzig wirksame Behandlungs-
weise. Die Therapiemdglichkeiten sind viel-
faltig und unterschiedlich erfolgreich; wel-
che Behandlung fiir einen Patienten die
richtige ist, kann ein Arzt erstnach der exak-
ten Diagnose und Klassifikation der depres-
siven Stoérung entscheiden. Vom Schwere-
grad und dem bisherigen Verlauf einer
Depression ist es beispielsweise abhéngig,
ob undwelche Medikamente (Pharmakothe-
rapie) ein Patient erhalten oder ob eine Psy-
chotherapie im Vordergrund stehen sollte.

Pharmako- und Psychotherapie sind der-
zeit die beiden wichtigsten Saulen, auf
denen eine erfolgreiche Depressionsbe-
handlung ruht. Da die Ursachen der
Depression psycho-biologischer Natur
sind, muss die Therapie auch auf bio-
logisch und psychologisch begriindeten
Methoden erfolgen. Die Entwicklung von
pharmakologischen und psychologischen
Methoden zur Behandlung depressiver Sto-
rungen zahlt seit etwa drei Jahrzehnten
zu den produktivsten und aktivsten For-
schungsgebieten der klinischen Psycholo-
gie und Psychiatrie.

Unter einer Psychotherapie wird allge-
mein die Behandlung von psychischen
und kdrperlichen Stérungen mit psycholo-
gischen Mitteln verstanden. Die Wirkung
dieser Therapieform beruht—im Gegensatz
zu Verfahren, die auf den Kérper ausgerich-
tet sind — auf dem Gesprach und der Bezie-
hung zwischen Therapeut und Patient. Es
gibt sehr viele verschiedene psychothera-
peutische Verfahren. Grundsétzlich unter-
schieden werden ,,dynamische Verfahren”,
die auf tiefenpsychologischen Erklarungs-
modellen fullen, und ,verhaltens- und lern-
theoretische Verfahren®. Bei den dynami-
schen Verfahren geht es vor allem um die
Bearbeitung von Konflikten des Patienten
mit sich und in der Beziehung zu anderen;
verhaltens- und lerntheoretische Verfahren
befassen sich mit der Vermittlung und
dem Erlernen neuer Verhaltens- und Denk-
muster. Bewédhrte psychotherapeutische
Ansitze sind beispielsweise die ,Kognitive
Verhaltenstherapie” oder die , Interperso-
nelle Psychotherapie”.

Wie Psychotherapie wirkt, wird unter-
schiedlich erklart. Neuere Forschungser-
gebnisse weisen darauf hin, dass bei einer
Psychotherapie mdglicherweise die glei-
chen biologischen Mechanismen ablaufen
wie bei der Behandlung mit Medikamen-
ten. Dies zeigte sich bei Versuchen mit
Ratten: Die Depressionsforscher ziichteten
Tiere mit einer genetischen Anfélligkeit fiir
Depression. Wurden die Ratten Stressoren
ausgesetzt — beispielsweise einem elektri-
schen Reiz — zeigten die Tiere typische
Symptome der Krankheit, etwa Appetitlo-
sigkeit, Schlafstérungen und mangelndes



Hauchdiinne Querschnitte:
Hirnpréparate auf dem Objekttréager

Fortpflanzungsinteresse. Als die Wissen-
schaftler eine bestimmte Hirnregion — den
an Lernvorgédngen beteiligten Hippocam-
pus —der ,depressiven” Nager untersuch-
ten, fanden sie aufféllige biochemische Ver-
dnderungen: Im Hippocampus waren im
Vergleich zu gesunden Tieren zu viele Bin-
dungsstellen (Rezeptoren) fiir den Boten-
stoff Noradrenalin vorhanden. In einem
weiteren Versuch behandelten die Wissen-
schaftler die depressiven Ratten mit antide-
pressiven Medikamenten. Die Krankheits-
zeichen besserten sich daraufhin und die
Anzahl der Noradrenalin-Rezeptoren ver-
ringerte sich. Andere Tiere behandelten
die Forscher nicht mit Medikamenten,
sondern mit einer Art ,Verhaltensthera-
pie”, wahrend der die Tiere lernten, sich
dem Stressor—dem unangenehmen elektri-
schen Reiz — aktiv zu entziehen, indem sie
auf ein Podest sprangen. Das verbliiffende
Ergebnis: Auch nach dieser ,Verhaltens-
therapie” ging die Zahl der Noradrenalin-
Rezeptoren zuriick. Medikamente und Psy-
chotherapie bewirken nach diesen Experi-
menten also die gleichen bhiochemischen
Anderungen im Gehirn.

Antidepressiv wirkende Medikamente

Bereits lange bevor die ersten Antide-
pressiva in den fiinfziger Jahren auf den
Markt kamen, versuchten Arzte, die Krank-
heitszeichen der Depression mit Opiaten
oder verschiedenen alkoholischen Rezep-
turen zu lindern. Keine dieser Methoden
zeigte jedoch eine langerfristige Wirkung.
Heute stehen Arzten und Patienten zahlrei-
che wirksame Arzneimittel zur Behandlung
der Depression zur Verfiigung (siehe auch
Kapitel 6).

Wichtig ist, dass Depressionen trotz medi-
kamentdser Behandlung nicht , iiber Nacht”
verschwinden: In der Regel Idsst sich der
Erfolg einer Pharmakotherapie erst nach
einigen Wochen endgliltig beurteilen. Istin
dieser Zeit mit einem bestimmten Medika-
ment keine spiirbare Besserung der Symp-
tome zu erzielen, wird ein anderes Medika-
ment mit einem anderen Wirkprofil einge-
setzt. Die heute angewandten Substanzen
sind bei schweren Depressionen in 70 bis
80 Prozent der Félle innerhalb eines Zeit-
raumes von fiinf bis acht Wochen wirksam.
Was die Ursache dafiir ist, dass 20 bis 30
Prozent der Patienten erst viel spéter, selte-
ner oder auch gar nicht ansprechen, kann
mit den derzeit verfiigharen klinischen
Methoden nicht festgestellt werden.

Die meisten Antidepressiva wirken
auf die beiden Neurotransmitter Nor-
adrenalin und Serotonin und lassen
sich im Wesentlichen drei groRen
Gruppen zuordnen:

MAO-Hemmer,

trizyklische Antidepressiva und

selektive Serotonin-
Wiederaufnahmehemmer.
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.MAQ-Hemmer“hemmen das Enzym Mono-
aminooxidase (MAQ). Es ist dafiir verantwort-
lich, dass die Neurotransmitter im Gehirn
abgebaut werden. Ist das Enzym blockiert,
bleibt die Konzentration der Neurotransmit-
ter langer erhalten (siehe Grafik Seite 46).

Neben den MAO-Hemmern zdhlen die

Jtrizyklischen Antidepressiva® zu den Wirk-

stoffen, die am langsten eingesetzt werden,
um depressiven Menschen zu helfen. lhren
Namen tragen sie nach ihrem chemischen
Grundgeriist, das aus drei ringférmig ange-
ordneten Bausteinen besteht. An der be-
wéhrten antidepressiven Wirkung der trizyk-
lischen Antidepressiva miissen sich alle
neueren Medikamente messen lassen. Die
meisten trizyklischen Antidepressiva — es
gibt heute iiber 20 Substanzen — beeinflus-
sen mehrere Neurotransmitter des Gehirns.
In erster Linie wirken sie auf Serotonin und
Noradrenalin, aber auch weitere Boten-
stoffe, etwa Acetylcholin und Histamin, wer-
den von ihnen beeinflusst.

Mao-Hemmer und trizyklische Antide-
pressiva waren bis 1980 die wichtigsten
Medikamente. In den spéten 80er Jahren
kam eine neue wichtige Klasse hinzu:
die selektiven Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmer. Sie blockieren gezielt die Wieder-
aufnahme von Serotonin an den Kontakt-
stellen der Nervenzellen. Wegen dieser
Zielgerichtetheit beeinflussen sie andere
Neurotransmitter praktisch {iberhaupt nicht
oder nur wenig. Die verschiedenen Wirk-
stoffe dieser Medikamentengruppe unter-
scheiden sich vor allem in der Starke, mit
der sie sich an die Serotonin-Rezeptoren
des Gehirns zu binden vermdgen.

AulRer diesen drei GroBgruppen gibt es
noch eine Reihe weiterer neuer Antidepres-
siva mit verschiedenen chemischen Struk-
turen. Auch sie wirken vorwiegend auf die
Neurotransmitter Noradrenalin und Seroto-
nin. Wissenschaftlich abgesichertist auch
der antidepressive Effekt von Johannis-
krautextrakt bei leichten bis mittelschwe-
ren Depressionen. Das Extrakt enthélt
einen Inhaltsstoff, Hypericin, der fiir die
antidepressive Wirkung mitverantwortlich
gemacht wird. Die Wissenschaftler gehen
davon aus, dass Hypericin die Wiederauf-
nahme von Serotonin hemmt. Auch eine
Hemmung der Monoaminooxidase durch
Hypericin wird diskutiert. Oft enthalten
Johanniskraut-Préparate eine zu niedrige
Wirkstoffkonzentration und sind deshalb
vermutlich nicht oder nur eingeschrankt
wirksam. Bei der Einnahme von Johan-
niskraut muss deshalb auf eine ausrei-
chend hohe Dosierung geachtet werden.
Die Tagesdosis sollte nicht unter 900 Milli-
gramm liegen, um einen therapeutischen
Effekt zu erzielen. Haufig empfehlen Exper-
ten hdhere Dosierungen bis zu 1800 Milli-
gramm téglich.

Weitere Medikamente, die gegen Symp-
tome der Depression eingesetzt werden,
sind die so genannten Benzodiazepine und
die Neuroleptika (Antipsychotika). Beruhi-
gungsmittel (Tranquilizer) vom Benzodiaze-
pin-Typ sind jedoch nicht fiir die Dauerbe-
handlung einer depressiven Stérung geeig-
net. Sie werden verwendet, um zu Beginn
der eigentlichen Pharmakotherapie Angst,
Unruhe und Schlafstérungen zu lindern.
Neuroleptika werden bevorzugt zur Thera-
pie schizophrener Psychosen eingesetzt.
Sie zeigen aber auch gute Resultate bei
der Behandlung von Depressionen, die mit
Wahnvorstellungen einhergehen.
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Wie Medikamente gegen die Depression im Gehirn wirken

In den chemischen Verbindungsstellen
zwischen Nervenzellen, den so genann-
ten Synapsen, sind Botenstoffe in kleinen
Blédschen (Vesikeln) gespeichert. Durchlduft
ein elektrischer Impuls die vorgeschaltete
Nervenzelle, schiittet sie beispielsweise die
Botenstoffe Noradrenalin oder Serotonin (im
Bild als braune Kiigelchen dargestellt) in den
kleinen Spalt zwischen den Nervenzellen

—den synaptischen Spalt — aus. Die Boten-
stoffe docken an eigens fiir sie vorgesehene

Aufnahmestationen (Rezeptoren) auf der Ober-

fliche der nachgeschalteten Nervenzelle an,
.aktivieren” die Zelle und lésen so einen wei-
teren Impuls aus. Medikamente (griin) erhé-
hen die Konzentration der Botenstoffe im
synaptischen Spalt und beeinflussen die
Krankheitszeichen der Depression:

Monoaminooxidase-Hemmer (MAO-
Hemmer) blockieren ein Enzym (die Mono-
aminooxidase). Das Enzym kann die Boten-
stoffe nicht abbauen, ihre Konzentration
bleibt so ldnger erhalten.

Tri- und tetrazyklische Antidepressiva
hemmen den Riicktransport von Serotonin
und Noradrenalin in die vorgeschaltete
Nervenzelle; sie kénnen auch andere Boten-
stoffe der Nervenzellen, beispielsweise
Acetylcholin, beeinflussen.

Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmer blockieren den Riicktransport von
Serotonin gezielt, ohne andere Botenstoffe
dabei zu beeintrédchtigen.

Aktiviarungssignal

Aufnahmestellen fiir Serotanin
[Serotoninrezeptoren)
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Riickfalle vermeiden

Wenn es gelungen ist, die quélenden
Symptome der Depression zuriickzudran-
gen, ist der ndachste Schritt, Riickféllen
vorzubeugen. Bei Depressionen, die eine
Behandlung mit Medikamenten erfordern,
isteszum Beispiel wichtig, dass die Medika-
mente auch dann noch eingenommen wer-
den, wenn sich der Patient bereits wieder
gesund fiihlt: Wissenschaftliche Studien
zeigen, dass ein vorzeitiger und abrupter
Abbruch einer Pharmakotherapie das Risiko
wesentlich erhoht, schneller und magli-
cherweise verstarkt unter den depressiven
Krankheitszeichen zu leiden. Auch der vor-
zeitige Abbruch einer Psychotherapie kann
Riickfélle provozieren.

Bei denjenigen depressiven Stdrungen,
dieimmerwieder kommen (,,rezidivierender
Verlauf”),ist eine vorbeugende Behandlung
mit Antidepressiva, Lithiumsalzen oder Car-
bamazepin erforderlich. Lithiumsalze wer-
den schon seitvielen Jarhrzehnten genutzt,
um Depressionen langfristig zu verhiiten.
Neuerdings werden sie auch verwendet,
um die Wirkung von (blichen Antidepres-
siva zu verstarken (Augmentation). Einige
Hinweise sprechen dafiir, dass Lithium sui-
zid-vorbeugend sein konnte. Diese Wirk-
samkeit wird derzeit intensiv erforscht.
Wie Lithium seine Effekte entfaltet, ist bis-
lang ungeklart. Grundsétzlich scheint es
die Erregbarkeit des zentralen Nervensys-
tems heraufzusetzen, wovon auch die Neu-
rotransmitter-Systeme beeinflusst werden,
die bei der Depression bedeutend sind.

Ungeklért ist auch noch, warum Lithium-
salze wahrend einer vorbeugenden Be-
handlung Monate brauchen, um den vor-
beugenden Effektzu entfalten. Kann Lithium
nicht verordnet werden, ist fiir die vor-
beugende Behandlung Carbamazepin—ein
Wirkstoff aus der Epilepsiebehandlung —
das Mittel der Wahl. Carbamazepin scheint
erregende Neurotransmitter zu blockieren
und ddmpfende zu verstarken. Auch die Val-
proinsdure ist ein Wirkstoff, der der Epilep-
siebehandlung entstammt, auf Neurotrans-
mittersysteme einwirkt und méglicherweise
eine Alternative ist, wenn weder mit Lithium
noch mit Carbamazepin ein eindeutig vor-
beugender Effekt erzielt werden konnte.



Helles Licht, Schlafverbot und Sport
— weitere Strategien gegen die
Schwermut

Schlafentzug

Versagen Medikamente und Psychothe-
rapie, gibt es eine Reihe weiterer MalRnah-
men, die gegen Depressionen eingesetzt
werden kdnnen. Einige von ihnen werden
auch ergédnzend zur Pharmako- und Psycho-
therapie angewandt.

Durchwachte Nachte — mit Schlafentzug
gegen das Stimmungstief.

Lichttherapie

Dass Licht eine stimmungsaufhellende
Wirkung haben kann, kennen viele Men-
schen aus eigener Erfahrung. Bei einer
bestimmten Form der Depression — der sai-
sonal abhéngigen Depression oder ,Win-
terdepression” (siehe Seite 18) — kann hel-
les weilles Licht tatsdchlich dazu beitra-
gen, die triibe Stimmung zu vertreiben: Es
wird vom Auge aufgenommen und regu-
liert den biologischen Schlaf-Wach-Rhyth-
mus, der bei Patienten mit dieser speziellen
Depressionsform gestort ist. Den Betroffe-
nen wird empfohlen, sich taglich {iber
einige Tage bis zu einer Woche fiir jeweils
45 Minuten vor Speziallampen zu setzen,
die helles Licht bis 10000 Lux abgeben
und somit helles Tageslicht simulieren. Das

Ein Schlafentzug wirkt bei sehr vielen
Menschen mit depressiven Stérungen:
Etwa zwei Drittel der Betroffenen verspiirt
nach einer durchwachten Nacht am néchs-
ten Morgen eine deutliche Besserung. Aller-
dings hélt die stimmungsaufhellende Wir-
kung in aller Regel nicht langer als einen
Tag an. Warum Schlaflosigkeit die Stim-
mung hebt, ist noch nicht endgiiltig geklart.
Eine wichtige Rolle scheint das Ausblei-
ben des so genannten REM-Schlafes zu
spielen. Diese relativ leichte Schlafphase
tritt vorwiegend in den friihen Morgenstun-
den auf und ist durch schnelle Augenbewe-
gungen (englisch ,Rapid Eye Movements”,
kurz REM) sowie lebhafte Trdume gekenn-
zeichnet. In dieser Zeit verdndert sich
auch die Freisetzung von Botenstoffen im
Gehirn: Serotonin, bei Depressiven chnehin
nur in geringer Menge vorhanden, wird
abgebaut. Wird der REM-Schlaf aber ver-
hindert, kann Serotonin nicht abgebaut wer-
den—am nachsten Morgen bleibt das Stim-
mungstief aus.

Bei einer bestimmten Depressionsform kann
helles Licht dazu beitragen, die schwer-
miitige Stimmung zu vertreiben.

Licht, lautet eine géngige Theorie, stimu-
liert tiber die Netzhaut und den Sehnerv
Prozesse im Gehirn, etwa die Freisetzung
von Serotonin, das bei Menschen mit sai-
sonaler Depression in zu geringer Menge
ausgeschiittet wird.
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Die Elektrokrampftherapie kann
Patienten mit bedrohlichen und
schweren Depressionen helfen.

Elektrokrampftherapie

Die Elektrokrampftherapie (EKT) oder
.Elektroschockbehandlung” wurde erstmals
im Jahr 1938 von einem italienischen Psy-
chiater eingesetzt. Bis zur Entwicklung anti-
depressiver Medikamente hat sie sich als
die wirksamste Methode zur Behandlung
schwerer Depressionen erwiesen. Nach
wie vor gilt sie als unverzichtbar, umlebens-
bedrohliche und schwere Depressionen zu
behandeln, die auf kein Medikament und
keine andere Behandlungsmaglichkeit an-
sprechen. Nach den vorliegenden wissen-
schaftlichen Ergebnissen ist sie die derzeit
erfolgreichste Therapie fiir schwere typi-
sche Depressionen.

Die EKT ist eine Behandlung mit elektri-
schem Strom: Das Gehirn des Patienten
wird einem Stromstol3 von 70 bis 120 Watt
ausgesetzt. Es folgt ein Krampfanfall, der
die depressiven Symptome in etwa 90
Prozent der Félle lindert. Die Behandlung
erfolgt unter Vollnarkose, auBerdem erhalt
der Patient Medikamente, welche die Mus-
keln entspannen. Eine EKT wird in Deutsch-
land nur von spezialisierten Zentren und
in den meisten psychiatrischen Universi-
tatskliniken angeboten. Normalerweise be-
steht die EKT aus einer Serie von sechs bis
zwolf Behandlungen im Abstand von zwei
bis drei Tagen.

Der Wirkmechanismus der EKT ist noch
ungeklart. Bislang ist bekannt, dass sie die
Hindurchblutung, die bei einer schweren
Depression vermindert sein kann, verstérkt,
was moglicherweise antidepressiv wirkt.
Nachgewiesen wurde auch, dass kdrperei-
gene Eiweille, so genannte Neuropeptide,
im Gehirn verstérkt freigesetzt werden. Die-
sen Neuropeptiden wird ein beruhigender
Effekt zugeschrieben. Auch einige Neuro-
transmitter werden verstarkt ausgeschiit-
tet. AuBerdem erhoht sich die Rezeptor-
dichte fiir Neurotransmitter, die an der
Depression beteiligt sind. Das Zusammen-
spiel dieser Wirkweisen scheint fiir den
antidepressiven Effekt der EKT verantwort-
lich zu sein.




Transkranielle Magnetstimulation

Sport

Die transkranielle Magnetstimulation
(TMS) wird derzeit intensiv als mogliche
Alternative zur Elektrokrampfbehandlung
erforscht. Das erstmals im Jahr 1985 als
Diagnosemethode in die Neurologie einge-
fiihrte Verfahren ist schonender, weil es
ohne Narkose auskommt, keine Schmerzen
verursacht und nahezu nebenwirkungsfrei
ist. Bei der transkraniellen Magnetstimu-
lation (transkraniell = ,durch den Kopf*)
stimuliert ein Magnetfeld Nervenzellen
im Bereich der linken GroBhirnrinde, die
bei Depressiven weniger aktiv sind als
bei gesunden Menschen. Die mittlerweile
an mehreren hundert Patienten gepriifte
Behandlung dauert zwei bis drei Wochen
und ist nach den bisherigen Ergebnissen
gut vertréglich. Zur Routinebehandlung de-
pressiver Storungen steht die Magnetsti-
mulation allerdings noch nicht zur Verfii-
gung. Weitere Studien miissen die Wirk-
weise und die Verwendungsmadglichkeiten
der neuen Methoden erst noch genauer
abklaren.

In Versuchen mit Tieren wird derzeit bei-
spielsweise gepriift, ob die Magnetstimula-
tion maglicherweise deshalb bei Depressi-
onen wirkt, weil sie dhnliche neurochemi-
sche Verdnderungenim Gehirn bewirkt wie
Antidepressiva. Die Wissenschaftler nutzen
fiir diese Testreihen gezielt geziichtete
Ratten mit depressionsédhnlichen Sympto-
men sowie so genannte Knock-out-Mause,
bei denen bestimmte Gene auf gentechni-
schem Wege ausgeschaltet wurden.

Die Forschungsarbeiten der letzten 15
Jahre haben gezeigt, dass kdrperliche Akti-
vitdten leichte bis mittelschwere Depres-
sionen glinstig beeinflussen kénnen. Der
Vorteil istinshesondere dann nachweisbar,
wenn die korperliche Betétigung regelma-
Rig mindestens dreimal pro Woche — bes-
ser fiinfmal oder hdufiger — fiir mindestens
eine halbe Stunde erfolgt. Worauf die posi-
tiven Effekte der kérperlichen Ertlichtigung
beruhen, ist noch unklar. Vermutet wird,
dass regelmaBige korperliche Bewegung
den Chemiehaushalt des Gehirns grundle-
gend verdndert und die Produktion von kor-
pereigenen stimmungsaufhellenden Hormo-
nen (Endorphinen) anregt.
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Wie wirken antidepressive
Therapien?

Schnellere Medikamenten-
entwicklung

Um depressive Stérungen zu behandeln,
setzen Arzte unterschiedliche Verfahren
ein. Am héaufigsten sind die Therapie mit
Medikamenten (Antidepressiva) und psycho-
therapeutische Verfahren, hinzu kommen
Schlafentzug, die Elektrokrampftherapie
und neuerdings die transkranielle Magnet-
stimulation (siehe Kapitel 6, Seite 50). Alle
diese Verfahren sind wirksam — warum sie
aber wirken, ist nach wie vor weitgehend
unklar. Verschiedene Wissenschaftlergrup-
pen sind derzeit damit beschaftigt, die neu-
robiologischen Grundlagen zu kléren. lhr
Ziel ist es, die Wirkweise antidepressiver
Therapieformen besser zu verstehen und
— vor allem hinsichtlich eines schnelleren
Wirkeintritts — zu verbessern.

Mit den modernen Methoden der Arznei-
mittelforschung hoffen die Wissenschaftler,
neue Medikamente schneller entwickeln

zu konnen.

AuBBerdem hoffen die Wissenschaftler
iber die Erforschung der biologischen
Grundlagen Medikamente zu entwickeln,
die keine bloRen Varianten bereits existie-
render Antidepressiva sind, sondern auf
ganzlich neuen Wirkmechanismen beru-
hen. Ein Beispiel sind potenzielle Medika-
mente, welche die bei depressiven Men-
schen gestorte Stress-Hormon-Regulation
korrigieren (siehe Kapitel 5, Seite 32). Hierzu
nutzen die Wissenschaftler die derzeit
modernsten Methoden der Arzneimittel-
Entwicklung: Ist ein molekulares ,Ziel”
identifiziert, werden mit Hilfe neuartiger
Syntheseverfahren hergestellte Substanz-
bibliotheken durchmustert. AnschlieBend
wird in sehr schnell arbeitenden Testsys-
temen festgestellt, ob der entdeckte Stoff
dieses Ziel beeinflussen kann — beispiels-
weise den CRH1-Rezeptor. Auf Grund die-
ser rationalen Vorgehensweise, die nicht
mehr auf gliicklichen Zuféllen oder einem
zeitaufwendigen Versuch-und-Irrtum-Ver-
fahren beruht, kbnnen potenzielle Medika-
mente schneller gefunden und gezielter
weiterentwickelt werden.

Molekulare Ansatzpunkte

Um diese Ziele zu erreichen, ist es
notwendig, dass Grundlagenforscher eng
mit klinischen und anderen anwendungs-
orientierten Forschern zusammenarbeiten.
Molekular- und Zellbiologen erforschen bei-
spielsweise detailliert Signalmolekiile und
ihre Wege im Innern der Nervenzellen.
Besonders interessiert sind sie derzeit an
einem Eiweil (Protein) namens CREB. Es
istim Kern von Nervenzellen zu finden, die
etwas mit Ged&chtnisleistungen und Ler-
nen zu tun haben. CREB hat eine sehr wich-
tige Funktion: Es arbeitet als Transkriptions-
faktor, das heilt, es kann Gene anschalten.



Auf Grund verschiedener experimenteller
Hinweise nehmen die Wissenschaftler an,
dass dieses Molekiil auch in die neu-
ronale Stressverarbeitung und -regula-
tion eingebunden sein kdnnte. Kiirzlich
konnten sie tatsdchlich zum ersten Mal zei-
gen, dass Stress zu einer Aktivierung von
CREB in den Neuronen bestimmter Hirnare-
ale, etwa dem Mandelkern, fiihrt. AuBer-
dem konnten sie nachweisen, dass das
Ausmal’ der CREB-Aktivierung von Hormo-
nen beeinflusst wird, die eine wichtige
Rolle bei der Stressreaktion spielen. Anti-
depressiva kdnnten ihre Wirkung also mog-
licherweise auch iiber das CREB-Molekiil
entfalten. Die Wissenschaftler wollen jetzt
die Frage klaren, welche Gene von dem
aktivierten CREB-Transkriptionsfaktor ange-
schaltet werden und welche Genprodukte,
also Proteine, daraufhin in der Nervenzelle
entstehen.

Ein anderes Beispiel fiir Molekiile, die
im Innern der Nervenzelle Verdnderungen
bewirken, sind so genannte neuroaktive
Steroide. Als Transkriptionsfaktoren regu-
lierendiese Steroide das Ablesen der Gene,
auBerdem beeinflussen sie lonen-Kanile
in der Zell-Membran, die den Aktivitdtszu-
stand der Zelle verdndern. Antidepressiva
verdndern das Gleichgewicht dieser Stero-
ide im Gehirn. Derzeit wird untersucht, ob
auch die Wirkungen anderer antidepressi-
ver Verfahren — etwa die kurzfristige Bes-
serung der Symptome nach einem Schlaf-
entzug oder die Effekte der transkraniellen
Magnetstimulation — mit einem verédnder-
ten Gleichgewicht neuroaktiver Steroide
einhergehen.

Pharmakogenomik: Jedem Patienten
eine maBgeschneiderte Therapie?

Die heute angewandten Antidepressiva
wirken bei 70 bis 80 Prozent der Félle
innerhalb eines Zeitraumes von fiinf bis
acht Wochen. Warum aber 20 bis 30 Pro-
zent der Patienten erst viel spéter, selte-
ner oder gar nicht auf die Medikamente
ansprechen, kdnnen sich die Forscher der-
zeit nicht schliissig erkldren. Mdglicher-
weise beruht diese unterschiedliche Reak-
tionsweise auf individuellen genetischen
Unterschieden. Denn die Gene sind nicht
nur verantwortlich fiir unser Aussehen
oder unsere ,Neigung”, bestimmte Krank-
heiten zu entwickeln, — sie beeinflussen
auch die Wirkung von Arzneimitteln. Die
Genetiker nennen die genetischen Vielge-
staltigkeiten unter Individuen einer Popu-
lation ,,Polymorphismen®. Es handelt sich
— molekular betrachtet — um individuelle
Unterschiede der Basensequenz, also der
Reihenfolge der Bausteine (Basen), die sich
zu einem Gen zusammensetzen. Solche
Polymorphismen kdénnen beispielsweise
auch dariiber entscheiden, ob ein Arznei-
mittel langsam oder schnell durch die Stoff-
wechselwege des Organismus geschleust
wird, je nach dem wie gut und wie schnell
die dafiir zustdndigen Enyzme arbeiten. Und
genau dariiber entscheiden letztlich die
Gene, die fiir den Bau und die Funktions-
weise dieser Enyzme verantwortlich sind.

Das Paradebeispiel fiir Enzyme, die den
Stoffwechsel von Arzneimitteln beeinflus-
sen, isteine aus 30 Mitgliedern bestehende,
in der Leber vorkommende Enzymfamilie
namens ,Cytochrom P 450“. Dieses System
ist am Stoffwechsel von rund einem Vier-
tel der Arzneimittel beteiligt, darunter Psy-
chopharmaka. Polymorphismen der fiir das
Cytochrom-System zustédndigen Gene kdnn-
ten dazu fiihren, dass die Enzyme Psycho-
pharmaka entweder sehr langsam (die Psy-
chopharmaka wirken gut) oder besonders
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schnell abbauen und rasch iiber die Niere
aus dem Korper entfernen (die Psycho-
pharmaka wirken spét oder gar nicht). Der-
zeit sind die Wissenschaftler dabei, die
Cytochrom-Polymorphismen und ihre Be-
deutung fiir die Verstoffwechselung von
Psychopharmaka intensiv zu untersuchen.

Sollten sich genetische Unterschiede fiir
das Ansprechen auf eine Psychopharma-
ka-Therapie eindeutig bestimmen lassen,
kénnte es mdoglich werden, depressiven
Menschen eine auf die individuellen gene-
tischen Voraussetzungen ,malgeschnei-
derte” Therapie anzubieten. Die Zukunft
kdnnte so aussehen: Der Arzt entnimmt
seinem Patienten einen Tropfen Blut, iso-
liert das darin enthaltene Erbgut (die Des-
oxyribonukleinsdure, DNS) und traufelt sie
auf einen ,Genchip”, eine kleine gldserne
Platte, auf die zuvor bestimmte Gene auf-
gebracht wurden (siehe auch Info-Kasten
.Gen-Chips” auf Seite 37).

Denkbar ist es, den Genchip mit Erban-
lagen zu beschicken, die fiir die Unter-
schiede in der Verstoffwechselung eines
bestimmten Antidepressivums verantwort-
lich sind. Wenn sich Teile der DNS (also
bestimmte Gene), die aus dem Erbgut des
Patienten isoliert wurden, mit den auf dem
Chip befindlichen Genen verbinden, hielRe
das: Dieses Antidepressivum wird bei die-
sem Menschen weniger gut wirken, weil
seine individuelle Enyzmaustattung dafiir
sorgt, dass das Medikament schnell aus
dem Organismus ausgeschieden wird. Der
Arzt kénnte in diesem Fall auf ein anderes
Antidepressivum ausweichen, das besser
zu seinem Patienten passt. Noch ist das
Zukunftsmusik — die Erforschung von Poly-
morphismen kdnnte es eines Tages jedoch
mdglich machen, die fiir einen Patienten
am besten geeigneten Medikamente ohne
langwieriges Herumprobieren zu bestim-
men. Die friihzeitig wirksame Behandlung
hatte gerade fiir Depressionspatienten
enorme Vorteile.

-

Therapieerfolge voraussagen?

Trotz der verschiedenen Maglichkeiten,
depressive Stérungen zu behandeln, kénnen
die Symptome der Erkrankung bei einem Teil
der Patienten nurunzureichend, in einzelnen
Fallen kaum gebessert werden. Die Medizi-
ner sprechen von ,Therapieresistenz”. Auf
welches, wahrscheinlich sehr komplexe
Bedingungsgefiige diese Resistenz zuriick-
zufiihren ist, ist gegenwdrtig noch unbe-
kannt. Die Wissenschaftler priifen derzeit,
ob es bhiologische Marker gibt, anhand derer
friihzeitig vorausgesagt werden kdnnte,
wie wahrscheinlich der Erfolg oder Misser-
folg einer bestimmten Behandlung ist.

Zu den Zielen der Wissenschaftler zahlt
nicht nur, eine Therapieresistenz mit Hilfe
biologischer Marker friihzeitig zu erkennen.
Sie fahnden auch nach UnregelméRigkei-
ten in den Korperfunktionen (Prédiktoren),
die eindeutig auf eine Depression hindeu-
ten. Nach solchen Markern wird in Blut,
Urin, der Riickenmarksfliissigkeit oder in
der Haut gefahndet. AuBerdem kdnnen
die Gehirnstréme mit Hilfe eines Elektro-
enzephalogramms (EEG) gemessen und
Vergleiche mit Hilfe moderner bildgebender
Verfahren wie der Computer-, Magnetre-
sonanz- oder Positronen-Emissions-Tomo-
graphie angestellt werden. Als vielverspre-
chend gilt der so genannte Dexamethason-
Suppressions-Test (DST- oder Dex-Test). Er
misst Verdnderungen des Stress-Hormon-




spiegels im Blut, nachdem Dexamethason
— ein starkes Steroid-Hormon — verabreicht
wurde. Nicht bei allen Patienten kénnen
allerdings Veranderungen festgestellt wer-
den: Bei etwa der Hilfte der Patienten
mit einer schweren Depression féllt der
Test normal aus; umgekehrt kann der Test
Hormon-Auffélligkeiten aufzeigen, obwohl
keine Depression vorliegt.

Gefahrdung erkennen — die Behand-
lung leichter depressiver Storungen

Erst in den letzten Jahren wurde die
medizinische und gesundheitspolitische
Bedeutung leichter depressiver Stdrungen
erkannt. Solche ,minoren” oder ,subdia-
gnostischen” depressiven Syndrome sind
inshesondere in Hausarzt-Praxen sehr hau-
fige Krankheitsbilder. Sie bleiben jedoch
meist unerkannt und werden infolgedes-
sen auch nicht behandelt. Mittlerweile
ist jedoch bekannt, dass diese leichteren
Krankheitsbilder die Gefahr der Chronifizie-
rung in sich bergen, auRerdem gehen sie
im Laufe der Zeit hdufig in schwere depres-
sive Stérungen wie die Majore Depression
tiber. Es ist deshalb notwendig, auch leich-
tere Depressionen konsequent zu behan-
deln, um zu verhindern, dass sich die
Erkrankung verschlimmert.

Noch ungeklértist, welche Behandlungs-
methode den Patienten am besten und
schnellsten nutzt. Denn bislang gibt es
— verglichen mit den Studien, die sich
mit der Behandlung schwerer Depressio-
nen beschéftigen — nur wenige Untersu-
chungen zur optimalen Therapieform einer
minoren Depression: Sollte sie in erster
Linie mit Antidepressiva oder mit einer
Psychotherapie wie der Kognitiven Verhal-
tens- oder der Interpersonellen Psycho-
therapie oder mit einer Kombination aus
Pharmako- und Psychotherapie behandelt
werden?

DasZiel der Forschungsarbeitenist, Unter-
suchungsmethoden zu finden, mit denen
eine zuverlassige Diagnose auf Grund kor-
perlicher Verdnderungen gestellt werden
kann, die auf besondere Behandlungsmdg-
lichkeiten hinweisen oder Aufschluss dar-
iber geben, ob und wie ein Patient auf
bestimmte Behandlungsmethoden anspre-
chen wird.

Die wenigen, bislang vorlie-
genden Studien ergeben kein
einheitliches Bild. Einige Unter-
suchungen sprechen fiir einen
langfristig positiven Effekt der
kognitiven Verhaltenstherapie;
andere weisen daraufhin, dass
vor allem die Teilnahme an entsprechenden
Gruppenangeboten das Risiko, eine schwere
Depression zu entwickeln, erheblich reduzie-
ren kann. Die Ergebnisse neuer Studien zur
Behandlung von minoren Depressionen mit
Medikamenten stellen auBerdem die alte
Auffassungin Frage, wonach eine Pharmako-
therapie bei Patienten mit leichten depres-
siven Storung nicht wirksam sei: Moderne
Antidepressiva kdnnen den Studien nach
auch dieser Patientengruppe helfen.

Bedeutsam fiir den Erfolg einer Therapie
scheinen zudem die Motivation und die Vor-
liebe eines Patienten fiir eine bestimmte
Therapieart zu sein. Die Experten nennen
dies ,Passung”. Stehen — wie bei der
Behandlung depressiver Stérungen — meh-
rere Therapieformen zur Verfiigung, kénnte
es fiir den Patienten vorteilhaft sein, die
Behandlungsart mit der ausgeprédgtesten
Passung einzusetzen. Alle diese derzeit
noch offenen Fragen zur bestmdglichen
Therapie von Patienten mit leichten depres-
siven Storungen werden derzeit von ver-
schiedenen Arbeitsgruppen erforscht.

v

Weil leichte Depressionen
héufig chronifizieren, miissen
sie rechtzeitig erkannt und
behandelt werden.
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Suizide vermeiden

Der Suizid ist mit der Depression eng
verbunden: Die Zahl der Selbstmorde iiber-
steigt regelméRig die der jahrlichen Ver-
kehrstoten; die meisten Suizide werden von
depressiven Menschen veriibt. Den drama-
tischen Zahlen und den vielen damit ver-
bundenen menschlichen Tragddien steht
gegeniiber, dass das Thema in der Offent-
lichkeit erstaunlich wenig wahrgenommen
wird. Ein wichtiges Ziel der Depressions-
forschung ist es, Wege zu finden, um eine
Suizidgefdhrdung friihzeitig zu erkennen
und Suizide zu vermeiden (Suizidprévention).
Die Wissenschaftler verbinden dazu psy-
chosoziale mit biologischen Strategien.
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Eine psychosoziale Strategie ist heispiels-
weise, Krankenhausarzte, Hausarzte, Ange-
horige und das gesamte Umfeld der Patien-
ten stérker fiir das Problem drohender Sui-
zidalitdt zu sensibilisieren. Ein verbesserter
Wissenstransfer zwischen den verschiede-
nen Versorgungsebenen und eine starkere
Einbeziehung von Patienten, ihren Angehd-
rigen und der allgemeinen Offentlichkeit
ist das Ziel so genannter ,Awareness-Pro-
gramme” (englisch awareness = Bewusst-
sein), die auf Empfehlung der Weltgesund-
heitsorganisation schon in den spéten
achtziger und neunziger Jahren auf natio-
naler Ebene erfolgten. Beispiele sind das
~Depression Awareness, Recognition and
Treatment Program™ in den Vereinigten
Staaten (1988) oder die ,,Defeat Depression
Campaign” in GroRbritannien (1997).

Diese Programme gehen davon aus, dass
MaBnahmen, die gezielt bei der Primérver-
sorgung depressiver Menschen — also bei
den Hausdrzten — ansetzen, nicht nur die
Versorgung der Patienten, sondern auch die
Suizidalitat giinstig beeinflussen. Diese An-
nahme bestétigte in eindriicklicher Weise
die ,Gotland-Studie”, eine Mitte der achtzi-
ger Jahre vom Schwedischen Komitee zur
Pravention und Behandlung von Depressio-
nen aufder Insel Gotland begonnenen Initia-
tive. Den Allgemeinarzten der Insel wurde
ein spezielles Forthildungsprogramm ange-
boten, dessen Schwerpunkt die Suizidpré-
vention bei depressiven Patienten war. Das
Ergebnis nach Abschluss der Studie: Die
Anzahl der Suizide konnte um beinahe die
Hélfte reduziert werden.




Die Studie ergab noch weitere bemer-
kenswerte Ergebnisse: Es kam zu einer Ab-
nahme der Krankschreibungstage, die sta-
tiondren Aufnahmen wegen depressiver
Storungen sanken um ein Drittel, die Zeit,
die Patientenim Krankenhaus verbrachten,
verringerte sich, und es wurden weniger
Beruhigungsmittel verschrieben —dafiir hau-
figer Antidepressiva. Die Kosten fiir das
Schulungsprogramm betrugen lediglich 0,5
Prozentder eingesparten depressionsbeding-
ten Kosten. Diese Verdnderungen erwiesen
sich drei Jahre nach Beendigung des Schu-
lungsprogramms als riicklaufig, was die
Experten als Beleg dafiir deuteten, dass die
arztlichen ForthildungsmalBnahmen urséch-
lich mitden erzielten positiven Ergebnissen
zusammenhéngen.

Weitere Studien priiften andere MaBnah-
men zur Suizidprévention, beispielsweise
welchen konkreten Nutzen esfiir die Patien-
ten hat, mit medizinischen Einrichtungen
moglichstleicht Kontakt aufnehmen zu kon-
nen. Beispiele sind Notfalltelefone oder ein
spezieller Ausweis (,Green Card”), der ei-
nen schnelleren Zugang zur medizinischen
Versorgung ermdglicht. Die Priifung beider
MaRnahmen ergab eine deutliche Tendenz
zu weniger selbstschédigendem Handeln.

Auf den Erfahrungen dieser Studien baut
ein intensives Awareness-Programm auf,
das derzeit in der Region Niirnberg statt-
findet. Vorbild ist die Gotland-Studie: Die
wichtigsten Ansprechpartner sind die Haus-
adrzte. Angeboten werden mehrtégige Forthil-
dungsveranstaltungen, Informationsvideos,
eine ,Hotline”, iber die niedergelassene
Arzte bei Spezialisten Rat zu diagnostischen
und therapeutischen Fragen einholen
kdénnen, oder Qualitatszirkel fiir Hauséarzte.
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Im Unterschied zur Gotland-Studie werden
auch niedergelassene Fachéarzte, Patien-
ten, Angehdrige und die allgemeine Offent-
lichkeit mit speziellen Programmen ange-
sprochen, beispielsweise mit Artikelnin der
Fach-und Tagespresse oder mitKino-Spots.
Von diesem Ansatzpunkt auf mehreren,
sich iiberlagernden Ebenen erhoffen sich
die Wissenschaftler einen groReren Effekt
der einzelnen Préventionsstrategien.

—i
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Zu den biologischen Strategien zur Suizid-
pravention zahlt die Priifung von Arzneimit-
teln, die geeignet sein kdnnten, Selbstmor-
den vorzubeugen. Ein Beispiel ist Lithium.
Neue Studien haben ergeben, dass eine
regelmaRige Lithium-Gabe das Suizidrisiko
senken kann: Insgesamtliegen die Suizidra-
ten von Patienten, die Lithium einnehmen,
bei 1,3 — von Patienten ohne Lithium bei
7,3 pro 1000 Patientenjahre. Dies entspricht
einer Verringerung der Selbstmorde um 82
Prozent. Eine andere Studie untersuchte
den Einfluss von Lithium auf Suizidgedan-
ken innerhalb eines Zeitraumes von zehn
Jahren. Nach dieser Untersuchung liel8
sich die Zahl der Patienten, die von Sui-
zidgedanken gequalt wurden, mit Hilfe von
Lithium auf ein Fiinftel reduzieren.

Die Wissenschaftler priifen derzeit, ob
eine konsequente Behandlung mit Lithium
nicht nur dazu geeignet ist, das Wiederauf-
treten der Erkrankung, sondern auch Sui-
zide zu verhindern. Dies ist auch vor dem
Hintergrund der bisherigen Lithium-Ver-
schreibungspraxis interessant: In Deutsch-
land wurden 1991 nur 0,05 Prozent der
Bevdlkerung mit Lithium behandelt, obwohl
Lithium rechnerisch bei einem Prozent der
Bevdlkerung notwendig gewesen ware, um
einem Wiederauftreten der Erkrankung vor-
zubeugen.

Ebenso intensiv wie nach biologischen
Markern, die eine Depression oder eine
Therapieresistenz anzeigen, suchen die For-
scher nach spezifischen biologischen Mar-
kern fiir Suizidalitat. Sie kdnnten genutzt
werden, um Selbstmordgedanken und
Selbsttdtungen  vorzubeugen. Hinweise
darauf, dass es solche Suizid-Marker gibt,
erbrachten erstmals wissenschaftliche
Arbeiten aus den siebziger Jahren: Bei
Patienten mit besonders aggressiv ver-
laufenen Selbsttétungsversuchen fanden
sich charakteristische Verdnderungen des
Serotonin-Stoffwechsels.

Diesen Befund, wonach neurobiologische
Entsprechungen fiir suizidales Verhalten
tatséchlich existieren, bestétigten in den
letzten beiden Jahrzehnten weitere Studien.
Aufféllige Serotonin-Werte fanden die Wis-
senschaftler zwischenzeitlich nicht nur in
der Riickenmarksfliissigkeit, sondern auch
in den Blutplattchen — sie gelten als ,,Mo-
dellzellen” fiir Neuronen des Gehirns. Tryp-
tophan, ein Eiweil} im Blutplasma, scheint
bei besonders suizidgefahrdeten Patienten
vermindert zu sein.




Gibt es biochemische
.Selbstmord-Anzeiger”?

Derzeit priifen die Forscher, ob sich sol-
che Charakteristika als biologische Mar-
ker fiir die klinische Suizidpravention nut-
zen lassen. Auch nach hirnelektrischen
Verdnderungen wird gegenwartig intensiv
gesucht: Es gibt Hinweise darauf, dass
ein umschriebener Hirnbereich bei suizid-
gefdhrdeten Patienten iibersensibel auf
eine bestimmte Form der Reizung reagiert
(so genannte Lautstdrkeabhangigkeit akus-
tisch evozierter Potenziale). Auch diese
Verdnderung steht offenbar mit dem Neu-
rotransmitter Serotonin in Verbindung.

Neben dem Serotonin-Stoffwechsel prii-
fen die Wissenschaftler derzeit, ob sich
das Hypothalamus-Hypophysen-Nebennie-
renrinden-System (HPA-System) vor einem
Suizidversuch charakteristisch verandert.
Anlass fiir diese Untersuchungen sind auf-
fallige Befunde, die Mitte der neunziger
Jahre bekannt wurden: Bei Selbstmord-
opfern fanden sich Zeichen dafiir, dass das
HPA-System chronisch lberaktiv ist. Bei
den Verstorbenen fand sich beispielsweise
héufig eine vergrolRerte Nebennierenrinde,
was auf eine i{ibermaBige Stresshormon-
Produktion hindeutet. In der Riickenmarks-
fliissigkeit war die Konzentration des Cor-
ticotropin-freisetzenden Hormons (CRH)
erhoht, in bestimmten Hirnarealen war die
Anzahl der Rezeptoren fiir Hormone verrin-
gert, die an der Stressregulation beteiligt
sind. Moglicherweise kénnen solche hor-
monellen Anderungen als Suizid-Marker
dienen. Auch mit Hilfe des Dexamethason-
Suppressionstests ermittelte kdrperliche
Verdnderungen werden zur Zeit auf ihre
Eignung als potentielle , Selbstmord-Anzei-
ger” getestet. Molekulargenetische Unter-
suchungen ergdnzendie Suche nach Suizid-
Markern. Sie sollen feststellen, ob es eine
genetische Belastung fiir suizidales Verhal-
ten gibt.

Zu den jiingsten ,Verddchtigen” zdhlen
Verdanderungen im Lipid-(Fett-)Stoffwech-
sel. Der wissenschaftliche Hintergrund:
Studien, die ermitteln sollten, wie Herzer-
krankungen am besten vorgebeugt werden
kann, erbrachten in den neunziger Jahren
das unerwartete Ergebnis, dass ein niedri-
ger Cholesterinspiegel (Cholesterin ist ein
Fett, das in der Nahrung und im Blut vor-
kommt) mit einem erhéhten Selbstmord-
risiko einhergeht. Folgestudien bestétigten
den iiberraschenden Befund: Akut suizid-
gefahrdete Patienten haben einen deutlich
erniedrigten Cholesterinspiegel; mit steigen-
dem Cholesterinspiegel nimmt das Risiko
ab, einen Suizid zu begehen.

Wie Cholesterinmangel und Suizidgefahr-
dungzusammenhédngen wird derzeitintensiv
erforscht. Erste detaillierte Untersuchungen
deuten auch hier auf eine Beziehung zum
Serotonin-Stoffwechsel hin: Es scheint, als
wiirde Cholesterin die Funktion von Neu-
ronen, die mit dem Neurotransmitter Sero-
tonin arbeiten (serotonerge Neuronen),
beeinflussen: Je niedriger der Cholesterin-
spiegel, desto niedriger ist die Aktivitédt
serotonerger Neuronen. Dies wiederum
geht mit einer erhéhten Neigung zu selbst-
verletzendem Verhalten einher. Mdglicher-
weise entfaltet Cholesterin — es ist ein
wichtiger Baustein der Zellmembran — die-
sen Effekt liber eine verdnderte Zusammen-
setzung von Lipiden und Rezeptoren in der
Membran der Nervenzellen.

VersuchemitTierenuntermauerndie Hypo-
these vom Cholesterinspiegel als ,bioche-
mischem Suizid-Index”: Die Wissenschaftler
verordneten Affen eine Diat, welche den Blut-
Cholesterinspiegel der Tiere senkte. Wie
nachfolgende Untersuchungen ergaben, ver-
minderte die Cholesterinsenkung die Akti-
vitdt von Neuronen, die Serotonin als Uber-
tragerstoff nutzen. Das Resultat: Die Affen
zeigten im Vergleich zu ihren biochemisch
L~normalen” Artgenossen eine deutlich gro-
Bere Tendenz, sich selbst zu verletzen.
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Mehr Wissen: mehr Verstiandnis

Depressionen sind nicht nur fiir die Men-
schen, die an ihnen leiden, eine lebensver-
gédllende Qual. Auch Familienangehorige,
Freunde, Nachbarn und Arbeitskollegen
werden von der schweren seelischen
Erkrankung belastet — und in die Pflicht
genommen. Denn der depressive Mensch
selbst ist kaum in der Lage, seine Krank-
heit friihzeitig zu erkennen und ihr aktiv
entgegenzutreten. Seinem sozialen Umfeld
kommt hier eine verantwortungsvolle Auf-
gabe zu: Aufmerksames Beobachten, Ver-
stehen und Versténdnis konnen entschei-
dend dazu beitragen, den Leidensweg des
Erkrankten zu verkiirzen. Denn friihzeitig
diagnostiziertund konsequentangegangen,
kdnnen heute viele Depressionen dauer-
haft geheilt und Krankheitszeiten verrin-
gert werden. Dies setzt voraus, dass die
Depression und das Wissen um die Erkran-
kung mehr als bisher in das Bewusstsein
der Offentlichkeit riicken.

Eine bessere Aufkldrung ist auch des-
halb von Bedeutung, weil die Depression
auch heute noch eine psychische Stérung
ist, die Menschen sich und anderen nicht
gerne eingestehen. In einer erfolgs-, leis-
tungs- und zunehmend spalorientierten
Gesellschaft ,hat man keine Depressio-
nen”. Sie gelten als ,Schwéche”; depres-
sive Menschen werden gemieden, weil sie
an die Widrigkeiten, Unverstandlichkeiten,
Probleme und Bedrohungen des Lebens
und der Welt erinnern. Diese Einstellung
beruht auf mangelnder Sachkenntnis und
macht den Betroffenen das Leben zusétz-
lich schwer. Auch hier kann das direkte
soziale Umfeld dazu beitragen, Vorurteile
und Missverstandnisse abzubauen. Ubri-
gens: Einige Philosophen denken, dass
Depressive die einzig wahren Realisten
sind. Sie sehen die Welt so, wie sie ist
— und mit diesem Blick kann man eben nur
sehr schwer leben.

~Wahrend meiner Krankheit war
ich iiberzeugt gewesen, dass die
Zeit nicht mehr fortschritte, so dass
die quéalende Angst endlos schien.
Auch jetzt geschieht etwas mit
meinem Zeithegriff (...).

Ich schaue auf meine Uhr. Die Zeit
hat ihren vertrauten Gang wieder

aufgenommen.”

(Piet C. Kuiper,
nach seiner Genesung)



Conrad Felixmiiller (1897-1977):
.Regen (Arbeitsloser) Klotzsche”, 1926.
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ANHANG

Eine Krankheit — viele
Namen: prominente
Depressive

Wilhelm Busch

Gottfried Benn

Hans Christian Andersen

Emil von Behring

Schriftsteller

Wissenschaftler

Hans Christian Andersen
Honoré de Balzac
Charles Baudelaire
Gottfried Benn

Georg Biichner

Wilhelm Busch

Charles Dickens

Fjodor Dostojewski
Johann Wolfgang von Goethe
Maxim Gorki

Ernest Hemingway
Thomas Mann

William Shakespeare
Oskar Wilde

Virginia Woolf

Emile Zola

Charles Robert Darwin ﬁ

Emil von Behring
Marie Curie

Charles Darwin
Sigmund Freud

Galileo Galilei
Johannes Kepler

Carl von Linné

Johann Gregor Mendel
Maria Montessori
Louis Pasteur

Ignaz Semmelweis

Politiker

Otto von Bismarck
Gajus Julius César
Winston Churchill
Oliver Cromwell
Benjamin Disraeli
Heinrich VIII.
Wiladimir lljitsch Lenin
Ludwig XIV.

Otto von Bismarck
Maria Theresia

Klemens Fiirst von Metternich

Benjamin Disraeli

3

Sir Winston Churchill



Philosophen

Komponisten

Franz Liszt

Karl Jaspers
Immanuel Kant

Karl Marx

Jean Paul Sartre
Arthur Schopenhauer

Ludwig Wittgenstein

Maler

Paul Cézanne
Albrecht Diirer

Caspar David Friedrich
Paul Gauguin

Vincent van Gogh
Francisco Goya

Hans Holbein d.J.
Wassily Kandinsky
Alfred Kubin

Edouard Manet
Amadeo Modigliani
Edvard Munch

Pablo Picasso
Auguste Renoir
Wilhelm Tischbein
Henri Toulouse-Lautrec

Leonardo da Vinci

Paul Cézanne

Edouard Manet

Wassily Kandinsky

Georges Bizet

Johannes Brahms

Anton Bruckner

Fréderic Chopin

Georg Friedrich Handel
Paul Hindemith

Franz Liszt

Felix Mendelssohn-Bartholdy
Giacomo Meyerbeer
Wolfgang Amadeus Mozart
Giacomo Puccini

Maurice Ravel

Max Reger

Franz Schubert

Robert Schumann

Bedrich Smetana

Peter lljitsch Tschaikowski

Richard Wagner

Edvard Munch

Paul Hindemith

Anton Bruckner

Peter lljitsch Tschaikowski

Auguste Renoir

- Max Reger

= Johannes Brahms

Richard Wagner




Glossar

Acetylcholin

Acetylcholin-Esterase

Agonist

Amygdala (Mandelkern)

Antagonist

Aufmerksamkeit

Axon

Bahn

Barbiturate

Benzodiazepine

Computertomographie (CT)

Ein Botenstoff (Neurotransmitter), der von den Endigun-
gen (Synapsen) bestimmter Nervenzellen freigesetzt
wird.

Ein Eiwei (Protein), das als Enzym arbeitet und den
Botenstoff Acetylcholin inaktiviert, in dem es ihn in
Acetat und Cholin aufspaltet. Ohne den Botenstoff
kann ein Signal nicht von einer Nervenzelle zur nachs-
ten weitergeleitet werden.

Ein Wirkstoff, der die Wirkung von bestimmten Boten-
stoffen des Nervensystems nachahmt.

Eine umgrenzte Ansammlung von Nervenzellen in be-
stimmten Bezirken der GroBhirnhélften. Diese Region
ist mit anderen Hirnregionen (Hypothalamus, Hippo-
campus, Thalamus) verbunden. Die Amygdala ist Teil
des so genannten limbischen Systems, das moglicher-
weise der Sitz der Emotionen ist. Aufgabe der Amyg-
dala ist es, vegetative und hormonelle Reaktionen in
Verbindung mit emotionalen Zustédnden zu koordinie-
ren. Wird der Mandelkern elektrisch gereizt, kbnnen
emotionale und kdrperliche Reaktionen wie Angst,
Wut, Entspannung oder Ruhe provoziert werden.

Ein Wirkstoff, der die Effekte eines bestimmten Signal-
molekiils hemmt oder diesem entgegenwirkt.

Die Konzentration auf eine bestimmte Person, ein
bestimmtes Objekt der Umwelt oder ein Ereignis unter
Ausblendung anderer dullerer Reize. Die Aufmerk-
samkeit ist eine Grundlage des Bewusstseins.

Der Teil einer Nervenzelle (Neuron), der dem Zell-
kérper (Soma) entspringt, iber seine gesamte Lange
einen gleichbleibenden Durchmesser hat und mit
einem Endkdpfchen, der Synapse, endet.

Eine Nervenfaser-Verbindung zwischen verschiede-
nen Regionen des zentralen Nervensystems.

Eine Klasse von Psychopharmaka mit beruhigender
Wirkung. Sie binden an bestimmte Aufnahmestationen
(GABA-Rezeptoren) einer nachgeschalteten Nerven-
zelle und hemmen die Signaliibertragung.

Eine Klasse angstldsender Psychopharmaka.
Ein computergestiitztes Rontgenverfahren, das Veran-

derungen der Gewebe aufzeigt, die mit der herkommli-
chen Rontgenmethode nicht entdeckt werden kénnen.



Dendrit

DNA (Desoxyribonukleinsaure)

Elektroenzephalogramm (EEG)

Hormone

Limbisches System

Magnetenzephalographie

Magnetresonanztomographie

Neuroleptika

Neurologie

Neuron

Das signalaufnehmende Element der meisten Nerven-
zellen.

Die in den Chromosomen im Kern jeder Zelle enthal-
tene Erbsubstanz. In der DNA sind die Informationen
niedergeschrieben, die die Zelle braucht, um Proteine
(Eiweile) herzustellen.

Die Aufzeichnung der von Gehirnzellen ausgehenden
elektrischen Potenzialschwankungen an der Kopfhaut.
Bei bestimmten Erkrankungen verdndern sich die Hirn-
stromkurven.

Korpereigene Wirkstoffe, die Lebensvorgange bioche-
misch steuern und zumeistvon Hormondriisen gebildet
und {iber das Blut im Organismus verbreitet werden.

Die Nervenzellen dieses Systems bilden komplexe
Schaltkreise, die eine wichtige Rolle spielen beim Ler-
nen, bei Gedachtnisleistungen und bei Emotionen.

Ein Verfahren, mit dem schwache Magnetfelder ge-
messen werden, die von der elektrischen Aktivitédt
der Nervenzellen verursacht werden. Dies erlaubt
Riickschliisse auf den Ort und den Zeitverlauf einer
Nervenzellaktivitat.

Computergestiitztes bildgebendes Verfahren, mit dem
man in das lebende Gehirn gleichsam hineinblicken
kann.

Untergruppe der Psychopharmaka.

Gebiet der Medizin, das sich mit dem gesunden und
kranken Nervensystem und der Motorik beschaftigt.
Die klinische Neurologie befasst sich mit dem Erken-
nen und Behandeln von Stérungen, die nicht in erster
Linie geistige Prozesse betreffen. Im Unterschied zur
Neurologie befasst sich die Psychiatrie mit Stérungen
des Gehirns, die pimér geistige Prozesse betreffen.

Eine der beiden Zellklassen des Nervensystems (die
andere Zellklasse sind die Gliazellen). Neuronen sind
die Basis-Einheiten zur Ubertragung von Signalen im
Nervensystem. Ein typisches Neuron bildet rund 1000
Synapsen und empféngt noch weit mehr synaptische
Eingdnge. Die Besonderheit von Nervenzellen, die sie
unter allen anderen Zellen auszeichnet, ist ihre einzig-
artige Fahigkeit, schnell und tiber groRe Entfernungen
mit hoher Prézision miteinander zu kommunizieren.



Neurotransmitter

Positronen-Emissions-
Tomographie (PET)

Psychiatrie

Psychologie

Psychopharmaka

Psychoneuroimmunologie

Psychotherapie

Rezeptor

Serotonin

Synapse

Synaptischer Spalt

Eine chemische Substanz, die von einer vorgeschalte-
ten (prasynaptischen) Nervenzelle an ihrer Synapse
ausgeschiittet wird, an Aufnahmestationen (Rezepto-
ren) der nachgeschalteten (postsynaptischen) Nerven-
zelle bindet und so den lonenfluss durch die Membran
der postsynaptischen Zelle verandert.

Ein bildgebendes Verfahren, das Vorgange im leben-
den Hirn sichtbar machen kann.

Gebiet der Medizin, das sich mit geistigen Stérungen
und Verhaltensstérungen des Menschen beschiftigt.

Die Lehre vom Erleben und Verhalten des Menschen
in Bezug auf sich selbst sowie auf Personen, Ereig-
nisse und Objekte der Umwelt.

Substanzen, die dazu geeignet sind, Stimmungslagen
und Gefiihle therapeutisch zu beeinflussen.

Ein Forschungsgebiet, das die Wechselwirkungen zwi-
schen Psyche, Nerven und Immunsystem untersucht.
Ein wichtiges Thema ist beispielsweise, wie anhalten-
der Stress Kdrper und Psyche belastet und Krankhei-
ten verursacht.

Die Therapie von seelischen und psychosomatischen
Storungen mit Hilfe psychologischer Methoden.

Ein spezialisiertes Eiweil3-Molekiilin der Membran von
Zellen, das chemische Substanzen, zum Beispiel (im
Falle der Nervenzellen) Neurotransmitter, aufnimmt.

Ein Neurotransmitter, der bei Depressionen, Schlaf
und der Regulation der Kérpertemperatur eine Rolle
spielt.

Eine knopfartige Verdickung der Nervenzelle, die auf
die Kommunikation zwischen zwei Nervenzellen oder
einer Nerven- und einer Muskelzelle spezialisiert ist.
Es gibt chemische Synapsen — sie schiitten Neuro-
transmitter aus, die den Erregungszustand der nach-
folgenden Zelle beeinflussen — und elektrische Synap-
sen, bei denen der Strom (er wird bei Nervenzellen
von positv und negativ geladenen lonen getragen)
direkt von der vorgeschalteten in die nachgeschal-
tete Nervenzelle flieRt.

Eine winzige Liicke zwischen der vorgeschalteten
(prasynaptischen) und nachgeschalteten (postsynap-
tischen) Nervenzelle.



Synaptisches Endkdpfchen

Zellkorper (Soma)

Zentralnervensystem (ZNS)

Zirkadianer Rhythmus

Ein sehr versténdlich geschriebenes und
durchdachtes Buch, das Betroffene und
Angehdrige umfassend {iber die Ursachen,
die Diagnose und Therapie depressiver
Storungen informiert, auch aktuelle For-
schungsfragen einbezieht und wichtige
Kontaktstellen nennt.

Der beklemmende Erfahrungsbericht
eines hollandischen Psychiaters, der selbst
an einer schweren Depression erkrankt
war (die im Text genannten Zitate von Piet
Kuiper sind diesem Buch entnommen).

Ein Buch fiir Betroffene und Angehdrige,
das ausfiihrlich und versténdlich depres-
sive Storungen und ihre Behandlungsmdg-
lichkeiten beschreibt.

Knopfartige Verdickung am Axonende, aus der die
Neurotransmitter ausgeschiittet werden.

Das Stoffwechselzentrum der Nervenzelle. Aus dem
Zellkdrper entspringen zwei Typen von Nervenzell-
fortsdtzen, das Axon und die Dendriten. Beide leiten
elektrische Signale weiter.

Es umfasst das Gehirn und das Riickenmark.

Eine biologische Aktivitét, etwa Schlafen, die in regel-
maRigen Zeitabstanden auftritt.

Informatives Buch zweier amerikanischer
Psychiater, das Fragen zur Depression
detailliert unter Einbeziehung neuerer
wissenschaftlicher Erkenntnisse
beantwortet.

Internetadresse:

Die Homepage des Kompetenz-Netz-
werkes , Depression, Suizidalitat” will
Betroffene, Angehdrige und Interessierte
ansprechen und den Dialog {iber die
Krankheit Depression fordern.

Zum Weiterlesen
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