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1. Einleitung
Martin Hatzinger

Die Lebenserwartung steigt weltweit: der Anteil an tiber 65jahrigen Personen in der Weltbevélkerung
betragt zurzeit ca. 11%, in gewissen Gesellschaften erreicht er bereits mehr als 30%. Auch in der
Schweiz zeigt die Alterspyramide diese Tendenz, zurzeit (Bundesamt fiir Statistik 2015) 18% an der
Gesamtbevélkerung. Dabei zeigen sich regionale Unterschiede von 15 bis knapp 22%. Fir die psychi-
sche Gesundheit bedeutet dies nicht nur eine Zunahme von neurodegenerativen Erkrankungen, wie
z.B. der Alzheimerdemenz, sondern vor allem auch von Depressionen. Depression als haufigste psy-
chische Erkrankung steht auch bei tiber 65-jahrigen an erster Stelle. Deshalb haben diverse Fachor-
ganisationen, wie die World Psychiatric Association (WPA), oder auch Aktionsprogramme zur Praven-
tion - wie das Bundnis gegen Depression - grossere Initiativen lanciert, um nicht nur Fachpersonen,
sondern auch die Offentlichkeit, sowie die Patienten selbst und inre Angehérige in entsprechende Auf-
klarungsprogramme einzubinden. So wird z.B. auf allen Ebenen vermittelt, dass die Depression viele
Gesichter hat, alle betreffen kann und behandelbar ist. Die Erkrankung zeigt nicht nur eine grosse
Auswirkung auf die Betroffenen, sondern auch auf ihre Angehdrigen und angesichts ihrer Pravalenzra-
ten auf die Gesellschaft insgesamt.

Eine klinische Expertengruppe bestehend aus Vertretern der Schweizerischen Gesellschaft fur Alters-
psychiatrie und -psychotherapie (SGAP), der Schweizerischen Gesellschaft flr Biologische Psychiat-
rie (SGBP), der Schweizerischen Gesellschaft fur Angst und Depression (SGAD), des Schweizeri-
schen Berufsverbands der Pflegefachfrauen und Pflegefachmanner (SBK) und der Schweizerischen
Fachgesellschaft fir Gerontopsychologie (SFGP) haben die vorligenden Empfehlungen fir den Klini-
schen Alltag vorbereitet. Diese Behandlungsempfehlungen sollen dazu dienen, insbesondere den
Fachpersonen das Wissen Uber die aktuelle Evidenz von Diagnostik und Therapie zur Verfigung zu
stellen und damit zur frihzeitigen Erkennung und evidenzbasierten Behandlung von Depressionen in
der alteren Bevolkerung beizutragen.

2. Epidemiologie
Egemen Savaskan

Depressive Erkrankungen gehdren neben Demenz zu den wichtigsten psychischen Stérungen im Al-
ter (1, 2). Mit einer Pravalenz bis zu 25% ist die Depression sogar die haufigste psychiatrische Diag-
nose (1-4). Die hochste Pravalenz beobachtet man bei alteren Menschen, die in Institutionen leben.
In der Literatur wird im Alter zwischen Major Depression und ,subsyndromaler (subklinischer) Depres-
sion“ unterschieden, weil viele altere Personen affektive Symptome aufweisen, die nicht den Schwe-
regrad einer Major Depression erreichen. In der Berliner Altersstudie wurde gezeigt, dass bei alteren
Menschen zwischen 70 und 100 Jahren nur 4.8% eine depressive Episode nach DSM-III-R-Kriterien
aufweisen, wahrend bis zu 26.9% depressive Symptome mit Krankheitswert zeigen, die zu Einschran-
kungen im Alltag fuhren (5). Eine Metaanalyse ergab eine Punkt-Pravalenz von 7.2% fir eine Major
Depression und eine Pravalenz von 17.1% fiir klinisch relevante depressive Symptome bei Uber 75-
jahrigen (6). Vor allem altere Menschen mit funktionellen Einschrankungen und beginnenden kogniti-
ven Stérungen sind betroffen (7). Die affektiven Symptome schranken die Alltagsfahigkeiten der Be-
troffenen zusatzlich ein.

Gemass Schweizerischer Gesundheitsbefragung (SGB) leiden 5.2% der Schweizer Bevolkerung unter
einer Major Depression (8). Zusétzlich geben ein Finftel der Bevélkerung an, in den letzten Wochen
vor der Befragung depressive Symptome gehabt zu haben. Wahrend sich bei starkeren Depressions-
symptomen weder klare Geschlechter- und Altersunterschiede zeigen, klagen Frauen und Personen
im Alter von Uber 65 Jahren haufiger tGber leichtere Depressionssymptome (8). Die Pravalenz fir
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leichtere depressive Symptome steigt bei tiber 75-jahrigen bis zu 31.2% wahrend sie bei jungen Per-
sonen bei 14.4% liegt. Die Pravalenz der schweren Depressionssymptome bleibt aber bei 15- bis
Uber 75-jahrigen ziemlich konstant zwischen 2.7 und 3.2%.

Frauen sind von der Adoleszenz bis zum hdheren Lebensalter insgesamt starker betroffen. 29.2% der
Frauen Uber 65 klagen Uber leichte depressive Symptome und 2.7% Uber mittel bis schwere depres-
sive Symptome wahrend diese Zahlen fiir Manner bei 23.3% und 2.4% liegen. Es bestehen starke Zu-
sammenhange zwischen Depression und geringem Bildungsstand, Verlust von festen Bindungen und
sozialer Isolierung. Beim hoheren Lebensalter, korperlichen Beschwerden und haufigen Einsamkeits-
gefuhlen sind depressive Symptome wahrscheinlicher. Personen in landlichen Gegenden sind weni-
ger betroffen als stadtische Gebiete. Es wird empfohlen wegen ihrer grossen Anzahl, volkswirtschaftli-
cher Bedeutung und ihrer guten Integrationsprognose zukuinftig die Gesundheitspolitik und psychiatri-
sche Versorgung auf die Personen mit subklinischer Depression zu fokussieren.

Referenzen:

1. Hautzinger M. Depression im Alter. 1.Aufl. Weinheim, Beltz, S13-14, 2000.
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im Alter-Empfehlungen aus Internationalen Leitlinien und aktueller Literatur. Fortschr Neurol
Psychiatr; 83: 381-391, 2015.

3. Ernst C. Epidemiologie depressiver Storungen im Alter. In: Radebold H, Hirsch HD u.a. (Hrsg)
Depressionen im Alter. Darmstadt, Steinkopf, S2-11, 1997.

4. Haupt M, Gutzmann H, Wolter D. Psychische Stérungen im héheren Lebensalter. In: Moller
HJ, Laux G, Kapfhammer HP (Hrsg). Psychiatrie, Psychosomatik, Psychotherapie. Band 2:
Spezielle Psychiatrie. 4.Aufl. Berlin, Springer, S1444-1465, 2011.

5. Linden M, Kurtz G, Baltes MM et al. Depression bei Hochbetagten. Ergebnisse der Berliner
Altersstudie. Nervenarzt, 69:27-37, 1998.
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7. Weyerer S, Eifflaender-Gorfer S, Koéhler L et al. Prevalence and risk factors for depression in
non-demented primary care attenders aged 75 years and older. J Affect Disord, 111 : 153-
163, 2008.
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3. Diagnostik und Differenzialdiagnostik
Urs Mosimann

3.1 Diagnostik der Depression im Alter

Die Diagnostik in der S3 Leitlinie Depression [1] und im vorliegenden Konsensus Depression im héhe-
ren Lebensalter basieren auf ICD-10 [2]. Die diagnostischen Kriterien der Depression nach ICD-10 be-
ricksichtigen das Lebensalter nicht — deshalb sind die diagnostischen Kriterien fur &ltere und jungere
Erkrankte die gleichen. Es besteht kein kausaler Zusammenhang zwischen dem Alterungsprozess
und der Depression, obwohl dies manchmal stipuliert wird. Friihere Klassifikationen, wie jene der al-
tersassoziierten Involutionsdepression nach Kraepelin [3], werden in den neuen Klassifikationssyste-
men nicht mehr bertcksichtigt.

Die Diagnose eines depressiven Syndroms nach ICD-10 [2] grindet auf einer Querschnitts- (Beurtei-
lung der Haupt- und Zusatzsymptome; Schweregradbestimmung) und einer Verlaufsbeurteilung
(Dauer der Symptome, anhaltende oder episodische Verlaufsform, einzelne oder rezidivierende Episo-
den, unipolarer oder bipolarer Verlauf). Die Anzahl der Symptome in der Querschnittsbeurteilung be-
stimmen den Schweregrad der aktuellen Episode. Die Hauptsymptome (depressive, gedriickte Stim-
mung; Interessenverlust und Freudlosigkeit; Verminderung des Antriebs und erhdhte Ermudbarkeit)
und die Zusatzsymptome (verminderte Konzentration und Aufmerksamkeit; vermindertes Selbstwert-
gefuhl und Selbstvertrauen; Schuldgefiihle und Gefiihle der Wertlosigkeit; negative und pessimisti-
sche Zukunftsperspektiven; Suizidgedanken, erfolgte Selbstverletzung oder Suizidhandlungen; Schlaf-
stérungen und verminderter Appetit) werden in der Anamnese oder in der Fremdanamnese erhoben.

Haupt- und Nebensymptome miissen wahrend 14 Tagen bestehen, damit die Kriterien fiir eine de-
pressive Episode erfillt sind. Fir eine leichte und mittelgradige Episode miissen mindestens 2 Haupt-
symptome wéahrend mindestens 2 Wochen bestehen (bei einer schweren Episode 3 Hauptsymptome).
Fur leichte Episoden werden 2 Zusatzsymptome gefordert; fir mittelgradige Episoden 3-4 Zusatz-
symptome und fur schwere Episoden mehr als 4 Zusatzsymptome. Bei einer leichten bzw. mittelgradi-
gen Episode wird ferner unterschieden, ob ein somatisches Syndrom besteht. Die Merkmale eines so-
matischen Syndroms sind [2]: Interessenverlust flir angenehme Aktivitaten; mangelnde Fahigkeit, auf
freudige Ereignisse emotional zu reagieren; frihmorgendliches Erwachen; Morgentief; psychomotori-
sche Hemmung oder Agitiertheit; Appetit-; Gewichts-; oder Libidoverlust. Fir ein somatisches Syn-
drom mussen mindestens 4 der genannten Symptome bestehen.

Bei schweren Episoden kénnen psychotische Symptome bestehen. Haufige Wahnthemen im Kontext
einer schweren Depression sind die Verstindigung und die Verarmung. Weitere mdgliche Wahninhalte
sind hypochondrischer Wahn (Uberzeugung, unheilbar krank zu sein), nihilistischem Wahn (die wahn-
hafte Uberzeugung, innerlich bereits tot und/oder in einem Totenreich zu sein) oder der Verkleine-
rungswahn (Gewissheit, kérperlich zu schrumpfen). Die Ubergange zwischen depressiv verzerrtem
Denken, uberwertigen Ideen und depressivem Wahn sind, abhangig vom Schweregrad der depressi-
ven Episode, fliessend. Zum wahnhaften Erleben kénnen auch Halluzinationen dazukommen. Bei psy-
chotischen Depressionen sind dies meist akustische oder olfaktorische Halluzinationen mit oder ohne
psychomotorische Hemmung oder Stupor. Psychomotorische Hemmung oder Agitiertheit finden sich
auch bei leichten bis mittelgradigen depressiven Episoden (gehemmte bzw. agitierte Depression). Es
fehlen jedoch diagnostische Tools, um die psychomotorische Aktivierung bei Depression zu quantifi-
zieren [4].

Fur die Depression im Kontext von einer Alzheimer-Erkrankung wurden eigene diagnostische Kriterien

vorgeschlagen [5]. Sie haben sich jedoch im klinischen Alltag wenig durchgesetzt. Die Kriterien beto-
nen bei dieser Differentialdiagnostik die Veranderung von Appetit und Schlaf, der soziale Riickzug,
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sowie die fehlende Freude an Sozialkontakten oder Alltagsaktivitditsprogrammen. Im klinischen Alltag
kénnen diese Fragen vor allem bei Konsilien in Alters- und Pflegeheimen hilfreich sein. Eine weitere
Schwierigkeit bei der Komorbiditat Demenz und Depression ist die Unterscheidung zwischen Depres-
sion und Apathie. In einer grésseren Studie von Benoit und Kollegen [6] waren die Hauptkriterien der
Depression bei AlzheimerErkrankung (rasche Ermudbarkeit; keine positive Reaktion auf Sozialkon-
takte; psychomotorische Hemmung bzw. Agitation), wahrend dem die Kernsymptome der Apathie Ein-
schréankungen im zielgerichteten Denken, in den zielgerichteten Emotionen oder Handlungen waren.
Apathie und Depression schliessen sich keineswegs aus, denn 40% der 734 Studienteilnehmer hatten
beides und dadurch einen deutlich erhdhten Pflegebedarf bzw. Bedarf an sozialer Unterstiitzung. Die
Zusammenhange zwischen Depression und Demenz werden im Kapitel 5.1 ausfihrlich besprochen.

Falls es in der Vorgeschichte mindestens eine depressive Vorepisode gibt, handelt es sich um eine
rezidivierende Depression; bei einer manischen Episode in der Vorgeschichte wird die Depression im
Rahmen einer bipolaren Stérung beurteilt. Der Schweregrad der Manie bestimmt, ob von einer bipolar
I (mit schwerer manischen Vorepisode) oder bipolar Il Erkrankung (submanische Vorepisode) vorliegt.
Die Verlaufsbeurteilung ist fir die Wahl und Dauer einer antidepressiven Therapie, die Indikationsstel-
lung einer Rezidivprophylaxe und fur die Prognose wichtig. In der Vorgeschichte bleiben insbesondere
hypomanische Episoden (im Rahmen einer Bipolar-11-Stérung) unerkannt. Rezidivierende depressive
oder bipolare Stérungen werden altersbedingt nicht asymptomatisch [7].

Bei den meisten Erkrankten mit bipolaren Erkrankungen beginnt die Erkrankung vor dem flinfzigsten
Lebensjahr. Selten manifestiert sich eine bipolare Erkrankung erstmals nach dem 60. Lebensjahr. Bei
spatem Krankheitsbeginn ist die Prognose einer Bipolar | Erkrankung in der Regel gunstig [8]. Prog-
nostische Unterschiede bei Bipolar Il Erkrankungen mit frihem respektive spatem Krankheitsbeginn
konnten nicht gefunden werden [9, 10]. Bei den bipolaren Stérungen mit spatem Beginn sind sekun-
dare Formen (z.B. Manie im Kontext einer anderen somatischen Erkrankung), oder strukturelle Veran-
derungen in der weissen Substanz haufiger als bei Erkrankungen mit frihem Krankheitsbeginn [11,
12]. Méglicherweise finden sich deshalb, auch wahrend der Remission, bei Senioren mit bipolaren Er-
krankungen mit spatem Krankheitsbeginn mehr kognitive Defizite und mehr extrapyramidale Symp-
tome [13].

Das Ruckfallrisiko bei bipolaren Erkrankungen ist zirka zweimal haufiger als bei unipolaren Depressio-
nen [7]. Die Prognose der unipolaren Depression hangt von der Anzahl der Vorepisoden und von der
Remissionsdauer ab [14, 15]. Im Vergleich zu jingeren Patienten ist das Rickfallrisiko der Depression
bei &lteren Erkrankten moglicherweise hoher [15]. Angstliche Begleitsymptome bei dlteren Menschen
mit Depression sind haufig, doch meistens ist die Unterscheidung Depression oder Angststérung auf-
grund der Kernsymptome mdoglich. Die Diagnose Angst und depressive Stérung gemischt (ICD-10: F
41.2) sollte zurlickhaltend eingesetzt werden, ausschliesslich wenn die diagnostischen Kriterien weder
fur eine Angststérung noch fir eine depressive Episode qualifizieren.

Im Kontext von schweren Belastungen finden sich auch bei Senioren Anpassungsstérungen mit de-
pressiven oder @ngstlichen Symptomen. Im hdheren Lebensalter handelt es sich dabei insbesondere
um Reaktionen auf schwere korperliche Erkrankungen oder Trauerreaktionen nach Partnerverlust. Die
Abgrenzung zwischen der Trauer und der Depression ist nicht immer einfach, da sich die beiden nicht
ausschliessen. Einige Trauernde d.h. ca. 15-20% entwickeln eine Depression im Kontext von einer
Trauerreaktion (pathologische Trauer oder ,post-loss” Depression) [16]. Anhaltende subsyndromale
depressive Stérungen, die langer als 2 Jahre dauern, werden Dysthymie genannt. Sie ist im Alter we-
nig untersucht [17] und mdglicherweise mehr mit somatischen Beschwerden und weniger mit psychi-
atrischen Komorbiditaten assoziiert als bei jingeren Patienten [18, 19].
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3.2 Besonderheiten der klinischen Manifestation der Depression im Alter

Subsyndromale und leichte depressive Episoden sind im héheren Lebensalter haufiger, schwere de-
pressive Episoden etwa gleich haufig wie bei jiingeren Patienten. Die klinische Manifestation der De-
pression wird durch die somatischen Komorbiditaten beeinflusst [siehe Kapitel 5]. Depressionen wer-
den auch im hoheren Lebensalter unterdiagnostiziert [20], weil die Erkrankten oder die Behandler die
Depression nicht als solche erkennen [21]. Zudem gibt es Unterschiede in der klinischen Manifesta-
tion, welche das Erkennen der Depression erschweren. Die Hauptsymptome der Depression (z.B. die
Klagen Uber Traurigkeit) werden bei alteren Menschen oft weniger deutlich ausgedrickt [22], oder sie
sind durch psychiatrische [23] oder somatische Komorbiditaten maskiert [24-26]. Manchmal steht aus
der Sicht der Betroffenen oder der Behandler auch die somatische Erkrankung im Vordergrund [27,
28]. Einige Erkrankte verneinen explizit depressiv zu sein. Sie schreiben die Symptome (Schlafstérung
oder kognitive Beeintrachtigung) dem Alterungsprozess zu oder sie vermuten eine somatische Erkran-
kung als Ursache fir die Beschwerden (z.B. Globusgefihl, funktionelle kardiale Stérungen, Schmer-
zen, Konstipation). Die somatischen Beschwerden im Kontext einer unerkannten (d.h. larvierten) De-
pression sind oft der vordergriindige Anlass fir eine Hausarzt-Konsultation [21]. Eine weitere Beson-
derheit der Depression im Alter ist das hohe Suizidrisiko, insbesondere bei sozial isolierten Mannern
mit chronischen somatischen Ko-morbiditaten [29]. Die Suizidalitat im Kontext der Depression wird
aufgrund der Bedeutung in einem separaten Abschnitt besprochen [siehe Kapitel 3.3 und fiir die The-
rapie der Suzidalitat Kapitel 8].

Kognitive Beeintrachtigungen treten im Kontext einer depressiven Episode bei Senioren auf [30] und
bessern nur teilweise wéahrend der Remission [31, 32]. In zwei Metaanalysen finden sich Hinweise da-
fur, dass Depressionen in friiheren Lebensphasen das Risiko fur eine Demenz erhéhen [33, 34]. De-
pressionen kénnen Prodrom oder Erstmanifestation einer neurodegenerativen Erkrankung sein [35].
Schliesslich sind depressive Episoden auch im Verlauf von neurodegenerativen Erkrankungen haufig
[36] insbesondere im Verlauf der Lewy Koérperchen Demenz oder der Parkinson Demenz [37]. Der alte
Begriff der Pseudodemenz sollte nicht mehr verwendet werden, da er den komplexen Zusammenhéan-
gen zwischen Depression und neurodegenerativen Erkrankungen nicht gerecht wird; gegentuber Er-
krankten und Angehdrigen schwierig zu vermitteln ist und zu Missverstandnissen fiihren kann. Die Zu-
sammenhange zwischen Demenz und Depression sind komplex und werden an anderer Stelle einge-
hend besprochen [siehe Kapiteln 5.1, 5.2 und 5.3]. In ICD-10 [2] wird unter dem Begriff organische de-
pressive Stérung (ICD-10: F06.3) ein kausaler Zusammenhang zwischen einer somatischen oder neu-
rologischen Erkrankung und einer Depression stipuliert (z.B. Depression als Folge eines Schlaganfalls
im limbischen System; oder Depression im Kontext einer Schilddriisendysfunktion). Diese diagnosti-
sche Entitat wird selten verwendet, obwohl Komorbiditaten haufig sind, die Kausalitdten bei multimor-
biden Menschen schwierig, jedoch nachweisbar sind. Meistens sind es komplexe bio-psychosoziale
Interaktionen, welche eine depressive Entwicklung beglnstigen [siehe Kapitel 6].

3.3 Suizidalitat

Ein sehr wichtiges Thema im Kontext der Depression bei alteren Menschen ist die Beurteilung der Su-
izidalitat [38], die Pravention von Suizidversuchen [39] und die Behandlung der suizidalen &lteren de-
pressiven Menschen [40] (All diese Themenbereiche werden hier und spéater unter Kapitel 8 ausfihr-
lich diskuitiert). Die Untersuchung der Vorgeschichte nach Suizidversuchen oder Suiziden zeigt, dass
die Mehrheit der Betroffenen an einer psychischen Erkrankung, insbesondere einer Depression, gelit-
ten haben: Bei 54-87% der Senioren, welche Suizide begangen haben, findet sich im Zeitraum des
Suizidversuches, bzw. des Suizides eine depressive Episode [41]. Leider wird bei einigen Menschen
die Diagnose Depression erst nach dem Suizidversuch, bzw. Suizid gestellt [42], andere sind bereits
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vor dem Suizidversuch bzw. Suizid antidepressiv behandelt und es kommt trotzdem zum Suizidver-
such bzw. einem Suizid [43]. Einzelne Symptome der Depression, z.B. die Insomnie, tragen moglich-
erweise erheblich zur Suizidalitat bei [44]. Bei anderen Symptomen z.B. der Psychose konnten diese
Zusammenhange nicht gezeigt werden [45].

Eine Einschatzung der Suizidalitat gehoért zur Exploration jedes Menschen mit Depression. Depression
ist ein erheblicher Risikofaktor fiir Suizid. Die Suizidrate steigt im Alter, d.h. nach dem 70. Lebensjahr,
deutlich an und das grésste Suizidrisiko findet sich bei &lteren Mannern. Im Vergleich zu jingeren
Menschen machen altere Menschen weniger Suizidversuche, daftir mehr Suizide [46]. Das Suizidri-
siko ist bei alteren Mannern etwa 20mal héher als bei jungen Frauen. Die Suizidrate bei Uber 85-jahri-
gen Méannern ist etwa doppelt so hoch wie im nationalen Durchschnitt und Mé&nner sterben etwa zwei-
mal mehr an Suizid als Frauen [47]. Die terminale Entschiedenheit fiir einen Suizid driickt sich mog-
licherweise in der Wahl der Suizidmethode aus (z.B. Erhangen, Erdrosseln, Gebrauch von Schuss-
waffen) oder, bei alteren Frauen, Suizid durch Ertrinken [48]. Im Vergleich zu jingeren Menschen ist
die Medikamentenintoxikation im Alter seltener. Begiinstigt wird die hohe Mortalitat im Kontext von Su-
iziden auch durch die grossere korperliche Vulnerabilitat des alteren Menschen.

In der Suizidforschung sind Risikofaktoren, die zur Suizidalitat beitragen, gut untersucht worden [49-
52]. Zu diesen Risikofaktoren gehoéren unter anderem das Lebensalter; das mannliche Geschlecht;
Suizidversuche in der Vorgeschichte; Suizidhandlungen im Umfeld des Betroffenen; psychische
Komorbiditaten (insbesondere Depression und Suchterkrankungen); die somatischen Komorbiditaten
[53] und deren Folgen wie Schmerzen [54] oder Einschrankungen der Alltagsfunktionen oder der Au-
tonomie [55]. Schliesslich beglnstigen Lebensereignisse (z.B. der Partnerverlust); soziale Isolation;
fehlende soziale Unterstiitzung; das Gefuihl der Hilf-, der Perspektiven- oder Hoffnungslosigkeit und
die Verfligbarkeit der Suizidmethoden im eigenen Haushalt (z.B. Schusswaffe) das Suizidrisiko. Sol-
che Risikofaktoren kénnen bei der Einschatzung des chronischen Suizidrisikos hilfreich sein, jedoch
helfen die Risikofaktoren wenig zur Einschatzung der akuten Suizidalitat. Einige Erklarungsmodelle
berlicksichtigen diese Risikofaktoren und begriinden so den multifaktoriellen Kontext der Suizidalitat,
unter der Berucksichtigung der autobiographischen, medizinischen, psychologischen und sozial-ge-
sellschaftlichen Bedingungen des Suizids. Neben den Risikofaktoren, die zur Suizidalitat beitragen,
sollen auch Faktoren erfragt werden, welche im Leben halten [56]. Hier werden von den Betroffenen
oft der Ehepartner, die Kinder und der Glaube, Zukunftsperspektiven, sowie die Scham ,Suizid ist Ver-
sagen® genannt.

In der 6ffentlichen Diskussion besteht eine Tendenz, Suizide im Alter als Bilanzsuizide zu akzeptieren.
Seit 2008 werden in den Schweizer Todesstatistiken die assistierten Suizide nicht mehr unter Suiziden
klassifiziert, sondern der Krankheit zugeschrieben, welche zum assistierten Suizid beigetragen hat
[47]. Dies muss bei der Interpretation der schweizerischen Suizidstatistiken beriicksichtigt werden um
nicht falsche Schliisse (z.B. Abnahme der Suizide durch erfolgreiche Suizidpravention) zu ziehen. As-
sistierte Suizide haben zum Teil die gleichen Risikofaktoren wie Suizide — es gibt jedoch Geschlechts-
unterschiede: terminal kranke Frauen mit guter Ausbildung bevorzugen assistierte Suizide, wahrend
dem bei den Mannern die Suizide Uberwiegen [57]. Gleichzeitig gibt es eine o6ffentliche Diskussion, ob
assistierte Suizide ausschliesslich im Kontext einer terminalen Erkrankung bei urteilsfahigen Men-
schen durchgefihrt werden dirfen, oder ob Alter alleine als Zulassung zum assistierten Suizid gelten
darf. Diese Fragestellungen werden von Betroffenen oder Angehérigen an die Arzteschaft getragen
[58] und in dieser letztlich ethischen Diskussion kénnen die Richtlinien Betreuung am Lebensende [59]
der Schweizerischen Akademie der Medizinischen Wissenschaften (SAMW) hilfreich sein.
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4. Untersuchungsinstrumente
Nicole Rach

Bei der Erfassung einer depressiven Symptomatik bei é@lteren Menschen kann es zu einer Konfundie-
rung mit Symptomen einer somatischen oder hirnorganischen Erkrankung [1,2,3] oder aber mit solchen
einer unerwiinschten Wirkung von Medikamenten kommen [4,5]. Zudem kdnnen Sinneseinschrankun-
gen eine Erfassung behindern, und bei kognitiven Einschrankungen kénnen verbale Probleme oder
beeintrachtigte Selbstreflexion ein falsches Bild erzeugen [2]. Im Alter sind oft andere Akzentuierun-
gen eines depressiven Syndroms beobachtbar als im Vergleich mit Jiingeren. So bestehen z.B. eine
starke vegetative Symptomatik, diffuse Angst, mehr Klagen tber objektivierbare somatische Beschwer-
den als Uber depressive Stimmung und auch oft ausgepragte depressionsbedingte kognitive Beein-
trachtigungen [1,6,7]. Allerdings gibt es auch einzelne Autoren, die auf weniger grosse Unterschiede in
der Symptomprasentation von jiingeren und alteren hinweisen [8].

Aus diesen Sachverhalten folgt, dass einerseits Erfassungsinstrumente speziell fiir Altere entwickelt
wurden und andererseits solche fir Erwachsene verschiedenen Alters auf deren Einsatz fur Altere
gepruft werden mussen, nicht zuletzt hinsichtlich ausreichend differenzierter Altersnormen. Dabei darf
nicht vergessen werden, dass ein Screening nicht die differenzierte Diagnosestellung einer affektiven
Storung erlaubt.

Einige der verbreitetsten Erfassungsinstrumente fir Depression, die sich in Praxis oder Forschung mit
Menschen im héheren Lebensalter bewéhrt haben, sind in Abbildung 1 zu sehen.

Abb. 1: Erfassungsinstrumente fir Depression im Alter nach Einsatzschwerpunkt

Altere Per- | Erwachsene | HA-Praxen/ | Demenz-

sonen allgemein Spital kranke
Selbst-beurtei- | GDS BDI Il BDI-FS
lung DIA-S CES-D/ADS GHQ-12
HADS-D
B-PHQ

Fremd-beurtei- HAMD CSDD

lung MADRS DMAS

4.1 Selbstbeurteilung

Das erste spezifisch fiir depressive Altere entwickelte Screeninginstrument ist die Geriatrische De-
pressionsskala (GDS) [9,10]. Dieser weit verbreitete und in viele Sprachen Ubersetzte Fragebogen exis-
tiert in einer Langversion mit 30 Items, aber wird haufig in einer Version mit 15 Fragen eingesetzt [8,10].
Daneben gibt es noch kiirzere Versionen mit zwischen vier bis zehn Items [12-14]. Heidenblut und Zank
[15] bewerten diese Versionen bezlglich Validierung als problematisch. Zwei weitere Versionen des
GDS wurden entwickelt, um den Lebenskontext von Altersheimbewohnern zu beriicksichtigen [16,17].
Zu den Vorteilen der GDS gehort die 6konomische Durchfiihrung und Auswertung und die mindliche
Vorgabe. Zudem macht er eine Aussage zum Schweregrad der depressiven Symptomatik, und er wird
als wenig beeinflusst von kdrperlichen und vegetativen Einschréankungen beschrieben [11]. Allerdings
sind auch hier Fragen vorhanden, die mit somatischen Erkrankungen konfundieren kdénnen, wie z.B.
.FUhlen sie sich voll Energie?” [15]. Die Validitat des deutschen GDS-15 wurde auch bei Altersheimbe-
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wohnern als sehr gut erfasst, allerdings war sie héher fiir depressive Episoden als fiir nur leichte De-
pressivitat [18]. Obwohl die GDS auch bei leichten kognitiven Stérungen eingesetzt wird, scheinen in
diesem Kontext schlechtere Sensitivitdtswerte aufzutreten [19]. Der Einsatz der GDS bei Spitalpatienten
wird in Reviews unterschiedlich glnstig eingeordnet und muss somit als inkonsistent beschrieben wer-
den [20,21].

Im deutschen Sprachraum bekannt ist die Depression im Alter-Skala (DIA-S) [22,23,24]. Sie orientiert
sich an den Depressionskriterien des ICD-10. Die Autorinnen berichten Uber eine gute Validitat. Ein
Vorteil ist auch hier die 6konomische Anwendung und Auswertung mit einfachen Ja-Nein Antworten.
Items mit starkem Bezugs zur korperlichen oder kognitiven Gesundheit oder zum Wohnsetting wurden
weggelassen bzw. umformuliert. So wird z.B. mehr die Motivation als die Energie oder mehr Entspan-
nung anstatt Schlafqualitat erfragt. In einer neueren Studie bei stationdren geriatrischen Patienten
konnte eine Uberlegenheit der DIA-S gegeniiber GDS-15 festgestellt werden [15].

Unter den Screenings fur Erwachsene unterschiedlichen Alters ist das Beck-Depressions-Inventar-
II (BDI-II) [25] auch bei alteren Personen international weit verbreitet und existiert in einer deutschen
Fassung [26]. Im Unterschied zur Originalversion des BDI [27], lehnt sich der BDI Il an die DSM-IV
Kriterien fir Major Depression an [26]. Es wurden zwei kdrperbezogene Items und eine arbeitsbezogene
Frage eliminiert [28], was flr die Population der betagten Menschen gunstig ist. Eine Normierung far
Gesunde und Depressive liegt vor, jedoch wurde auf altersgetrennte Normen verzichtet. Herzberg und
Goldschmidt [29] kritisieren die Reprasentativitat der verwendeten deutschen Stichproben.in der Kurz-
form des BDI, dem BDI-FS [30], wurden somatische Kriterien einer depressiven Episode weitgehend
ausgeklammert in Hinblick auf Personen mit somatischen Grunderkrankungen. Eine Uberprufung der
Reliabilitat und Validitat im deutschen Sprachraum erwies sich als zufriedenstellend [31].

Ein haufig eingesetztes Instrument zur Depressionserfassung ist die Center for Epidemiological Studies
Depression Scale (CES-D) [32]. Auch dieser Selbstbeurteilungsbogen ist in mehrere Sprachen uber-
setzt und liegt in einer deutschen Fassung vor, die sich allerdings Allgemeine Depressionsskala (ADS)
[33,34] nennt. Uberpriifung der Gutekriterien an &lteren Deutschen ergaben mit amerikanischen Befun-
den uberwiegend vergleichbare Werte. Und auch bei korperlich und kognitiv beeintréachtigten Personen
wurden ausreichend hohe Reliabilitat und Validitat festgestellt [35]. Eine Kurzform ist vorhanden, in der
somatische Symptome weniger im Vordergrund stehen [33]. Hautzinger und Meyer [36] berichten, dass
die ADS eher mit Dysthymie als mit einer depressiven Episode zu korrelieren scheint, und sie sich auch
bei alteren Personen bewahrt hat.

Das Besondere der Depressionserfassung bei Spitalpatienten oder im hausérztlichen Setting ist,
dass solche Skalen durch medizinisches Personal ohne spezifisch psychiatrisches Hintergrundwissen
angewendet werden kénnen. Zudem muss mit komplexen korperlichen und oft kognitiven Problemen
bei den zu untersuchenden Personen gerechnet werden [15]. Ein hier typischerweise eingesetztes In-
strument ist der General Health Questionnaire (GHQ) [37], der in viele Sprachen Ubersetzter Fragebo-
gen zur Selbstbeurteilung des psychischen Befindens in der allgemeinmedizinischen Primarversorgung.
Fur die Kurzversion mit zwolf Fragen (GHQ-12) [38] wurden somatikbezogene Items herausgestrichen.
Der GHQ wird als 6konomisch und in verschiedenem kulturellem Kontext einsetzbar bewertete. Er fo-
kussiert inshesondere auf Abweichungen von Ublicher, gewohnter Befindlichkeit einer Person auf einer
vierstufigen Antwortskala. Allerdings geht es um das kleinste gemeinsame Vielfache verschiedener psy-
chiatrischer Syndrome und nicht nur um Depression [39]. Goldberg et al. [40] kamen zum Ergebnis,
dass Alter und Bildungsstand keinen signifikanten Einfluss nehmen auf die Validitat des GHQ-12.
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Die deutsche Version [41] der Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS-D) [42] dient der Erfas-
sung von Angst und Depression bei Patienten und Patientinnen zwischen 15 und 90 Jahren mit kérper-
lichen Erkrankungen oder Beschwerden. In diesem in viele Sprachen lbersetzten Selbstbeurteilungs-
verfahren werden bewusst nur die psychischen Aspekte von Angst und Depression erfragt, um die Kon-
fundierung mit somatischer Komorbiditat zu vermeiden. Schwere psychopathologische Symptome wer-
den ausgeklammert, hingegen aber leichte Auspragung psychischer Symptome bewusst erfasst. Es
liegen Altersnormen vor fiir eine gesunde Stichprobe, sowie fiir eine kardiologische Patientengruppe
[41].

Der Brief Patient Health Questionnaire (B-PHQ) ist eine Kurzversion des Prime-MD Patient Health
Questionnaire (PHQ) [43,44], welcher in Anlehnung an Kriterien des DSM in der Primérversorgung die
Erfassung von psychiatrischen Stérungen erlauben soll. Wird der B-PHQ in seiner kiirzesten Version
verwendet, d.h. nur eine Seite des Fragebogens, so kénnen depressive Episoden, gering gradige de-
pressive Stérung und Paniksyndrom erfasst werden [43]. Allerdings sind auch hier Fragen zu Verande-
rungen von Konzentration, Energie, Schlaf und Appetit eingeschlossen, welche atiologisch nicht
zwangslaufig mit Depressivitat zusammenhangen missen.

4.2 Fremdbeurteilung

Bei der weit verbreiteten Hamilton Depressions-Skala (HAMD) [45] fur Erwachsene unterschiedli-
chen Alters Uberwiegen somatische und motorische Syndromanteile, wahrend motivationale, affektive
und kognitive Symptome wenig bertcksichtigt sind. Der Einsatz der HAMD bei alteren Personen muss
aufgrund des Schwerpunktes korperlicher Symptome iiberlegt geschehen. Fiir die deutsche Uberset-
zung der HAMD [46] gibt es Normen fiir Personen zwischen 18-80 Jahre [11].

Die Montgomery and Asberg Depression Ratings Scale (MADRS) [47] wird ebenfalls bei Jingeren und
Alteren eingesetzt. Eine Validierungsstudie dieser Fremdbeurteilungsskala fur diese letztere Alters-
gruppe liegt vor [48]. Es existiert auch eine deutsche Version mit entsprechenden Angaben zu Giitekri-
terien fUr diesen Sprachraum [49]. Normen liegen zu dieser Skala nicht vor, aber auch hier ist eine
Graduierung des Ausmasses der depressiven Symptomatik méglich. Die Fremdbeurteilung findet durch
Interview und Verhaltensbeobachtung statt.

Eine spezielle Herausforderung stellen Depressionsscreenings fiir demenzkranke Menschen dar.
Oft wird bei leichter Demenz die GDS oder DIAS eingesetzt aufgrund ihrer vergleichsweise einfachen
Frage- und Antwortmdglichkeiten. Ein speziell fir Personen mit Demenzerkrankung entwickelter Frage-
bogen ist die Cornell-Skala fir Depressionen bei Demenz (CSDD) [50]. Auf der Basis von Verhaltens-
beobachtungen und Interviews mit der erkrankten Person und ihren Bezugspersonen findet eine Ein-
schatzung des Patienten oder der Patientin statt. Eine deutsche Version stammt von Herrmann et al.
[51].

Die Dementia Mood Assessment Scale (DMAS) [52,53] ist eine Fremdbeurteilung des Schweregrades
depressiver Symptome bei demenzkranken Personen. Die Anwendung ist bei leicht- bis mittelgradigen
Demenzen empfohlen, jedoch nicht mehr bei weiter fortgeschrittener hirnorganischer Erkrankung. Die
DMAS basiert auf der HAMD, wobei vor allem kérperbezogene Items weggelassen wurden und einige
andere Iltems umformuliert oder weiter differenziert wurden [11].

Version 2019 16



Schweizerische Gesellschaft fur Alterspsychiatrie und -psychotherapie
Société Suisse de Psychiatrie et Psychothérapie de la Personne Agée
Societa Svizzera di Psichiatria e Psicoterapia degli Anziani

Referenzen:

10

11

12

13

14

15

16

17

18

19

20

Fischer JD: Depressionen im Alter: Erkennen und Behandeln. Notfall Hausarztmed 2008; 34:
310-319.
Olin JT, Katz IR, Alexopoulos GS, et al.: Provisional diagnostic criteria for depression of alzheimer
disease. Am J Geratr Psychiatry 2002; 10: 125-128.
Gauggel S, Schmidt A, Didié M: Kérperliche Beschwerden und deren Einfluss auf die Erfassung
depressiver Stérungen bei jingeren und alteren Menschen. Z Gerontol Psychol Psychiat 1994; 7:
203-210.
Heidbreder M, Dominiak P: Therapie mit Antipsychotika und Antidepressiva. In: Lemmer B, Brune
K (Hrsg.). Pharmakotherapie: Klinische Pharmakologie. 14. Aufl. Heidelberg; Springer: 2010. 81-
103.
Harter M, Bermejo |, Komarahadi F, et al.. Diagnose und Therapie depressiver Erkrankungen. In:
Harter M, Mermejo I, Niebling W. (Hrsg.). Praxismanual Depression: Diagnostik und Therapie er-
folgreich umsetzen. KéIn; Deutscher Arzte-Verlag: 2007, 7-38.
Ismail Z, Fischer C, McCall WV: What characterizes late-life depression? Psychiatr Clin North Am
2013; 36: 483-496.
Munk K. Late-life Depression: also a field for psychotherapists! Part one. Nord Psychol 2007; 59:
7-26.

Hegeman J, Kok R, van der Mast R, et al.: Phenomenology of depression in older compared with
younger adults: meta-analysis. Br J Psychiatry 2012; 200: 275-281.
Gauggel S, Birkner B: Validitat und Reliabilitét einer deutschen Version der Geriatrischen Depres-
sionsskala. Z Klin Psychol 1999; 28: 18-27.
Yesavage JA, Brink TL, et al.: Development and validation of a geriatric depression screening
scale: A preliminary report. J Psychiatr Res 1983; 39: 37-39.
Collegium Internationale Psychiatriae Scalarum (Hrsg.). Internationale Skalen fir Psychiatrie. 6.
Aufl. Gottingen; Beltz-Test: 2015.
Goring H, Baldwin R, Marriott A, Pratt H, Roberts C: Validation of short screening tests for depres-
sion and cognitive impairment in older medically ill inpatients. Int J Geriatr Psychiatry 2004; 19:
465-471.
Kenny Weeks S, McGann PE, King Michaels T, Penninx BWJH: Comparing various short-form
geriatric depression scales leads to the GDS-5/15. J Nurs Scholarsh 2003; 35: 133-137.
Shah A, Phongsathorn V, Bielawska C, Katona C: Screening for depression among geriatric inpa-
tients with short versions of the Geriatric Depression Scale. Int J Geriatr Psychiatry 1996; 11: 915-
918.
Heidenblut S, Zank S. Screening for depression with the depression in old age scale (DIA-S) and
the geriatric depression scale (GDS-15). Diagnostic accuracy in a geriatric inpatient setting. Gero-
Psych 2014; 27: 41-49.
Jongenelis K, Gerritsen DL, Pot AM, et al.: Construction and validation of a patient- and userf-
riendly nursing home version of the geriatric depression scale. Int J Geriatr Psychiatry 2007; 22:
837-842.
Sutcliffe C, Cordingley L, Burns A, et al.: A new version of the geriatric depression scale for nurs-
ing and residential home populations: the geriatric depression scale (residential) (GDS-12R). Int
Psychogeriatr 2000; 12: 173-181.
Allgaier AK, Kramer D, Mergl R, et al.: Validitat der Geriatrischen Depressionsskala bei Altenheim-
bewohnern: Vergleich von GDS-15, GDS-8 und GDS-4. Psychiatr Prax 2011; 38: 280—286.
Kafonek S, Ettinger W, Roca R, et al.: Instruments for screening for depression and dementia in a
long-term care facility. J Am Geriatr Soc 1989; 37: 29-34.
Wancata J, Alexandrowicz R, Marquart B, et al.: The criterion validity of the geriatric depression
scale.: a systematic review. Acta Psychiatr Scand 2006; 114: 398—-410.

Version 2019 17



Schweizerische Gesellschaft fur Alterspsychiatrie und -psychotherapie
Société Suisse de Psychiatrie et Psychothérapie de la Personne Agée
Societa Svizzera di Psichiatria e Psicoterapia degli Anziani

21

22

23

24
25

26

27

28

29

30

31

32

33

34

35

36

37

38

39

40

41

42

43

44

45

Incalzi RA, Cesari M, Pedone C, Carbonin PU: Construct validity of the 15-item geriatric depres-
sion scale in older medical inpatients. J Geriatr Psychiatry Neurol 2003; 16: 23-27.

Heidenblut S. Depressionsdiagnostik bei geriatrischen Patienten. Die Entwicklung der Depression-
im-Alter-Skala (DIA-S). PhD thesis. Universitat zu Kéln: 2012. http://kups.ub.uni-koeln.de/5080/
Heidenblut S, Zank S: Entwicklung eines neuen Depressionsscreenings fur den Einsatz in der
Geriatrie. Z Gerontol Geriatr 2010; 43: 170-176.
https://www.hf.uni-koeln.de/data/gerontologie/File/DIA-Skala.pdf

Beck AT, Steer RA. Beck depression inventory Il: manual. San Antonio; The Psychological Corpo-
ration: 1998.

Hautzinger M, Keller F, Kiihne C. BDI-Il: Beck Depressions-Inventar. Frankfurt; Harcourt Verlag:
2006.

Beck AT, Ward CH, Mendelson M, et al.: An inventory for measuring depression. Arch Gen Psy-
chiatry 1961; 4: 561-571.

Kihner C, Burger C, Keller F, Hautzinger M: Reliabilitat und Validitat des revidierten Beck-Depres-
sionsinventars (BDI-I1): Befunde aus deutschsprachigen Stichproben. Nervenarzt 2007; 78: 651—
656.

Herzberg PY, Goldschmidt S: TBS-TK Rezension: Beck Depressions-Inventar (BDI-11): Revision.
Report Psychologie 2008; 6: 301-302

Aaron T, Beck, Gregory K, et al.: Beck-Depressions-Inventar-FS (BDI-FS): Manual. Deutsche Be-
arbeitung von Soéren Kliem & Elmar Brahler. Frankfurt; Pearson Assessment: 2013.

Kliem S, MoRle T, Zenger M, Brahler E: Reliability and validity of the beck depression inventory-
fast screen for medical patients in the general German population. J Aff Dis 2014;156: 236-239.
Radloff LS: The CES-D scale: a self-report depression scale for research in the general popula-
tion. Appl Psychol Meas 1977; 1: 385-401.

Hautzinger M, Bailer H: Allgemeine Depressionsskala (ADS). Goéttingen; Beltz Test Gesellschaft:
1993.

Hautzinger M: Die CES-D Skala. Ein Depressionsmessinstrument fir Untersuchungen in der All-
gemeinbevolkerung. Diagnostica 1988; 2: 64-72.

Weyerer S, Geiger-Kabisch C, Denzinger R, Pfeifer-Kurda M: Die deutsche Version der CES-D
Skala: Ein geeignetes Instrument zur Erfassung von Depressionen bei dlteren Menschen? Diag-
nostica 1992; 38: 354—365.

Hautzinger M, Meyer T. Diagnostik affektiver Stérungen. Gottingen; Hogrefe: 2002.

Goldberg D, Hillier V: A scaled version oft the general health questionnaire. Psychol Med 1979; 9:
139-145.

Linden M, Maier W, Achberger M, et al.: Psychische Erkrankungen und ihre Behandlung in Allge-
meinarztpraxen in Deutschland. Nervenarzt 1996; 67: 2005-2015.

Goldberg D, Williams P: A users guide to the general health questionnaire. Windsor; NFER-Nel-
son: 1991.

Goldberg D, Gater R, Sartorius N, et al.: The validity oft two versions oft he GHQ in the WHO
study of mental illness in general health care. Psychol Med 1997; 27: 191-197.

Herrmann-Lingen C, Buss U, Snaith RP: Hospital Anxiety and Depression Scale: Deutsche Ver-
sion (HADS-D). Manual. 3. Aufl. Bern; Hans Huber: 2011.

Zigmont AS, Snaith RP: The Hospital anxiety and depression scale. Acta Psychiatr Scand 1983;
67: 361-370.

Loerch B, Szegedy A, Kohnen R, Benkert O: The primary care evaluation of mental disoders
(Prime-MD) german version: a comparison with the CIDI. J Psychiatr Res 2000; 34: 211-220.
Spitzer RL, Kroenke K, Williams S: Validation and utility of a self-report version of Prime-MD. The
PHQ primary care study. JAMA 1999; 282: 1737-1744.

Hamilton M: Development of a rating scale for primary depressive illness. Br Soc Clin Psychol
1967; 6: 278-296.

Version 2019 18


http://kups.ub.uni-koeln.de/5080/

Schweizerische Gesellschaft fur Alterspsychiatrie und -psychotherapie
Société Suisse de Psychiatrie et Psychothérapie de la Personne Agée
Societa Svizzera di Psichiatria e Psicoterapia degli Anziani

46

47

48

49

50

51

52

53

Collegium Internationale Psychiatriae Scalarum (CIPS). (Hrsg.): Internationale Skalen fur Psychi-
atrie . Weinheim; Beltz: 1977.

Montgomery SA, Asberg M: A new depression scale designed to be sensitive to change. Brit J
Psychiatry 1979; 134: 382-389.

Mottram P, Wilson K, Copeland J: Validation of the Hamilton depression rating scale and Mont-
gomery and Asberg rating scales in terms of AGECAT depression cases. Int J Geriatr Psychiatry
2000; 15:1113-1119.

Schmidtke A, Fleckenstein P, Moises W, Beckmann H: Untersuchungen zur Reliabilitat und Validi-
tat einer deutschen Version der Montgomery-Asberg Depression Rating Scale. Schweiz Arch
Neurol Psychiatr 1988; 139: 51-65.

Alexopoulos GS, Abrams RC, Young RC, Shamoian CA: Cornell scale for depression in dementia.
Biol Psychiatry 1988; 23: 271-284.

Herrmann M, Bartels C, Keller A, et al.: Die Cornell-Depressionsskale: Ein Verfahren zur Fremd-
beurteilung depressiver Veranderungen bei Patienten mit hirnorganischen Lasionen? Psychomet-
rische Gutekriterien. Z Neuropsychol 1995; 6: 83-100.

Gutzmann H, Richert A, Mayer D, Schmidt KH: Untersuchung zur Validitat der deutschsprachigen
Version der Dementia Mood Assessment Scale (DMAS) von Sunderland. Z Gerontol Psychol Psy-
chiat 2008; 21: 273-280.

Sunderland T, Alterman I, Yount, et al.: A new Scale for the assessment of depressed mood in de-
mented patients. Am J Psychiatry 1988a; 145: 955-959.

Version 2019 19



Schweizerische Gesellschaft fur Alterspsychiatrie und -psychotherapie
Société Suisse de Psychiatrie et Psychothérapie de la Personne Agée
Societa Svizzera di Psichiatria e Psicoterapia degli Anziani

4.3 Labor und apparative Untersuchungen
Ulrich Hemmeter

Fur die exakte Diagnose einer Depression im Alter, die in der aktuell noch giiltigen ICD10 Klassifika-
tion diagnostiziert wird, sind primér die Psychopathologie und das Verhalten des Patienten massge-
bend. Es missen jedoch andere Ursachen, wie z.B. Ursachen organischer Grundlage, v.a. Demenzen
sowie Differentialdiagnosen bedacht und abgeklart werden. Hierfiir sind verschiedene Laboruntersu-
chungen als Zusatzdiagnostik massgebend. Zudem sind Laboruntersuchungen bei der Kontrolle einer
psychopharmakologischen Behandlung der Depression indiziert und sollen regelméssig durchgefuhrt
werden.

Die wichtigste Differentialdiagnose der Depression im Alter ist eine beginnende Demenz, fir deren
Entwicklung die Wahrscheinlichkeit mit zunehmendem Alter steigt. Daher sind insbesondere auch La-
boruntersuchungen, die das vorliegen einer beginnenden Demenz ausschliessen indiziert.

Zum Ausschluss einer organischen Ursache der Depression empfehlen die S3-Leitlinien der DGPPN
(2011) eine sorgféaltige internistische, neurologische und neuroradiologische Untersuchung mit den
notwendigen Laboruntersuchungen. Zudem kénnen auch Wirkstoffe von Medikamenten, die aktuell
angewendet werden oder abgesetzt wurden eine depressive Symptomatik verursachen oder verstar-
ken. Daher wird vor einer Behandlung auch eine routinemafige Erfassung der verschriebenen und
zusatzlich eingenommenen Medikamente verlangt, hier sind ggf. auch Medikamentenspiegelbestim-
mungen indiziert.

Da die Demenz-Erkrankungen die wichtigste Differentiadiagnose zur Depression im Alter darstellen
missen zur Abklarung einer dem depressiven Syndrom moglicherweise zugrundeliegenden Demenz
die wichtigsten diagnostischen Schritte der Demenzabklarung auch bei der Altersdepression durchge-
fuhrt werden. Fir die Labor-Basisdiagnostik werden die in der S3-Leitlinie Demenz der DGPPN
(2016) in Anlehnung an NICE-SCIE (2007) empfohlene Laborparameter auch in der Diagnose der De-
pression eingesetzt .

Die Diagnostik der Altersdepression soll in erster Linie Demenz und differentialdiagnostisch in Frage
kommende somatische Ursachen depressiver Syndrome ausschliessen. Eine Ausfiihrliche Anamnese
der Komorbiditaten, friherer Erkrankungen und der eingenommenen Medikamente ist die Basis der
Diagnostik.

4.3.1 Labor-Basisdiagnostik:
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Empfohlene Untersuchungen:

e Kleines Blutbild

e Entziindungsparameter — CRP (C-reaktives Protein) bzw. BKS (Blutkérperchensenkungsge-
schwindigkeit)

o Elektrolyte (Na, K, Cl, Mg)

¢ Urinstatus (Schnelltest auf: Eiwei3, Glucose, Keton, Urobilinogen, Bilirubin)

¢ Nlchternglucose

e Schilddrisenparameter — TSH (Thyreoidea-stimulierendes Hormon)

o Leberparameter — Alanin-Aminotransferase (ALT, GPT), Aspartat-Aminotransferase (AST,
GOT), Glutamat-Dehydrogenase (GLDH) und Gamma-Glutamyl-Transferase (Gamma-GT,
GGT)

¢ Nierenparameter — Harnstoff, Kreatinin

e Vitamin B12

Erweiterte Diagnostik:

o Differentialblutbild

e HIV-Antikdrpertest

e TPHA (Lues-Serologie)

¢ Borellien-Serologie

e HbAlc

¢ Vitamin B1, B6, Folsdure

o Blutfette, AP, Bilirubin

e Homocystein

e PB, HG, Cu, Phosphat

e Parathormon, Coeruloplasmin
e Kortisol, ggf. Dexametason-Supppressionstest oder Dex-CRH-Test
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4.3.2 Therapeutisches Drug-Monitoring

Vor einem Wechsel der Behandlungsstrategie sollten mégliche pharmakokinetische Faktoren, die den
Plasmaspiegel der Antidepressiva beeinflussen kénnen, beachtet werden. Solche Faktoren sind u.a.
der Metabolisierungstyp (rapid, ultra-rapid metabolizer) oder Enzym induzierende Begleitmedikation
oder Nahrungsbestandteile.

Das therapeutische Drugmonitoring (TDM) kann Hinweise iber die Plasmaspiegel der Medikamente
und dadurch Giber das Compliance-Verhalten bei der Medikamenteneinnahme liefern. Da die Plasma-
konzentration der Antidepressiva zwischen einzelnen Patienten erheblich variieren kann, muss darauf
geachtet werden, dass Patienten nicht falschlicherweise der Non-Compliance beschuldigt werden.

Ein wesentlicher Einflussfaktor fur die Wirksamkeit von Antidepressiva ist die Durchlassigkeit der Blut-
hirnschranke, welche durch in den Blutgefassen lokalisierte P-Glykoproteine, sogenannte ,Wachter-
molekile“, bestimmt wird. Mittels des erst vor kurzem entwickelten ABCB1-Gentest lassen sich die
DNA-Sequenzvarianten im ABCB1-Gen messen, welches das P-Glykoprotein kodieren. Es kénnen
dadurch Patienten identifiziert werden, bei denen aufgrund eines vorliegenden Polymorphismus (oder
einer vorliegenden Genvariante) bestimmte Medikamente nicht an ihren Wirkort ins Gehirn gelangen
und somit nicht wirken kénnen.

4.3.3 Weitere Diagnostik
Liquoruntersuchung

a) Liquoruntersuchungen: Entdeckung von Entziindungen, Neoplasmen, Autoimmunerkrankun-
gen

Es ist mdglich, dass bei einer Liquoruntersuchung eine Erkrankung erkannt wird, fir die aufgrund der
klinischen Befunde kein unmittelbarer Verdacht vorlag, die aber eine organische Ursache einer De-
pression sein kann. Mdgliche Erkrankungen kdnnen Virusenzephalitiden und postviralen Enzephaliti-
den, Lues, M. Whipple, Neuroborreliose, Neurosarkoidose und Hirnabszess, aber auch Vaskulitiden,
Metastasen, paraneoplastische Enzephalopathien und die multiple Sklerose sein. Einige dieser Er-
krankungen kénnen sich bereits in der erweiterten Serumdiagnostik oder Bildgebung Hinweise (z.B.
Lues, Borreliose) ergeben.

Es sollten gemass S3-Leitlinie Demenz (2016) der DGPPN folgende Parameter bestimmt werden:
Zellzahl, das Gesamtprotein, die Laktatkonzentration, die Glukose, der Albuminquotient, die intrathe-
kale IgG-Produktion und oligoklonale Banden bestimmt werden.

Eine Liguordiagnostik zum Ausschluss einer entziindlichen Gehirnerkrankung sollte durchgefuihrt wer-
den, wenn sich dafiir Hinweise aus der Anamnese, dem korperlichem Befund oder der Zusatzdiagnos-
tik ergeben und/oder Therapieresistenz vorliegt.

b) Liguoruntersuchung zur Entdeckung neurodegenerativer Erkrankungen

Im Liquor sind Korrelate der neuropathologischen Verdnderungen, die die Alzheimer-Krankheit defi-
nieren, messbar. In zahlreichen grof3en Studien konnten eine hohe Sensitivitat und Spezifitat, insbe-
sondere der kombinierten Messung der Parameter Amyloid--1-42, Gesamt-Tau und Phospho-Tau
(pTau) in der Abgrenzung von Demenzkranken mit Alzheimer-Demenz gegentiber gesunden Perso-
nen (Sensitivitat 92%, Spezifitat 89%) gezeigt werden.
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Die differenzialdiagnostische Trennscharfe zwischen verschiedenen Demenzformen im klinischen
Kontext ist heute noch unzureichend. Allgemeingultige exakte Grenzwerte fir die einzelnen Parameter
existieren heute noch nicht. Grobe Referenzwerte stehen aber zur Verfiigung. Die Referenzwerte indi-
vidueller Labore sind daher maf3geblich.

Eine Liquoruntersuchung kann bei unklarer Differentialdiagnose zur Demenz sowie bei vorliegenden
kognitiven Stérungen insofern in Betracht gezogen werden, indem ein unauffalliger Liquorbefund eine
Demenz als Ursache der Depression unwahrscheinlich macht. Eine Bestimmung der neurodegenerati-
ven Parameter bei Altersdepression kommt nur dann in Betracht, wenn die Differentialdiagnose der
Demenz (v.a. Alzheimer-Demenz) nicht geklart werden kann und mehrere Behandlungsversuche mit
einer antidepressiven Therapie keinen Erfolg hatten. Die differentialdiagnostische Klarung tber die
Bildgebung und andere Parameter sollte zunachst vor der Liquorpunktion vorgenommen werden.

Bildgebung

Bei Altersdepression ist —insbesondere bei deren erstmaligem Auftreten- eine strukturelle Bildgebung
(Kranielle Komputertomographie —CT- oder besser Magnetresonanztomographie —MRT-) in allen Leit-
linien indiziert. Sie dient zum Ausschluss einer hirnorganischen Ursache fiir das Vorliegen der Depres-
sion, z.B. Tumor, v.a. aber zur Gewinnung weiterer Information iber das Vorliegen einer moglichen
Demenz. Bei unklaren Féllen kann eine funktionelle Bildgebung (Single Photon Emission Computed
Tomography —SPECT- oder Positron-Emission-Tomographi-PET-) durchgefiihrt werden, in der eine
Minderperfusionen bestimmter Hirnregionen bzw. ein reduzierter Energieumsatz, der dann fir eine
hirnorganische Ursache sprechen wirde, sichtbar gemacht werden kdnnen.

Elektroenzephalografie (EEG):

Neben der spezifischen Diagnose von Anfallsleiden weisen EEG Verdnderungen auf eine hirnorgani-
sche Grundlage eines psychopathologischen Zustands oder einer Verhaltensstérung hin. Das EEG ist
bei einer Depression nicht pathologisch veréndert, es zeigt aber bei der Alzheimer-Demenz und der
Lewy-Kdrperchen-Demenz oft eine Verlangsamung des Grundrhythmus. Bei frontotemporalenr De-
menzen sind die EEG-Veranderungen weniger ausgepragt. Bei kognitiven Stérungen infolge einer In-
toxikation ist eine diffuse Beta-Aktivitat zu beobachten. Das EEG kann Enzephalopathien infolge von
Hydrozephalus, AIDS, zerebrovaskulare und neurodegenerative Erkrankungen nicht unterscheiden
und zeigt bei Alkohol bedingter Demenz kaum Veranderungen. Mehr spezifische EEG-Befunde sind
bei akuten zerebrovaskuléren Lasionen, metabolischen Enzephalopathien (z.B. hepatisch), Creutz-
feld-Jacob-Krankheit, Herpes-Enzephalopathie und nicht-konvulsivem Status Epilepticus zu beobach-
ten. Das EEG kann somit bei der Differntialdiagnostik zwischen einer Altersdepression mit kognitiven
Storungen und einer neurodegenerativen Demenz hilfreich sein. Wiederholte EEG-Untersuchungen
erhéhen die diagnostische Sicherheit.
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5. Komorbiditat und sekundéare Depressionsformen
Egemen Savaskan

5.1 Depression und Demenz

Die Pravalenz der Depression bei der Alzheimer-Demenz (AD) betragt bis zu 50 % (1-3). Die Komorbi-
ditat dieser Erkrankungen fuhrt zu mehr Einschrankungen der Alltagsfahigkeiten bei den Betroffenen,
zu einer grosseren Belastung der Betreuer und zu héheren sozio-6konomischen Folgekosten (4). Es
wird allgemein diskutiert ob die Depression die Ursache oder ein Risikofaktor fur die Demenz, eine
Konsequenz oder eine Komorbiditat darstellt (5-8)? Einige Studien weisen darauf hin, dass die Depres-
sion das Risiko fir die Entwicklung einer kognitiven Stdérung erhoht (9, 10). Patienten, die im spateren
Lebensalter eine Depression entwickeln, haben signifikant stérkere kognitive Beeintréachtigungen (11).
Vor allem sind die Aufmerksamkeit, Sprache, episodisches und semantisches Gedachtnis, Arbeitsge-
dachtnis, visuokonstruktive und exekutive Funktionen betroffen. Meta-Analysen zeigen, dass die De-
pression in der Vorgeschichte und der friihe Beginn der affektiven Erkrankung die spéatere Entwicklung
einer beginnenden kognitiven Stérung (MCI: mild cognitive impairment) oder einer Demenz (AD, vas-
kular oder andere Demenz-Formen) begtinstigen (12-15). Diese Befunde weisen darauf hin, dass eine
spat beginnende Depression ein unabhangiger Risikofaktor fur die Demenz und ein Teil des Prodromal-
syndroms einer AD darstellt. Eine rezidivierende Depression scheint eher ein Risikofaktor fur vaskulére
Demenz zu sein (12, 13), und, rezidivierende depressive Episoden in der Vorgeschichte erhdhen das
Risiko einer spateren Demenz in jedem Lebensalter (16, 17).

Pathophysiologische Mechanismen, die der Depression zugrunde liegen, kdnnen eine neurodegenera-
tive Entwicklung fordern. Z.B. kann der anhaltende Anstieg von Glukokortikoiden im Rahmen einer De-
pression zu einer Glbermassigen Aktivierung der Rezeptoren im Hippokampus fihren und hier neuroto-
xische Effekte bis zum Zelltod auslésen (18). Die Hippokampus-Atrophie korreliert mit der fortschreiten-
den kognitiven Stérung. Weitere pathologische Merkmale unterstiitzen die Hypothese einer gemeinsa-
men neurobiologischen Grundlage der Depression und der Demenz: Amyloid-B-Plaques und neuro-
fibrillare Tangles, die wichtigsten pathologischen Merkmale der AD, sind haufiger bei Patienten mit
komorbider Depression zu finden als bei AD ohne Depression (6). Chronische Neuroinflammation und
reduzierte Nervenwachstumsfaktoren, vor allem BDNF (brain-derived neurotrophic factor), findet man
bei beiden Krankheitsbildern. Vaskuléare Verdnderungen im ZNS und erhéhte Homocystein-Werte sind
sowohl fur Depression als auch fur AD geltende Risikofaktoren (19). Die Veranderungen der monoami-
nergen Neurotransmitter bei der AD tragen sicherlich auch zur Entstehung der Depression bei. Diese
gemeinsame pathologische Grundlage wurde als Erklarung dafur beigezogen, dass die Depression, die
sich im Alter manifestiert, ein prodromales Symptom der Demenz sein kénnte. In der Tat sind Studien
vorhanden, die zeigen, dass die Depression sehr oft zu Beginn einer dementiellen Erkrankung auftritt
(20, 21). Die Depression kann aber auch als reaktive Symptomatik auf die Entwicklung einer Demenz
und auf die Konsequenzen dieser Erkrankung entstehen, und insgesamt den Verlauf erschweren (5).

Nach Apathie und psychotischen Symptomen ist die Depression die dritthaufigste psychiatrische Be-
gleitsymptomatik der AD (22). Depression tritt auch im Rahmen von anderen Demenz-Erkrankungen
auf. Bei vaskular bedingten kognitiven Stérungen wird die Depression sehr haufig beobachtet. Das Kon-
zept der ,Vaskularen Depression* wird unter Kapitel 4.4 ausfiihrlich diskutiert. Die Depression bei an-
deren neurodegenerativen Erkrankungen wird auch unter Kapitel 4.5 abgehandelt.

Depression begleitet sehr oft auch die Frontotemporale Demenz (FTD) (23, 24). Die Patienten mit FTD
sind sehr oft depressiv, inaktiv, gleichgtiltig und desinteressiert. Bei den M. Parkinson bedingten De-
menz-Erkrankungen sind die Pravalenzraten fir die Depression zwischen 37-90% (25-27). Bei diesen
Patienten sind in erster Linie die dopaminergen, serotoninergen und noradrenergen Bahnen betroffen,
die zu affektiven Symptomen fuhren. Auch die im Rahmen der M. Parkinson eingesetzten Medikamente
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kénnen neuropsychiatrische Symptome wie Depression verursachen (28). Bis zu 30% der Betroffenen
mit einer Chorea Huntigton weisen ebenfalls Depression auf (25-27). Der Verlust der GABAergen Pro-
jektionen in den Basalganglien scheint bei diesen Patienten Depression zu verursachen.

Die Depression ist das haufigste psychiatrische Syndrom bei Patienten mit Chorea Huntington und das
Risiko fUr Suizidalitat ist sehr hoch, insbesondere im Zeitraum nach der Diagnosestellung (29). Die
Pravalenzraten fiir Depression sind bei Lewy-Kdrperchen-Demenz (LBD) deutlich héher als bei AD und
kdnnen bis zu 59% betragen (30, 31). Wéhrend bei der AD die Depression oft im Anfangsstadium der
Demenz zu beobachten ist, kann bei der LBD die Depression im spéateren Verlauf weiterhin im Vorder-
grund stehen. Patienten mit kognitiven Stérungen und persistierender Depression entwickeln im weite-
ren Verlauf eher LBD oder Demenz bei M. Parkinson als AD (32). Die Depression im Rahmen dieser
Demenz-Erkrankungen kann sehr therapieresistent sein und die Alltagsfahigkeiten stark beeintrachti-
gen. MRT-Befunde zeigen, dass sowohl AD- als auch LBD-Patienten einen kortikalen Abbau in préafron-
talen und temporalen Regionen aufweisen (33). Antidepressive Behandlung ist bei diesen Patienten
aufgrund der bestehenden Neuropathologie zuséatzlich erschwert.

Neuropsychologie der Differentialdiagnose Depression vs Alzheimer-Demenz

Die neuropsychologische Untersuchung zur Differentialdiagnose der Depression von der AD ist wah-
rend der akuten Phase der affektiven Erkrankung nicht durchfiihrbar. Die Unterscheidung der Komor-
biditat ist oft erst nach der Therapie der Depression moglich. Deswegen sollte mit der neuropsycholo-
gischen Testung abgewartet werden bis keine schwere Depression mehr vorliegt.

Tabelle
Merkmale in der Neuropsychologie: Differentialdiagnose Depression vs. AD:

Allgemeines Profil: Bei der Depression keine eindeutigen Defizite (ev. bei Flexibilitat).
Defizite eher bei Aufgaben mit Zeitlimit und bei neutralem/positivem Material.
Verstarkte Defizite nach Misserfolg.
Bei der AD liegen priméare Ged&chtnisstérungen vor. Defizite sind auch bei
Zeit unabhangigen Aufgaben und sind unabhéngig vom Misserfolg. Material
unspezifische Defizite.

Neugedachtnis: Bei der Depression besserer Erhalt der Wiedererkennungsleistung und
Auslassungsfehler.
Bei der AD ist das Wiedererkennen deutlich gestort. Intrusionen, Zufallsfehler,

Rateverhalten.
Zeichnen: Bei der Depression eher ungenaues Arbeiten.

Bei der AD konstruktiv apraktische Fehler.
Orientierung: Bei der Depression ist die Orientierung weitgehend intakt.

Bei der AD sind Orientierungsstorungen ausgepragt vorhanden.
Sprache: Bei der Depression Verlangsamung, Hypophonie

Bei der AD aphasische Symptome

Ré&umlich-Konstruktive

Leistungen, Praxie: Bei der Depression eher ungenaues Arbeiten, Nachlassigkeiten.
Bei der AD apraktische Symptome

Referenz:
Beblo T&Lautenbacher S. Neuropsychologie der Depression. Hogrefe Verlag 2006.
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Tabelle:
Testverfahren, die fur die Differentialdiagnose eingesetzt werden:

Episodisches Gedachtnis verbal

CERAD Lernen, Abruf, Wiedererkennen 10 Wérter
VLMT Lernen, Abruf, Wiedererkennen 15 Worter
WMS-R Paarassoziationslernen und Abruf Verbal
WMS-R Digit Span forward Erfassungsspanne

Episodisches Gedachtnis nonverbal

CERAD Abruf, Wiedererkennen 4 einfache Figuren

RVDLT Lernen, Abruf, Wiedererkennen 15 einfache Figuren
WMS-R Paarassoziationslernen und Abruf Figural

ROCF Abruf komplexe Figur

WMS-R Corsi Block forward Erfassungsspanne

Exekutive Funktionen

CERAD Flussigkeit kategorial

S-Warter Flussigkeit phonematisch

5 Punkte Flissigkeit nonverbal

Stroop 3/1 Interferenzunterdriickung

TMT B/A Adaptive Flexibilitat

WMS-R Digit Span backward Arbeitsgedachtnis verbal
WMS-R Corsi Block backward Arbeitsgedachtnis nonverbal

Kramer Figuren Konzepterfassung/Konzeptumstellung

Aufmerksamkeit
TMT A selektive Aufmerksamkeit
TMT B geteilte Aufmerksamkeit
TAP Alertness
Sprache
CERAD Boston Naming Test Kurzversion Benennen
Weniger Sprachtest
Visuelle Verarbeitung

CERAD Kopieren einfacher Figuren
ROCF Kopieren komplexe Figur
Uhrentest

Verarbeitungsgeschwindigkeit

Grooved Pegboard Test
TMT A Geschwindigkeit
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Stroop Trial 1 Geschwindigkeit
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5.2 Depression und andere neurodegenerative Erkrankungen

Depression ist eine haufige komorbide Erkrankung bei M. Parkinson (1-3). Die Préavalenz von Major
Depression bei M. Parkinson ist bis zu 25% und depressive Symptome tragen bei diesen Patienten
signifikant zur Verschlechterung der funktionellen Stérungen bei (1-4). Neurodegeneration im ventralen
Tegmentum, Substantia Nigra und Striatum fiihrt zum Abbau der monoaminergen Neurotransmitter und
infolgedessen zur Depression (5, 6). Die Neurotransmitter Dopamin, Serotonin und Noradrenalin sind
betroffen (1, 5, 6). In PET-Studien findet man bei depressiven Patienten mit M. Parkinson im Vergleich
zu den Patienten ohne Depression eine deutlich reduzierte metabolische Aktivitat im Caudatum, Ante-
rioren Temporalkortex und im Orbito-Inferioren Frontalkortex und der Schweregrad der Depression kor-
reliert umgekehrt proportional zur Minderfunktion in diesen Arealen (7). Eine Ubersicht der Studien mit
SPECT zeigte dass bei depressiven Patienten mit M. Parkinson in erster Linie die limbischen Areale
und die Basalganglien betroffen sind (8). Psychosoziale Stressfaktoren und Mobilitdtseinschrankung
sind zusétzliche Faktoren, die zur Entstehung der Depression bei M. Parkinson beitragen kénnen. Wie
der M. Parkinson ein Risikofaktor fir Depression zu sein scheint, erhdht die Depression umgekehrt das
Risiko fur die Entwicklung des M. Parkinson (9, 10). Depression tritt bei diesen Patienten vor der Diag-
nose der neurologischen Erkrankung auf und ist oft ein Frihsymptom.

Der Verlauf der Depression ist bei M. Parkinson zwar etwas milder als bei depressiven Personen ohne
M. Parkinson und Symptome wie Anhedonie und Schuldgefiihle sind seltener, aber diese Patienten
zeigen mehr Dysphorie, Traurigkeit, Irritabilitat, Angst, Schlaf- und Konzentrationsstérungen (1, 4, 11).
Suizidgedanken treten auch o6fters auf aber Suizidhandlungen sind insgesamt weniger vorhanden. Fast
Zweidrittel der Patienten mit M. Parkinson weisen auch Angststérungen auf. Die Prasenz der Depres-
sion ist assoziiert mit schnellerem Abbau der motorischen und kognitiven, insbesondere der exekutiven,
Funktionen (12, 13). Patienten mit M. Parkinson und Depression entwickeln im weiteren Verlauf eher
psychotische Symptome sowie mehr motorische Behinderungen. Der Verlauf ist bei diesen Patienten
insgesamt schwerwiegender.

Leider zeigen die Ubersichtsartikel, die Studien tiber die pharmakologische Therapie der Depression
bei M. Parkinson zusammen fassen, wenig empirische Daten Uber die Antidepressiva-Behandlung bei
diesen Personen (14-17). Ausserdem sind viele Antidepressiva mit schwerwiegenden Nebenwirkungen
wie Verschlechterung der autonomen und motorischen Symptome verbunden. Posturale Hypotension
und Stirze kénnen auftreten. Vor Beginn der medikamentésen Therapie missen die Medikamente des
Patienten auf ihre Indikation hin Uberprift, die Dosis der Antiparkinson-Medikamente optimiert und
komorbide Erkrankungen wie z.B. Delir, die psychiatrische Erkrankungen verursachen kdnnen, ausge-
schlossen oder behandelt werden (16). Die Meta-Analysen der Studien Uber die Wirksamkeit von Anti-
depressiva bei M. Parkinson mit Depression zeigen keine Uberlegenheit fiir eine bestimmte Substanz-
gruppe (17-19). Die Ergebnisse tUber den Nutzen von Serotonin-Wiederaufnahmehemmern sind nicht
eindeutig, aber die wenigen kontrollierten Studien weisen auf gute Vertraglichkeit und Wirksamkeit hin.
Citalopram und Sertralin werden empfohlen. Trizyklische Antidepressiva sind gut wirksam aber das Ne-
benwirkungspotential ist hoch. Psychotherapie sollte bei diesen Patienten bevorzugt eingesetzt werden.
Kognitiv-behaviorale Therapien wurden erfolgreich eingesetzt (16). Der Einsatz von Elektrokrampfthe-
rapie kann bei schwerer, Therapie resistenter Depression erwogen werden, ist aber aufgrund der Ne-
benwirkungen nach strenger Indikation einzusetzen.

Depressive Symptome begleiten sehr oft die Huntington-Krankheit (20-23). Die Pravalenz der psychiat-
rischen Symptome bei diesem Krankheitsbild ist bis zu 76% und das haufigste Symptom ist die Depres-
sion. Angst, Irritabilitat und Apathie sind andere haufige Symptome. Suizidalitat tritt haufig bei friih symp-
tomatischen Patienten auf. Das dysfunktionale Glykoprotein Huntingtin beeinflusst die Nervenbahnen,
die in der Affektregulation involviert sind, und verursacht die Depression. Durch dieses Protein wird
auch das Ansprechen auf Antidepressiva verandert. Ein Ubersichtsartikel, welcher 11 Studien tber die
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Wirksamkeit von antidepressiver Therapie bei Huntington-Krankheit untersucht hat, kommt zum
Schluss, dass bei den kontrollierten Studien keine signifikanten Ergebnisse Uber die Wirksamkeit von
Antidepressiva vorliegen, aber bei unkontrollierten Studien durchaus positive Ergebnisse beobachtet
wurden (22). Die Serotonin-Wiederaufnahmehemmer waren vielversprechend. In vielen Therapien
wurde mit atypischen Neuroleptika augmentiert.

Depression wird auch bei Patienten mit Multipler Sklerose (MS) haufig beobachtet (3, 24-26). Die Pati-
enten mit dieser Komorbiditéat zeigen wenig Therapie-Adharenz und sehr oft Suizidalitat. Die Préavalenz
fur Depression bei MS ist zwischen 25-50% (27). Depression kann in jedem Stadium der MS auftreten
und wird bedingt sowohl durch neurobiologische als auch durch psychodynamische Faktoren. Depres-
sion ist oft auch eine Nebenwirkung der immunmodulatorischen Therapie. In der Therapie der Depres-
sion bei MS sind medikamentdse Verfahren genauso wirksam wie Psychotherapie (28). Medikamente
wirken rascher aber haben mehr Nebenwirkungen. Kognitiv-behaviorale Therapie und Meditation kon-
nen erfolgreich eingesetzt werden.

Die Amyotrophe Lateralsklerose (ALS) verursacht sehr oft Depression und die Angehdrigen dieser Pa-
tienten zeigen auch depressive Symptome (29, 30). Symptome wie Energielosigkeit, Appetitverlust,
Midigkeit, Insomnie oder Hypersomnie kdnnen bei diesen Patienten unabhangig von der Depression
auftreten und werden durch diese verstéarkt. Die Diagnose der Depression ist bei ALS erschwert. Die
progressive supranukleére Blickparese und das kortikobasale Syndrom sind zwei atypische Parkinson-
Syndrome, die neben motorischen Stérungen neuropsychiatrische Symptome wie Depression, Apathie
und Agitation aufweisen kdnnen (31). Es wird diskutiert ob bei diesen Patienten die Depression ein
Prodromalsymptom ist? Die zur Therapie der Depression eingesetzten Medikamente kdnnen durch ihre
Nebenwirkungen den Verlauf dieser Krankheitsbilder erschweren.

Referenzen:

1. Ossowska K, Lorenc-Koci E. Depression in Parkinson's disease. Pharmacol Rep 2013;
65:1545-1557.

2. Marsh L. Depression and Parkinson’s disease: current knowledge. Curr Neurol Neurosci Rep
2013 ; 13(12) :409.

3. Hellman-Regen J, Piber D, Hinkelmann K et al. Depressive syndromes in neurological disor-
ders. Eur Arch Psychiatry Clin Neurosci 2013 ; 262 :S123-S136.

4. Ehrt U, Brunnick K, Leentjens AF et al. Depressive symptom profile in Parkinson’s disease: a
comparison with depression in elderly patients without Parkinson’s disease. Int J Geriatr Psy-
chiatry 2006; 21(3): 252-258.

5. McDonald WM, Richard ICH, DeLong MR. Prevalence, etiology, and treatment of depression in
Parkinson’s disease. Biol Psychiatry 2003 ; 54(3) : 363.

6. Cummings JL, Mega MS. Parkinson’s Disease. In: Neuropsychiatry and Behavioral Neurosci-
ence. Oxford University Press, 2003; 256-257.

7. Mayberg HS, Starkstein SE, Sadzot B et al. Selective hypometabolism in the inferior frontal lobe
in depressed patients with Parkinson’s disease. Ann Neurol 1990; 28:57-65.

8. Chagas MHN, Linares IMP, Garcia GJ et al. Neuroimaging of depression in Parkinson’s dis-
ease : a review. Int Psychogeriatr 2013 ; 25(12) : 1953-1961.

9. Nilsson FM, Kessing LV, Bowling TG. Increased risk for developing Parkinson’s disease for
patients with major affective disorder: a register study. Acta Psychiatr Scand 2001 ; 104 :380-
386.

10. Leentgens AFG, Van der Akker M, Metsemakers JFM et al. Higher incidence of depression
preceding the onset of Parkinson’s disease: a register study. Mov Disord 2003 ;18 :414-418.

Version 2019 31



Schweizerische Gesellschaft fur Alterspsychiatrie und -psychotherapie
Société Suisse de Psychiatrie et Psychothérapie de la Personne Agée
Societa Svizzera di Psichiatria e Psicoterapia degli Anziani

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.
26.

27.

28.

29.

30.

31.

Cumming JL. Depression and Parkinson’s disease: a review. Am J Psychiatry 1992 ; 149 : 443-
454,

Schrag A, Jahanshahi M, Quinn NP. What contributes to depression in Parkinson’s disease ?
Psychol Med 2001; 31 :65-73.

Cannas A, Spissu A, Floris GL et al. Bipolar affective disorder and Parkinson’s disease : rare,
insidious and often unrecognized association. Neurol Sci 2002;23 :S67-S68.

Chung TH, Deane KH, Gazi-Noori S et al. Systematic review of antidepressant therapies in
Parkinson’s disease. Parkinsonism Relat Disord 2003; 10:59-65.

Habnam GN, Th C, Kho D et al. Therapies for depression in Parkinson’s disease. Cochrane
Database Syst Rev 2003; CD003465.

Chen JJ, Marsh L. Depression in Parkinson’s disease: Identification and Management. Phar-
macotherapy 2013; 33(9):972-983.

Rocha FL, Murad MGR, Stumpf BP et al. Antidepressants for depression in Parkinson’s dis-
ease: systematic review and meta-analysis. J Psychopharmacol 2013; 27(5):417-423.
Skapinakis P, Bakola E, Salanti G et al. Efficacy and acceptability of selective serotonin
reuptake inhibitors for the treatment of depression in Parkinson’s disease: a systematic review
and meta-analysis of randomized controlled trials. BMC Neurol 2010; 10:49.

Seppi K, Weintraub D, Coelho M et al. The Movement Disorder Society Evidence-Based Medi-
cine Review Update: treatments for the non-motor symptoms of Parkinson’s disease. Mov Dis-
ord 2011 ; 26(Suppl 3) :S42-80.

Roos RAC. Huntington’s disease: a clinical review. Orphanet J Rare Dis 2010 ;5 :40.

Pla P, Orvoen S, Saudou F et al. Mood disorders in Huntington’s disease: from behavior to
cellular and molecular mechanisms. Front Behav Neurosci 2014; 8:1-15.

Moulton CD, Hopkins CWP, Bevan-Jones WR. Systematic review of pharmacological treat-
ments for depressive symptoms in Huntington’s disease. Mov Disord 2014;29(12): 1556-1561.
Van Duijn E, Kingma EM, van der Mast RC. Psychopathology in verified Huntington’s disease
gene carriers. J Neuropsychiatry Clin Neurosci 2007; 19:441-448.

Feinstein A, Magalhaes S, Richard J-F et al. The link between multiple sclerosis and depres-
sion. Neurology 2014; 10:507-517.

Feinstein A. Multiple sclerosis and depression. Mult Scler 2011;17:1276-1281.

Feinstein A. An examination of suicidal intent in patients with multiple sclerosis. Neurology
2002;59:674-678.

Siegert RJ, Abernethy DA. Depression in multiple sclerosis: a review. J Neurol Neurosurg Psy-
chiatry 2005 ; 76 :469-475.

Koch MW, Glazenborg A, Uyttenboogart M et al. Pharmacologic treatment of depression in
multiple sclerosis. Cochrane Database Syst Rev: CD007295.

Rabkin JG, Wagner GJ, Del Bene M et al. Resilience and distress among amyotrophic lateral
sclerosis patients and caregivers. Psychosom Med 2000; 62(2) : 271-279.

Pagnini F, Manzoni GM, Tagliaferri A et al. Depression and disease progression in amyotrophic
lateral sclerosis : A comprehensive meta-regression analysis. H Health Psychol 2014 ; 21 :1-
22.

Bruns MB, Josephs KA. Neuropsychiatry of corticobasal degeneration and progressive supra-
nuclear palsy. Int Rev Psychiatry 2013; 25(2):197-209.

Version 2019 32



Schweizerische Gesellschaft fur Alterspsychiatrie und -psychotherapie
Société Suisse de Psychiatrie et Psychothérapie de la Personne Agée
Societa Svizzera di Psichiatria e Psicoterapia degli Anziani

5.3 Vaskulare Depression

Das Konzept der vaskularen Depression wurde 1997 formuliert und definiert diese als eine ,zerebro-
vaskulare Erkrankung, die fir eine Depression im Alter pradisponiert, diese verursacht oder aufrechter-
halt* (1). Spatere Untersuchungen haben den Zusammenhang zwischen den zerebrovaskularen Ver-
anderungen im zentralen Nervensystem und der Depression klar gezeigt (2, 3). Zentrale zerebrovasku-
lare Veranderungen kdnnen nicht nur Depression sondern auch andere affektive Stérungen sowie Psy-
chosen verursachen. Das klinische Bild der vaskularen Depression &hnelt einem medialen Frontalhirn-
syndrom und zeigt in erster Linie Symptome wie Apathie, psychomotorische Verlangsamung und St6-
rungen der exekutiven Alltagsfahigkeiten (3, 4). Kognitive Defizite sind im Vordergrund und die Betroffe-
nen sind oft krankheitsuneinsichtig. Die Prognose der vaskularen Depression ist schlechter als Depres-
sion ohne vaskulare Genese in diesem Alter mit Persistenz der Symptome, Therapieresistenz, unvoll-
standiger Remission und erhéhtem Risiko fiir Demenz (2, 5).

Die Validitat der vaskularen Depression als ein Subtyp der Altersdepression (oder ,late-life-depression®,
oder ,Depression nach dem 65.Lebensalter”) wurde in weiteren Untersuchungen bestatigt (6, 7). Die
Diskussion uber die diagnostischen Kriterien der vaskularen Depression wurde kontrovers gefihrt: wéh-
rend eine Gruppe von Forschern den Stellenwert der klinischen Symptome und der Labordiagnostik
betonte (1), stellte eine zweite Gruppe den MRT basierten Nachweis der Hyperintensitaten als Ausdruck
der vaskularen Veranderungen als diagnostisches Hauptmerkmal in den Vordergrund (8). Die erste
Gruppe postulierte ein exekutiv-dysfunktionelles Syndrom der Depression, das ausreichend ist fur die
Diagnose, auch wenn die zerebrovaskulare Pathologie als dtiologischer Faktor anerkannt ist. (9). Dieses
Syndrom wurde als der klinische Ausdruck einer frontalen Netzwerkstérung gesehen, verursacht durch
vaskulare und altersbedingte Faktoren. Heute werden beide charakteristischen Merkmale, die MRT-
Befunde und die exekutive Dysfunktion, als die diagnostischen Hauptbefunde der vaskularen Depres-
sion anerkannt (3, 7).

Die Prasenz der Veranderungen der weissen Substanz (WML/“White matter lesions"), als Hyperinten-
sitéten in der Bildgebung in der subkortikalen weissen Substanz nachweisbar, gehort zur organischen
Grundlage der vaskuldren Depression (3). Fortgeschrittenes Alter, aber auch kontrollierbare Faktoren
wie Diabetes, kardiovaskulare Erkrankungen und hoher Blutdruck sind Risikofaktoren fir WML (3, 10),
die in der Pravention und Therapie beachtet werden missen. Der Schweregrad der Depression hangt
vom Ausmass, Lokalisation und Volumen der WML ab (3, 11). Im Alter beginnende Depressionen wei-
sen im Vergleich zu Depressionen im jungen Erwachsenenalter mehr Hyperintensitaten in der weissen
Substanz und ausgepragte kognitive Stérungen auf. Aber auch jingere Patienten mit kardiovaskuléaren
Risikofaktoren oder zerebrovaskuléaren Ereignissen zeigen vaskulare Depressionen (3). Studien zeigen,
dass vor allem temporal und frontal lokalisierte WML mit Depression assoziiert sind (3, 12, 13). Vor
allem wenn das Cingulum, der Fasciculus Uncinatus und der Fasciculus Longitudinalis Superior betrof-
fen sind, tritt Depression auf (3, 14). Die Lokalisation der WML in diesen anatomischen Regionen scheint
ebenfalls fur die exekutiven Stérungen im Rahmen der vaskularen Depression verantwortlich zu sein
(15). Patienten mit diesen vaskuldren Veranderungen zeigen nicht nur Stérungen in den Bereichen
Ablaufplanung, Organisation und Abstraktion sondern auch bei visuellem Benennen und Sprachflissig-
keit (16-18). Sie sind oft misstrauisch, psychomotorisch gehemmt und anhedon. Neben exekutiven
Funktionen sind das episodische und visuospatiale Gedachtnis betroffen (3). Die Sprache weist Perse-
verationen und Verlangsamung auf. Im Allgemeinen werden die exekutive Dysfunktion und deren orga-
nisches Korrelat als ein Pradiktor fir Therapieresistenz bei vaskularer Depression gesehen (3, 19-21).
Die exekutive Dysfunktion ist wahrscheinlich auch mit héheren Riickfall- und Rezidiv-Raten der vasku-
laren Depression assoziiert (22). Vor allem wenn die WML nicht statisch sind und mit der Zeit im Volu-
men zunehmen kommt es zum Ruckfall und Rezidiv (23, 24).
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Zentrale Hypoperfusion ist ein zuséatzlicher Faktor, welches mit vaskular bedingter Depression im Alter
in Verbindung gebracht wird. Studien mit funktioneller Bildgebung haben gezeigt dass Hypoaktivitat im
dorsalen Gyrus Cingulus, mittleren und dorsolateralen Prefrontal-Kortex, Insula, und Gyrus Temporalis
Superior typisch fir diese Depression ist und sich nach medikamentéser Behandlung verbessert (25).
Umgekehrt ist ein kortikal-limbisches Netzwerk zwischen medialem und inferiorem Frontalkortex und
den Basalganglien wahrend einer Depression hyperaktiv, was sich nach erfolgreicher Behandlung zu-
rick bildet (26). Im Allgemeinen scheint eine abnormale Aktivierung der frontolimbischen Strukturen mit
einer Hyperaktivitat der limbischen Regionen mit Amygdala und einer Hypoaktivitét im Bereich der dor-
salen kortikalen Regionen die Altersdepression zu begleiten. Neben dieser Hypoperfusions-Hypothese
wurden auch inflammatorische Prozesse in der Genese der Depression im Alter in Betracht gezogen
(3). Zytokine und periphere Inflammation fiihren zu einem Ungleichgewicht in den Neurotransmittern
wie z.B. Serotonin. Zusammengefasst scheinen neben WML die Hypoperfusion und die Inflammation
in der Entstehung der affektiven Symptomatik eine entscheidende Rolle zu spielen.

Verschiedene Risikofaktoren sind im Zusammenhang mit vaskularer Depression diskutiert worden.
Gen-Polymorphismen in den Genen von BDNF (brain derived neurotrophin factor), Apolipoprotein E,
Serotonin-Transporter sowie Renin-Angiotensin-System scheinen das Risiko zu erhéhen (3, 27-29). Die
initiale Symptomatik der genetisch determinierten neurologischen Stérung CADASIL (cerebral autoso-
mal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and leucoencephalopathy) ist sehr oft eine Depres-
sion auf der Basis einer ausgepragten vaskularen Pathologie (30). Metabolische Faktoren wie erhdhtes
Homocystein kdnnen auch Depression verursachen (31). In diesem Fall sind dietatisch bedingte Mangel
in B6, B12 und Folat, und genetische Variationen in metabolischen Enzymen flr erhéhtes Homocystein
verantwortlich, welches wiederum eine zerebrale vaskulare Erkrankung und Neurotransmitter-Defizite
verursacht und dadurch die Depression ausldst. Es sind aber vor allem die vaskularen Risikofaktoren,
die entscheidend sind (32, 33). Vor allem das metabolische Syndrom mit niedrigem HDL und hoher
Nuchtern-Glukose, koronare Herzkrankheit, Angina und hohes Hamoglobin alc werden mit Depression
assoziiert (32). Eine spatere Meta-Analyse zeigte aber, dass dieser Zusammenhang in erster Linie mit
den Faktoren wie Diabetes, kardiovaskulare Erkrankungen und Schlaganfall besteht und nicht mit Hy-
pertension, Rauchen und Dyslipidamie (33). Auf jeden Fall gehért die effektive Behandlung dieser Fak-
toren zur Pravention und Therapie der vaskularen Depression.
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5.4 Depression und Abhangigkeitserkrankungen

Eine hohe Komorbiditat zwischen der Depression und Abhéngigkeitserkrankungen wurde vor allem fir
altere Personen berichtet (1-4). Die meisten Untersuchungen haben den Zusammenhang zwischen der
Depression und Alkoholabhangigkeit untersucht. Die epidemiologischen Studien zeigen, dass die Pra-
valenz des Alkoholkonsums bei &lteren depressiven Patienten héher ist als bei nicht-depressiven (1, 2).
In Studien bei alteren depressiven Patienten, die stationar behandelt wurden, war diese Pravalenz zwi-
schen 15 und 37% (5, 6). In einer dieser Studien wiesen 29% der alkoholabhangigen, depressiven
Patienten einen zusatzlichen Medikamentenkonsum mit Abhangigkeitspotential auf (5). Auch wenn die
depressogene Wirkung des Alkohols gut bekannt ist, kann es bei der Komorbiditat zwischen der De-
pression und Alkoholabhangigkeit schwierig werden herauszufinden welche Stérung der anderen vo-
rangegangen ist (7, 8). Auffallend ist, dass bei alteren Betroffenen mit der Komorbiditat Depression und
Alkoholabhéangigkeit haufig auch in der Familiengeschichte Alkoholabhéngigkeit zu finden ist (1, 9). Eine
gravierende Folge dieser Komorbiditat ist, dass sie mit sehr hohem Suizidrisiko assoziiert ist (10, 11).
Die Suizidalitat ist bei Alkohol abhangigen depressiven Patienten um 59% hoéher als bei depressiven
Patienten ohne Alkohol-Problem (10). Die hohe Suizidalitat tritt aber vor allem bei der Komorbiditat
Alkoholabhéngigkeit und Depression auf, und nicht so sehr wenn schadlicher Alkoholkonsum als komor-
bide Erkrankung vorliegt (12).

Benzodiazepine gehdren zu den am meisten verordneten Medikamenten bei &dlteren Personen. Die
Prévalenz des Benzodiazepin-Konsums liegt bei alteren Menschen zwischen 12 und 19% (13-15). Vor
allem é&ltere Personen mit Depression, Angst- und Schlafstérungen erhalten Benzodiazepine anstatt
Antidepressiva (16, 17). Der nicht Indikation gerechte Einsatz dieser Medikamente ist bei alteren de-
pressiven Patienten am haufigsten (13). Die affektive Komorbiditat ist ein Risikofaktor fur die Verschrei-
bung von Benzodiazepinen im Alter (18, 19). Insbesondere sind &ltere allein lebende Frauen mit soma-
tischen Beschwerden betroffen (20). Dementsprechend ist die Komorbiditat zwischen Depression und
Benzodiazepin-Abhangigkeit im Alter hoch. Dabei ist haufig unklar ob die beiden Stérungsbilder sich
auch gegenseitig verstarken. Es ist bekannt dass Benzodiazepine die serotoninerge Neurotransmission
reduzieren (21). Umgekehrt ist bekannt, dass affektive Stérungen die komorbide Substanzabhéngigkeit
verstarken (13). Ausserdem kann die Verschlechterung einer Depression eine Folge der Toleranzent-
wicklung bei Benzodiazepin-Abhangigkeit sein. Hinter der Benzodiazepin-abhangigkeit im Alter kann
eine unerkannte Depression vorliegen, die einer genaueren Abklarung bedarf.

Eine haufige Komorbiditat mit der Depression besteht bei der Opiatabhangigkeit (22, 23). Personen die
Analgetika missbrauchen zeigen nicht nur komorbide Depression sondern auch Angst- und Persoénlich-
keitsstorungen, und Alkoholabhéngigkeit. Die Komorbiditat entsteht vor allem bei Patienten mit chroni-
schen Schmerz-Symptomen und kann die Schmerz-Therapie erheblich komplizieren. Bei Personen de-
nen Opiate regelméssig verschrieben werden missen Komorbiditaten gut abgeklart werden.

Da die Abhangigkeit von illegalen Drogen im Alter bisher kein grosses Problem darstellt sind Studien,
die Komorbiditét der Depression mit der Abhéangigkeit von diesen Substanzen untersucht haben, kaum
vorhanden. Die Zahl der Uber 65-jahrigen, die Opiate wie Heroin oder Stimulantien wie Kokain, Krack
und Amphetamin nehmen, wird sich aber voraussichtlich bis 2020 in westlichen Landern verdoppeln
(24). Von Untersuchungen bei jingeren Erwachsenen ist es bekannt dass die Kokainabhangigkeit eine
hohe Komorbiditat mit Depression (26.6%) und Angststérungen (13%) aufweist (25). Die Mortalitat ist
bei der Heroinabhéngigkeit sehr hoch. Deswegen ist die Datenlage tUber die Komorbiditat mit der De-
pression im Alter sehr diinn. Bekannt ist aber, dass die Heroinabh&ngigkeit eine hohe Komorbiditat mit
Depression, Angststérung und Psychosen zeigt (24). Der Zusammenhang zwischen der Cannabisab-
hangigkeit und Depression und Suizidalitat ist dagegen nicht belegt. Gut belegt ist aber, dass bei Niko-
tinabhangigkeit ein dreifach erhéhtes Depressionsrisiko vorhanden ist (26). Das Absetzen von Nikotin
kann ebenfalls affektive Stdrungen verursachen.
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5.5 Depression und Persénlichkeitsstérung

Schon 1982 wurde ein Zusammenhang zwischen den Persénlichkeitsmerkmalen und der Depression
im Alter berichtet (1). Die Unféhigkeit intime Beziehungen einzugehen wurde als ein Risikofaktor fir
eine spatere Altersdepression beschrieben. Bestimmte Eigenschaften der Personlichkeit wie ,vermei-
dend®, ,abhangig“, ,perfektionistisch* und ,selbstzerstdrerisch* wurden mit Altersdepression in Verbin-
dung gebracht (2, 3). Diese Eigenschaften fihren zu héherem Verlust der Selbststandigkeit und verzo-
gertem Therapie-Erfolg. Positive Coping-Strategien, Selbstwirksamkeit und Sozialkompetenz dagegen
kénnen vor Depression schiitzen (2). Es wurde betont dass diese Eigenschaften erst in Interaktion mit
Lebensereignissen das Risiko fiir eine spatere Depression bestimmen.

Zwei Meta-Analysen von 2005 und 2010 fassen die Studien Uber den Zusammenhang zwischen der
Personlichkeit und der Depression zusammen (4, 5). Depression ist assoziiert mit hdherem Grad von
.Neurotizismus", und niedrigem Grad von Extroversion, Gewissenhaftigkeit und sozialer Vertraglichkeit.
Spatere Untersuchungen bestatigten diesen Befund (6). Vor allem Neurotizismus scheint hochgradig
mit dem Auftreten, Verlauf und Ausgang der Depression zusammenzuhangen (6-10). Es sind auch Hin-
weise vorhanden, dass niedriger Grad an Extroversion, Aufgeschlossenheit und Gewissenhaftigkeit mit
der Altersdepression assoziiert sind (7-11). Es wurde empfohlen vor Beginn der Therapie Persénlich-
keitsmerkmale zu Uberprifen um Hochrisiko-Patienten zu bestimmen.

Es sind wenige Studien vorhanden, die Komorbiditat der Personlichkeitsstérungen bei der Depression
untersucht haben (12-18). In einer Studie bei 547 alteren stationaren Patienten war bei Personen mit
Major Depression die Pravalenz der Personlichkeitsstérung 24% (14). Viele dieser Patienten zeigten
Personlichkeitsmerkmale wie ,vermeidend*, “abhéngig”, ,passiv-aggressiv‘ oder ,obsessiv-kompulsiv*,
und wenige ausgepragte Stérungsbilder wie antisoziale, histrionische, narzisstische oder Borderline-
Personlichkeitsstorung. Die Prasenz der Personlichkeitsstérung war haufig assoziiert mit frihem Beginn
der Depression (14, 15). In einer kleineren Studie bei alteren Patienten mit Dysthymie zeigten 31.2%
der Betroffenen eine Personlichkeitsstérung (16): 17.1% obsessiv-kompulsiv, 11.8% vermeidend, 5.3%
Borderline, 2.6% narzisstisch und 2.6% schizoid. In der Studie sind keine histrionische oder antisoziale
Personlichkeitsstérungen festgestellt worden. Die Personlichkeitsstérung zeigte einen hohen Zusam-
menhang mit rezidivierenden depressiven Episoden in der Vorgeschichte (17). Eine neuere Studie bei
8'205 Personen im Alter von uber 65 Jahren zeigt, dass Major Depression eine sehr hohe Komorbiditat
mit Personlichkeitsstérung aufweist (18). 24% der Betroffenen mit Depression hatten Persdnlichkeits-
stérungen wie histrionisch, schizoid, paranoid, obsessiv-kompulsiv, abhangig oder antisozial. Ein oft
beobachteter Befund ist, dass die Pravalenz der Persdnlichkeitsstérungen bei alteren depressiven Pa-
tienten im Vergleich zu jingeren abnimmt (14, 19-22). Eine mdgliche Erklarung fur diesen Befund ware,
dass bei alteren, depressiven Patienten aufgrund des sozialen Riickzugs, des abweichenden Sozial-
verhaltens und der somatische Beschwerden die Symptome der Personlichkeitsstorung in den Hinter-
grund geraten (23). Andere Griinde kdnnte der friihere Tod von Patienten mit Persénlichkeitsstérungen,
Kohorten-Effekte oder altersbedingte neurobiologische Veranderungen sein (12).
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5.6 Depression und Schmerz

Eine gemeinsame pathogenetische Grundlage fur Depression und Schmerz wurde zuerst 1994 postu-
liert (1). Die Komorbiditat zwischen den beiden Erkrankungen wurde inzwischen gut untersucht und die
neurobiologischen Zusammenhéange beschrieben (2-6). Die lebenslange Pravalenz fiir Schmerz bei de-
pressiven Patienten ist zwischen 15 und 100% mit einem Durchschnittswert von 65% (4). Vor allem der
chronische Schmerz scheint mit Depression assoziiert zu sein (7). Depressive Patienten klagen ofters
Uber spezielle Schmerzsymptome wie Kopf-, Bauch-, Gelenk- und Brustschmerzen (8, 9), und Unter-
bauchschmerzen (10). Die depressiven Symptome sind entscheidend fur das spéatere Auftreten von
Rucken-, Nacken-, Schulter- und muskuloskeletalen Schmerzen (11). In erster Linie sind Frauen betrof-
fen bei denen die Komorbiditat deutlich haufiger auftritt (6, 12), und Personen mit Aktivitatseinschran-
kungen (13). Die Halfte der Betroffenen mit dieser Komorbiditat zeigt regelméssige Einnahme von Ben-
zodiazepinen und die Substanzabhangigkeit ist haufig (6). Chronische Schmerzpatienten haben auch
ein deutlich erhdhtes Risiko fur Suizidalitat (14, 15). Passive Suizidideen zeigen mit 25.8% eine hohe
Pravalenz wahrend sie fur die aktiven Suizidideen bei 2.3% liegt (14). Einige Risikofaktoren wie abdo-
minale und generalisierte Schmerzen, Schlafstérungen, vorherige Suizidversuche sowie Familienge-
schichte flr Suizidalitat, soziale Isolation, vor dem Schmerz aufgetretene depressive Phasen und Fa-
miliengeschichte fur Depression erhéhen das Risiko fur Suizidalitat.

In der Atiologie der Komorbiditat Depression/Schmerz werden verschiedene pathophysiologische Me-
chanismen diskutiert (2, 3). Die biogenen Amine Serotonin, Noradrenalin und Dopamin scheinen in der
Entstehung der komorbiden Symptomatik eine wichtige Rolle zu spielen, da diese Neurotransmitter in
vielen Nervenbahnen, die in der Entstehung der Depression und des Schmerz involviert sind, vorhanden
sind. Veranderungen von Neuropeptiden wie Substanz P, oxidativer und nitrosativer Stress, proinflamm-
atorische Zytokine und eine Dysfunktion der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse sind zu-
satzliche Faktoren, die die Komorbiditat verursachen kdnnen. Strukturelle Studien mit Bildgebung zei-
gen einen sehr engen Zusammenhang zwischen den Arealen im zentralen Nervensystem (wie z.B.
somatosensorische Regionen, Insula, anterior Cingulat- und Prefrontal-Kortex sowie Thalamus), die
sowohl in der Integration der Schmerz-Wahrnehmung und als auch der Affekt-Regulation beteiligt sind
(16). Veranderungen in diesen Bereichen kénnen fur die Komorbiditat Depression/Schmerz entschei-
dend sein.
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5.7 Depression und kardiovaskulare Erkrankungen

Seit den 70er Jahren haufen sich die Hinweise, dass zwischen der Depression im Alter und kardiovas-
kuldren Erkrankungen, aber auch mit erhdhter Mortalitat, ein enger Zusammenhang besteht (1). Dabei
scheint dieser Zusammenhang reziprok zu sein: kardiovaskuléare Ereignisse verursachen Depression
und Depression ist ein Risikofaktor fur kardiovaskulare Erkrankungen. Depression erhéht das Risiko fur
ischamische Herzkrankheiten um 1.5 bis 2.0 fache und bei 15-20 % aller Patienten mit einem Myokar-
dinfarkt tritt Depression auf (2-4). 16-18% der Patienten nach einem Myokardinfarkt zeigen Major De-
pression und dieser Umstand erhdht die Mortalitét bei diesen Betroffenen um das 3.5 fache in den
ersten 6 Monaten nach dem Ereignis, und um das 2.0 fache nach 6.7 jahriger Verlaufsuntersuchung
(5). Depressive Symptome flhren zu einem schlechteren Verlauf der Krankheit, zu wiederholten Hos-
pitalisationen und reduzieren den Nutzen kardiovaskularer operativer Eingriffe (6). Die gegenseitige
Beeinflussung der beiden Krankheitsbilder ist interessanterweise bei Frauen starker als bei Mannern.
Bei chronischen ischamischen Herzkrankheiten steigt die Pravalenz der Major Depression auf 15-23%
und die Morbiditat und Mortalitdt nimmt um das 3- bis 4-fache zu (7). In Kohortenstudien zeigen Uber
60 Jahre alte Personen mit Atherosklerose mehr Depressionen und der Schweregrad der Atheroskle-
rose korreliert mit dem Schweregrad der Depression (8).

Verschiedene pathophysiologische Mechanismen werden diskutiert um die Komorbiditat zwischen der
Depression und der kardiovaskuléaren Erkrankung zu erklaren. Ein autonomes Ungleichgewicht bei der
Depression mit sympathischer Uberaktivitat und/oder parasympathischer Unteraktivitat verbunden mit
reduzierter Herzfrequenz-Variabilitat, verminderten beta-adrenergen Rezeptoren und reduzierter Ba-
roreflex-Sensitivitdit machen das Herz anfalliger fur Arrhythmien (8-12). Dieses autonome Ungleichge-
wicht an sich ist ein unabhéngiger Risikofaktor fur kardiovaskulare Mortalitat. Proinflammatorische Ak-
tivitat, reduzierte myokardiale Perfusion, angestiegene Katecholamine, arterielle endotheliale Dysfunk-
tion, Hypercortisolismus, abnormaler Folsdure- oder Homozystein-Metabolismus sind zusatzliche Fak-
toren, die eine wechselseitige Wirkung erklaren kénnen (8-12). Die erhdhte Aktivitéat des anti-inflamma-
torischen Enzyms 5-Lipogenase wurde auch als ein gemeinsamer Mechanismus fir Atherosklerose und
Depression untersucht (13). Nicht-biologische Faktoren wie mangelnde Therapie-Adhéarenz der depres-
siven Patienten bei der Einnahme von antidepressiven und antihypertensiven Medikamenten, Inaktivitat
und Lebensgewohnheiten wie Rauchen, Alkoholkonsum und Ubergewicht kénnen den Zusammenhang
ebenfalls erklaren helfen und missen in der Therapie beriicksichtigt werden (1).
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5.8 Depression und metabolische Stérungen

Es ist bekannt dass die Depression das Risiko fir Diabetes, kardiovaskulare Erkrankungen, Hyperten-
sion, Adipositas, Schlaganfall, Alzheimer-Demenz und allgemeine Mortalitdt erhdht (1-3). Sehr viele
Studien haben den Zusammenhang zwischen der Depression und metabolischen Stérungen unter-
sucht, die zu somatischen Erkrankungen fuihren. Die Meta-Analysen dieser Studien zeigen, dass die
Depression ein Risikofaktor fir das Metabolische Syndrom (MS) darstellt (3, 4), welches zu Diabetes,
kardiovaskularen Erkrankungen, Adipositas, kognitiven Stérungen und sogar zu Neoplasien fiihren
kann (3, 5). MS steht fur eine Gruppe von metabolischen Risikofaktoren wie abdominale Adipositas,
Hyperglykdmie, Hypertension, erhdhte Triglyceride und reduziertes HDL-Cholesterol (3, 4). Der signifi-
kante Zusammenhang zwischen der Depression und MS ist bidirektional: Depression erhéht das Risiko
fur MS und umgekehrt weisen Personen mit MS mehr Depression auf (4). Einige Komponenten des
MS, vor allem abdominale Adipositas, niedriges HDL und erhthte Tryglyceride, zeigen eine starkere
Korrelation mit Depression wahrend der Zusammenhang mit Hypertension und Hyperglykamie weniger
gut belegt ist (3). Vor allem die abdominale Adipositas als Risikofaktor flr Depression ist sehr gut un-
tersucht worden und die Korrelation ist sehr stark (6). Das Auftreten mehrerer metabolischer Stérungen
scheint auch fur die Chronifizierung der Depression verantwortlich zu sein (7).

Verschiedene Mechanismen kénnen den Zusammenhang zwischen der Depression und MS erklaren
(3, 4). Depression fuhrt zur abdominalen Adipositas, chronischer Inflammation und Insulin-Resistenz,
die alle die Basis fir das MS bilden (2, 4, 6, 8). Zusatzlich hat Depression neuroendokrine Effekte wie
die Dysregulation der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinde-Achse und die Aktivierung des
sympathischen Nervensystems, die Fettablagerung, Glukose-Metabolismus und Blutdruck beeinflussen
kénnen (9, 10). Die einseitige Lebensweise depressiver Patienten mit Inaktivitat, Alkoholkonsum und
Adipositas verursachendem Essverhalten kann MS foérdern und zu den somatischen Konsequenzen
beitragen (11, 12). Aber auch das MS fuhrt zu einer inaktiven, sitzenden Lebensweise und negativer
Selbstwahrnehmung, die zur Depression fuihren kann (13). Antidepressive Medikamente kénnen MS
verursachen oder verstarken (14). Umgekehrt kann MS proinflammatorische Zytokine und Leptin-Re-
sistenz erhdhen, beide Mechanismen, die zur Entstehung der Depression vermutlich beitragen (3, 15-
17). Weitere metabolische Stérungen der Insulin-Glukose-Homeostase und mitochondrialen Respira-
tion liegen sowohl bei MS als auch bei der Depression vor (18). Das MS als Teil der vaskularen Risiko-
faktoren kann zu vaskularen Schaden im zentralen Nervensystem fihren und tber diesen Weg Depres-
sion verursachen (19).

Da das MS ein intermediares Zustandsbild zu sein scheint, welches spéater zu ernsthaften somatischen
Erkrankungen fuhren kann, ist die regelmassige klinische Kontrolle des MS bei depressiven Patienten
sehr wichtig (4). Bei Personen mit metabolischen Risikofaktoren miissen entsprechende somatische
Therapie und Empfehlungen zur Veranderungen im Alltags- und Diatverhalten die antidepressive Be-
handlung begleiten.
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5.9 Depression und Medikamente

Medikamente als iatrogene Ursache fiir Depression wurden schon sehr friih beschrieben (1-3). Der
erste Bericht war 1954 in Zusammenhang mit Reserpin-Behandlung bei Hypertension, die ursachlich
mit Depression in Verbindung gebracht wurde (1). Die ersten Untersuchungen waren hauptséchlich
Fallstudien, die erst spater mit kontrollierten Studien erganzt wurden (4). Basierend auf diesen Daten
konnten Listen von einzelnen Medikamenten-Gruppen definiert werden, die Depression bei alteren Pa-
tienten verursachen kdnnen (5-7). Einzelne Medikamenten-Gruppen wie z.B. B-Blocker wurden in die-
sem Rahmen sehr kontrovers diskutiert (8-10).

Epidemiologische Daten zur Medikamenten-induzierten Depression sind kaum vorhanden (7). In einer
Studie von 1988 wiesen 9 von 40 dlteren Patienten mit Depression eine iatrogene Ursache auf (11). In
der grossten Studie bisher wurden 2646 éltere Patienten mit Depression untersucht (4). In dieser Studie
wurden fiur einzelne Medikamente der sogenannte PAR (population attributable risk percentage) be-
rechnet und 22 Medikamente in neun Gruppen als mit Depression assoziiert gefunden. Diese 22 Medi-
kamente waren: Acenocoumarol, Paracetamol, Furosemid, Diclofenac, Ranitidin, Oxazepam, Ome-
prazol, Sotalol, Captopril+Hydrochlorothiazid, Temazepam, Prednison, Bromazepam, Cisaprid, Ostro-
gene, Promethazin, Cromoglicinic acid, Insulin, Ergotamin, Selodipin, Doxasozin, Mupirocin, Dexame-
thason, Doxycyclin, Flurazepam, Terbutalin, Metipranolol, Sucralfat und Periciazin (4). PAR war flir non-
selektive B-Blocker 2.5%, fir systemische Kortikosteroide 2.95%, fur Kalziumantagonisten 5% und fur
Benzodiazepine 15.42%. Nach Korrektur anderer Korrelate der Depression zeigte die weitere Analyse
dass fiur diese vier Medikamentengruppen die starke Assoziation mit Depression weiterhin bestehen
blieb. In dieser Studie wiesen zwei weitere Medikamenten-Gruppen, ACE-Inhibitoren und NSAIDs, die
in der Literatur als depressogen beschrieben werden, nach der Korrektur weiterer Korrelate der Depres-
sion keine Assoziation mit Depression mehr auf. Die Resultate zeigten sehr gut, dass man zwischen
selektiven und nicht-selektiven 3-Blockern unterscheiden muss, wobei die letzteren in erster Linie eine
depressogene Wirkung zu zeigen scheinen. Benzodiazepine sind mit Abstand die starkste Depression
verursachende Medikamenten-Gruppe.

Verschiedene pathophysiologische Mechanismen kommen fiir die Depression induzierende Wirkung
der Medikamente in Frage (7). Es ist auch davon auszugehen dass unterschiedliche Medikamente auf
unterschiedlicher Weise Depression verursachen. Nifedipin und andere Kalzium-Kanalblocker inhibie-
ren Kalzium, die abhangige Freisetzung der Neurotransmitter und reduzieren die amplifizierende Wir-
kung der Neurotransmitter Giber das sekundéare Messengersystem (7). Benzodiazepine vermindern die
Serotonin-Freisetzung im Hippocampus wie in Experimenten an Nagetieren gezeigt wurde (12). Korti-
kosteroide reduzieren die Zahl und Grésse der Neuronen, und die Funktion der G-Protein gekoppelten
chatecholaminergen und cholinergen Rezeptoren (13). Diese méglichen Mechanismen missen noch in
weiteren Versuchen bestétigt werden. Hinzu kommt, dass die depressogene Wirkung dieser Substan-
zen wahrscheinlich nur bei Personen auftritt, die eine Pradisposition zur Depression aufweisen (14).

Tabelle:
Zentral aktive Medikamente, die bei alteren Personen depressogen wirken kdnnen (nach Referenz 6):

- Antihypertensive Medikamente:
B-Blocker
Methyldopa
Reserpin
Clonidin
Nifedipin, Kalziumkanal-Blocker
Digoxin

- Steroide
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- Analgetika:
Opioide
Indometacin

- Antiparkinson-Medikamente:
Levodopa
Amantadin
Tetrabenazin

- Psychiatrische Medikamente:
Neuroleptika
Benzodiazepine

- Verschiedenes:
Sulfonamid
Alkohol
Interferon

Diese Liste kann um folgende Medikament erweitert werden (5): Cimetidin, Hydralazin, Ostrogen, Pro-
gesteron, Tamoxifen, Vinblastin, Vincristin und Dextropropoxyphen. In der ausfihrlichsten Untersu-
chung der Literatur Uber die depressogene Wirkung der Medikamente, die aber nur die internistischen
Medikamente einbezog und nicht die Psychopharmaka, wurde eine moderate bis sehr starke Assozia-
tion zwischen der Depression und folgenden Medikamenten berichtet (7): Rimonabant, Taranabant,
Alpha-Interferon, Finasterid, Isotretinoin, Progesteron, Kortikosteroide und Vareniclin.
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6. Pathophysiologie und Ursachenhypothesen
Urs Mosimann, Martin Hatzinger

Die Depression im Alter ist kein homogenes Krankheitsmodell. Die multikausalen Erklarungsmodelle
haben vor allem die Wechselwirkung zwischen den bio-psycho-sozialen Faktoren untersucht. Die
grosse Mehrheit der Studien untersucht die biologischen Faktoren des Alterns und wie diese zur Al-
tersdepression beitragen. Mdglicherweise sind Depressionen mit Erstmanifestation im hoheren Le-
bensalter eine andere Entitat (,late onset depression®) als rezidivierende Depressionen, die sich auch
im hoheren Lebensalter als Altersdepression manifestieren. Diese Unterscheidung ist in den meisten
Studien nicht méglich, da die ,late life depression” im engeren Sinne eine viel seltenere Entitat ist. Die
Literatur untersucht hauptséachlich die biologischen Faktoren der Depression im Alter und die Studien-
lage zu altersspezifischen psychologischen oder sozialen Ursachen ist dirftig. Im Wesentlichen lasst
sich die Literatur zu den folgenden Themen gruppieren:

Tabelle Pathophysiologie und Ursachenhypothesen der Depression im Alter
e Vulnerabilitats-stressassoziierte Ursachen der Depression
e Serotonin Transporter Gen Verdanderungen und Depression
¢ Neurodegeneration und Depression
e Apolipoprotein-E4 und Depression
e Vaskulare Veranderungen und Veranderungen der weissen Substanz und Depression
e Frailty und Komorbiditaten und Depression
e Personlichkeit und Depression
e Soziale Faktoren und Depression
e Korperliche Aktivitdt und Depression

Es bestehen Wechselwirkungen zwischen den genannten Gruppen. So gibt es z.B. Zusammenhénge
zwischen dem metabolischen Syndrom und vaskulédren Veranderungen oder zwischen stressassozi-
ierter Cortisol-Ausschuttung und Hippocampus-Atrophie.

Stressassoziierte Ursachen der Depression

Die hypothalamisch-hypophysére Nebennierenrinden-Achse (HPA-Achse) reagiert im DEX/CRH-Test
altersabhangig weniger sensitiv [1], was die Untersuchung der stressassoziierten Dysregulation bei
alteren Menschen mit Depression erschweren kann. Die chronische Dysregulation der HPA-Achse im
Kontext einer Depression kann moglicherweise zur Beschleunigung des Alterungsprozesses (durch
vaskulare, neurodegenerative oder metabolische Veranderungen) fihren [2]. Die Dichte der Minera-
locorticoidrezeptoren im Hippocampus und im préfrontalen Kortex wird durch Alterung, sowie durch
die Depression beeintrachtigt und dies trégt zur psychomotorischen Verlangsamung, bzw. zur exekuti-
ven Dysfunktion bei [3]. Die Dysregulation der Glucocorticoide durch anhaltenden Stress kann zur
Entstehung von kognitiven Beeintrachtigungen oder zur Hemmung der Neurogenese beitragen. Der
Hippocampus hat viele Glucocorticoid-Rezeptoren. Die Neurogenese wird durch Glucocorticoide ge-
hemmt [4]. Die Uberaktivitat der HPA-Achse spielt bei der Pathogenese einer schweren Depressionen
mit Psychose eine Rolle und hier sind Glucocorticoid-Rezeptor-Antagonisten eine mdgliche Therapie
der Zukunft [5]. Ferner bestehen auch bei alteren Menschen Zusammenhénge zwischen Hypercortiso-
lismus, Depression und metabolischem Syndrom [6]. Das letztere wird definiert durch abdominale Adi-
positas, tiefes HDL-Cholesterol, hoher Blutdruck und erhdhte niichtern Glucose. Das metabolische
Syndrom ist wiederum ein Risikofaktor fir zerebrovaskulare und kardiovaskulare Veranderungen. An-
haltender Stress kann tber die Dysregulation der HPA-Achse somit sowohl zu vaskularen Verénde-
rungen wie auch neurodegenerativen Veranderungen beitragen und dies beglnstigt moglicherweise
die Entstehung von weiteren depressiven Episoden und erklart die erhdhte Rickfallgefahr der Depres-
sion im Alter.
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Depression und Neurodegeneration

Die Depression und die Alzheimererkrankungen haben Uberlappende Pathophysiologien. Beide sind

bei Frauen haufiger als bei Mannern, kbnnen mit kognitiven Defiziten und mit Hippocampus-Atrophie

einhergehen. Ferner gibt es Hinweise dafir, dass chronischer Stress zur Pathogenese beider Erkran-
kungen beitragt [7]. Schliesslich ist die Neurogenese bei beiden Krankheiten gehemmt. Ein Mass der
Neurogenese ist der brain-derived neurotrophic factor (BDNF), der bei alteren Menschen mit Depres-
sion supprimiert sein kann [8]. Dieser Effekt ist moglicherweise bei der Depression und kognitiver Be-
eintrachtigung besonders ausgepragt [9]. Unter antidepressiver Therapie [10] oder durch kérperliche

Aktivitat normalisieren sich die BDNF-Spiegel oft [11]. Neurotrophe Faktoren und chronischer Stress

haben einen erheblichen Einfluss auf die Pathogenese und den Verlauf der Depression.

Mehrere systematische Reviews und Meta-Analysen haben die Zusammenhénge zwischen Depres-
sion und Hirnatrophie untersucht [12-14]. Eine Metaanalyse zeigt bei alteren depressiven Menschen
signifikante Hirnvolumenverluste im orbitofrontalen Kortex, im Putamen und im Thalamus [14]. Zwei
andere Meta-Analysen, welche die fokalen Atrophien bei Depression im Allgemeinen untersucht ha-
ben, zeigen Atrophien im orbitofrontalen Kortex, im anterioren Cingulum, im Hippocampus und den
Basalganglien [12, 13]. Die Hippocampus-Atrophie war im Alter besonders ausgepragt.

Das Vorhandensein des Apolipoprotein-E4-Allels (ApoE4) ist ein etablierter genetischer Risikofaktor
fur die Entstehung der Alzheimer-Demenz im hoheren Lebensalter. Eine grosse prospektive schwedi-
sche Studie zeigte, dass ApoE4, unabhangig von einer Demenz, ein Risikofaktor fur die Entwicklung
einer Depression ist [15]. Eine andere Studie zeigt, dass das Risiko von ApoE4 im Kontext einer De-
pression durch soziale Faktoren moderiert wird [16]. ApoE4 im Kontext mit einer Depression korreliert
nicht zwingend mit begleitenden kognitiven Beeintrachtigungen, wohl aber mit dem Alter bei der Erst-
manifestation der Depression [17]. Die Zusammenhéange zwischen ApoE4 und Altersdepression wur-
den in einer Metaanalyse bestatigt [18].

Vaskulare Ursachen der Depression im Alter

Die vaskuléare Depressionshypothese stipuliert, dass die Depression im Alter durch zerebrovaskulare
Veranderungen mitbedingt ist, dies im Unterschied zur Depression in den jingeren Lebensjahren [19-
21]. Vaskulare Verénderungen im Kontext einer Depression im Alter finden sich vor allem in der weis-
sen Substanz, inshesondere in den fronto-limbischen Verbindungen, welche den orbito-frontalen Kor-
tex [22], das vordere Cingulum [23, 24], die Basalganglien, den Hippocampus [25, 26], den Parahippo-
campus und die Amygdala [27] einschliessen. Die Zusammenhange zwischen zerebrovaskuléaren Ver-
anderungen und der Depression im Alter bleiben komplex, weil das Ausmass und die Distribution der
vaskularen Veranderungen bestimmen, welche Netzwerke betroffen sind und zur Depressionsgenese
beitragen [28]. Schliesslich sind vaskulare Verénderungen in der weissen Substanz auch bei nicht de-
pressiven alteren Menschen haufig. Sie werden bei ca. 60% der gesunden alteren Menschen gefun-
den [29]. Trotzdem, die LADIS-Studie (Europaische Leukariosis and Disability Studie) fand klare Zu-
sammenhange zwischen der Schwere der vaskuléren Verénderungen in der weissen Substanz beim
Studieneinschluss, der Progression der vaskularen Veranderungen und der Wahrscheinlichkeit des
Auftretens der Depression im Studienverlauf [30]. Die Menge der vaskularen Risikofaktoren im Kon-
text einer Depression im héheren Lebensalter geht mit psychomotorischer Verlangsamung einher, un-
abhéngig von den messbaren zerebrovaskularen Veranderungen [31]. Die Haufigkeit und die Vertei-
lung von Mikroblutungen in der linken Hemisphére sind Risikofaktoren fur eine Depression im héheren
Lebensalter [32]. In vielen weiteren Studien wurden die Zusammenhénge zwischen den vaskuléaren
Veranderungen in der weissen Substanz und der Depression untersucht. Diese Studien zeigen unter
anderem, wie vulnerabel die fronto-striatalen oder fronto-limbischen Verbindungen sind und wie Dys-
funktionen in diesen Netzwerken zur Depression beitragen kénnen [28].

Version 2019 52



Schweizerische Gesellschaft fur Alterspsychiatrie und -psychotherapie
Société Suisse de Psychiatrie et Psychothérapie de la Personne Agée
Societa Svizzera di Psichiatria e Psicoterapia degli Anziani

Neurobiologische Krankheitsmodelle

Serotonin Transporter Gen Polymorphismus im Kontext von schwierigen Lebensereignissen beginsti-
gen die Entstehung der Depressionen im héheren Lebensalter [33]. Andere Studien fanden Zusam-
menhénge zwischen dem Serotonin Transporter Polymorphismus und dem Hippocampus-Volumen
bei alteren Menschen mit Depression [34], doch gibt es auch Studien, die solche Zusammenhénge
nicht bestatigen. Alan Thomas et al. [35] fand zum Beispiel, dass die Serotonin-Transporter-Dichte im
prafrontalen Kortex wohl bei der Alzheimer-Krankheit, jedoch nicht bei der Depression vermindert war.

, Frailty” oder die Komorbiditaten und die Entstehung der Depression bei alteren Menschen
Komorbiditaten im Kontext einer Depression im Alter sind haufig und meist bestehen komplexe Wech-
selwirkungen zwischen der Depression und Komorbiditét [siehe Kapitel dort]. Kardiovaskulare Erkran-
kungen und die Altersdepression haben &hnliche Risikofaktoren und die Wechselwirkungen zwischen
Herzerkrankung und Depression sind gut untersucht [36]. Neben vielen anderen Erkrankungen (insbe-
sondere der COPD, der chronischen Niereninsuffizienz) werden auch Zusammenhénge zwischen Al-
tersdepression und ,frailty* beschrieben [37-41].

Soziale Faktoren und die Altersdepression

Einige Studien haben darauf hingewiesen, dass die Bedeutung der sozialen Faktoren bei der Entste-
hen der Depression im Alter im Vergleich zu den jingeren Depressiven eine weniger bedeutende
Rolle spielen [32, 42]. Andere Studien haben insbesondere bei Frauen mit Depression gezeigt, dass
soziale Partizipation (z.B. Freiwilligenarbeit, Teilnahme an kirchlichen Veranstaltungen etc.) einen de-
pressions-praventiven Charakter haben [43, 44].

Weitere Studien haben darauf hingewiesen, dass die pramorbiden Faktoren bei der Genese der De-
pression durchaus zu beriicksichtigen sind [45, 46]. Die Personlichkeitsstruktur beeinflusst moglicher-
weise die Prognose [46] und vorbestehende depressive Zlige tragen zu pathologischen Trauerreaktio-
nen bei [45]. Die herkdmmlichen psychologischen Krankheitsmodelle (z.B. das psychodynamische
Krankheitsmodell; die interpersonellen Krankheitsmodelle; sowie die kognitionspsychologischen Hypo-
thesen) (siehe S3 Leitlinien Depression [47]) spielen sicherlich auch bei der Genese der Altersdepres-
sion eine Rolle, nur sind diese Modelle nicht altersspezifisch entwickelt oder Uberprift worden, wes-
halb sie hier nicht besprochen werden. Die Besonderheit der Depression im hdheren Lebensalter liegt
bei den sekundaren Formen der Depression oder der Interaktion von vaskuldren und neurodegenera-
tiven Altersprozessen, den Komorbiditaten und der Entstehung der Depression.
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7. Therapie der Altersdepression
Martin Hatzinger, Therese Hirsbrunner, Nicole Rach, Egemen Savaskan

7.1 Allgemeine Grundséatze

Die Behandlung von Menschen mit einer Depression besteht gleichzeitig aus einer pharmakologi-
schen und psychotherapeutischen Behandlung und aus individuellen psychosozialen Interventionen
fur die Betroffenen selbst und ihre Angehorigen. Psychosoziale Interventionen zielen darauf ab, die
depressiven Symptome zu vermindern, die physische Gesundheit zu erlangen und zu erhalten, das
Risiko fir Suizid und Selbstvernachlassigung zu senken, die sozialen Kontakte aufrecht zu erhalten
und das Gefuhl der Selbstwirksamkeit zu verbessern (1-4). Diese Interventionen werden in stationa-
ren, teilstationaren und ambulanten Settings von Psychologinnen, Arzten, Sozialberaterinnen, Thera-
peutinnen und Pflegefachpersonen angeboten. Fir altere Menschen gelten dabei die gleichen
Grundsétze wie fir juingere. Allenfalls mussen die Massnahmen den physischen oder kognitiven Mog-
lichkeiten der Adressaten angepasst werden. Wichtig ist, dass alle an der Behandlung beteiligten
Fachpersonen miteinander vernetzt sind.

In aktuellen Leitlinien (5, 6) wird nicht zwischen psychosozialen Interventionen und Spezialtherapien
unterschieden, da alle Massnahmen auf die oben erwahnten Ziele ausgerichtet sind. Die beiden ge-
nannten Leitlinien unterteilen die Massnahmen jedoch in niederschwellige und solche mit héherer In-
tensitat. Angeleitete Selbsthilfe, computergestitzte kognitive Verhaltenstherapie (cKVT) und physi-
sche Aktivierung werden als niederschwellige psychosoziale Interventionen empfohlen (5, 6). Die
Psychoedukation wird als wirksame Intervention empfohlen (6). Dirmaier, et al. (7) identifizierten in
dreizehn nationalen und internationalen Leitlinien zur Rehabilitation von Patienten mit Depression fol-
genden psychosozialen Behandlungselemente: Paar- und Familientherapie, Psychoedukation, Sport
und Bewegungstherapie, Problemlésetraining, Anleitung zur Selbsthilfe und Rekreationstherapie. In
einer zuséatzlichen Literaturrecherche durch die gleichen Autoren ergaben sich zusétzliche Interventio-
nen, jedoch aufgrund der Studienlage mit zum Teil niedrigem Evidenzgrad: Entspannungsverfahren,
Verbesserung der sozialen Kompetenz, Ergotherapie, kiinstlerische Therapien (Musik-, Kunst-, und
Tanztherapie), kérperpsychotherapeutische Verfahren und Massage. Hull & Bjerregaard (8) nennen in
Bezug auf altere Menschen mit Depression das Probleml6setraining und Lebensrickblickinterventio-
nen als wirksam. Im Folgenden werden einige Interventionsverfahren beschrieben.

Die grundsatzliche Empfehlung ist die psychosozialen Interventionen und Spezialtherapien parallel zur
psychotherapeutischen und pharmakotherapeutischen Behandlung begleitend anzubieten. Bei leicht
bis mittelschwerer Depression steht die Psychotherapie im Vordergrund.
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7.2 Psychosoziale Interventionen und Spezialtherapien

Die Behandlung einer Depression basiert nebst einer psychotherapeutischen und pharmakologischen
Behandlung insbesondere auch auf psychosozialen Interventionen, die vielfaltig sein kénnen. Sie un-
terstiitzen die Gesamtziele der Behandlung, d.h. das Verschwinden der depressiven Symptome, die
Reduktion des Suizidrisikos und der depressionsbedingten Vernachlassigung (Kérperpflege, Ernéh-
rung etc.) sowie den Erhalt der kdrperlichen Gesundheit und sozialer Beziehungen, auch bei einge-
schréankter Mobilitéat des Patienten. Die Vernetzung der Behandlung zwischen Arzt, Spitex, den Ange-
horigen und weiteren Institutionen, die soziale Unterstiitzung bieten, wie die Pro Senectute, ist insbe-
sondere bei Schwerkranken eine wichtige Voraussetzung. Bei mangelnder Krankheitseinsicht bzw.
akuter suizidaler Gefahrdung, kann auch die Kindes- und Erwachsenenschutzbehérde eingeschaltet
werden.

7.2.1 Angeleitete Selbsthilfe

Bei dieser Intervention handelt es sich um eine vom Patienten unter Anleitung selbst angewendeten
Interventionen. Dazu werden Bicher oder andere Selbsthilfe-Manuale eingesetzt, die von evidenzba-
sierten Interventionen abgeleitet und entwickelt wurden. Die Intervention wird von der begleitenden
Fachperson angeleitet und im Verlauf tberprift und abgeschlossen. In der Regel besteht die angelei-
tete Selbsthilfe aus drei mit maximal sechs Kontakten (6).

7.2.2 Psychoedukation

Die Psychoedukation ist eine im klinischen Alltag haufig angewandte Massnahme, die jedoch wissen-
schaftlich kaum beforscht wurde (6). Psychoedukation richtet sich an Patienten und ihre Angehérigen.
Die Ziele der Psychoedukation sind Verstehen der Krankheit als Voraussetzung fiir die weitere Be-
handlung, Erwerben von Bewaltigungskompetenzen, Verbesserung der Medikamentenadhérenz und
emotionale Entlastung. Psychoedukation kann fiir Einzelpersonen oder fir Gruppen durchgefiihrt wer-
den (9, 10). In der Psychoedukation steht der Patient im Zentrum, wobei der Einbezug der Angehori-
gen ein wichtiger zusétzlicher Pfeiler in der Behandlungsplanung darstellt. Dabei geht es v.a. auch um
die Pravention von depressiven Zustandsbildern bei betreuenden Angehérigen, indem diese durch ge-
eignete Unterstitzung entlastet werden. Auch Behandlungsteams bedirfen des Supportes, insbeson-
dere in Form von Supervision.

7.2.3 Problemlésetraining

Beim Problemlésetraining werden mit dem Patienten Problembereiche identifiziert, in spezifische und
bewaltigbare Aufgaben unterteilt und gemeinsam Problemlésungen entwickelt (7). Oft wird dieses
Training in Kombination mit kognitiv-behavioralen Interventionen eingesetzt. Eine Meta-analyse von
13 randomisierten Studien zur Wirksamkeit des Problemldsetrainings bei Depression kommt zum
Schluss, dass die Datenlage noch sehr heterogen ist (11). Die meisten untersuchten Studien weisen
aber auf einen positiven Effekt bei Major Depression hin. Vor allem, das ,Soziale Problemldsetraining*
mit gezielten Problemlésestrategien im sozialen Kontext, angeboten fir 10-12 Sitzungen, scheint wirk-
sam zu sein.

7.2.4 Rekreationstherapie

Unter Rekreationstherapie wird der Aufbau einer befriedigenden Freizeitgestaltung verstanden, um
Kompetenzen zu starken und Antriebsschwéche abzubauen. In der Rekreationstherapie werden un-
terschiedliche Formen von positiven Aktivitdten und sozialen Kontakten zusammengefasst (7). Eine
Meta-analyse von 16 Studien bei 780 Patienten fand einen klaren Hinweis fur die Wirksamkeit von
LAufbau positiver Aktivitaten“, welcher der Rekreationstherapie zugeordnet werden kann (12). Diese
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behavioral orientierte Intervention scheint besonders wirksam zu sein, wenn der Aufbau von ange-
nehm empfundenen Freizeitaktivitdten in den Fokus gestellt wird. Es besteht eine hohe Evidenz fur
diese Intervention.

7.2.5 Physische Aktivierung

Alle von Dirmaier et al. (7) recherchierten Leitlinien empfehlen supervidierte und regelmassige kérper-
liche Aktivitaten, die der Kraftigung der Muskulatur, der Steigerung der Gelenkaktivitaten und der Stei-
gerung der Ausdauer dienen. Kontrollierte Studien weisen darauf hin, dass die Wirksamkeit von Sport-
und Bewegungstherapie mit den Effekten der pharmakologischen und psychotherapeutischen Be-
handlung vergleichbar und Plazebo deutlich Gberlegen ist (13, 14). Nach vier monatiger plazebo-kon-
trollierter Therapie war die Wirksamkeit des supervidierten Trainings der antidepressiven Behandlung
ebenbirtig (14). Die Probanden durchliefen drei Trainingseinheiten pro Woche jeweils mit 10-minuti-
gem Aufwérmen, 30 Minuten wandern oder joggen und 5 Minuten abkihlen. Bewegungstherapien un-
ter Anleitung sind insgesamt wirksamer als selbstduchgefihrte Aktivitaten. Aerobes Training ist be-
sonders wirksam und die Trainingseinheiten missen mehrmals in der Woche mit einer Dauer von
mindestens 30 Minuten angeboten werden. In der Langzeitherapie nach der Remission der Major De-
pression verlangert die weiter regelmassig durchgefuhrte Sporttherapie die Wirksamkeit und augmen-
tiert die pharmakologische Behandlung (15). Es besteht fir die Pravention und Therapie der Depres-
sion eine hohe Evidenz fir sportliche Aktivitaten und supervidierten Bewegungstherapien, und diese
sind unbedingt zu empfehlen.

7.2.6 Entspannungsverfahren

Die Wirksamkeit der Entspannungsverfahren bei Depression wurde in vier kontrollierten Studien unter-
sucht (7, 16-19). Obwohl in all diesen vier Studien methodologische Probleme nachzuweisen sind
konnten positive Effekte auf die Depression nachgewiesen werden. In einer Studie war die Wirksam-
keit der kognitiv-behavioralen Therapie und der Entspannungstherapie sogar der Pharmakotherapie
mit einer trizyklischen Substanz tberlegen (16). Wenn Entspannungsverfahren parallel zur antidepres-
siven Medikation angeboten werden ist der Therapieerfolg grosser als bei pharmakotherapeutischer
Behandlung alleine (19). Diese Art von Interventionen scheint augmentierend auf die antidepressive
Therapie zu wirken.

Besondere Entspannungsverfahren, die in der Therapie der Depression gut einsetzbar und wirksam
sind, sind insbesondere die ,Progressive Muskelrelaxation nach Jacobsen” (19) und das ,,Autogene
Training” (21). Bei der ersten Methode werden Muskelverspannungen durch ein gezieltes Anspannen
und anschlieBendes Losen einzelner Muskelgruppen entspannt. Neben Stresszustéanden kann diese
Technik auch gut bei innerer Unruhe, Angst oder Schlafstdrungen eingesetzt werden. Das autogene
Training ist ein auf Autosuggestion basierendes Entspannungsverfahren. In einer randomisiert kontrol-
lierten Studie wurde gezeigt, dass autogenes Training bei leichter bis mittelgradiger Depression wirk-
sam war und in Kombination mit Psychotherapie die Wirkung der psychotherapeutischen Intervention
verstarkte (21). Diese methodisch durchgefiihrten Entspannungsverfahren scheinen insgesamt wirk-
samer zu sein als unkontrolliert durchgefiihrte Ubungen.

7.2.7 Soziales Kompetenztraining

Die von Dirmaier, et al. (7) durchgefiihrten Recherchen ergaben, dass fur diese Interventionsform
kaum Evidenz fir die Wirksamkeit bei Menschen mit Depression vorhanden ist. In einer kontrollierten
Studie bei depressiven Frauen wurde die Wirksamkeit der Pharmakotherapie alleine und in Kombina-
tion mit sozialem Kompetenztarining versus Psychotherapie untersucht (22). Das soziale Kompetenz-
training wurde 12 Wochen lang wochentlich eine Stunde angeboten und umfasste Instruktionen, Mo-

Version 2019 58



Schweizerische Gesellschaft fur Alterspsychiatrie und -psychotherapie
Société Suisse de Psychiatrie et Psychothérapie de la Personne Agée
Societa Svizzera di Psichiatria e Psicoterapia degli Anziani

delllernen, Rollenspiele sowie Riickmeldungen und Hausuafgaben in einem hochstrukturierten For-
mat. Die Interventionsgruppe mit sozialem Kompetenztraining war am Ende der Studie besonders er-
folgreich in der Bewaltigung der Probleme in interpersonellen Interaktionen.

7.2.8 Ergotherapie

Studienergebnisse zeigen, dass ergotherapeutische Interventionen bei Patienten mit Depression zur
Starkung von Eigeninitiative und Selbsténdigkeit, Selbstvertrauen und Freizeitgestaltung beitragen
(23). Eine randomisierte kontrollierte Studie in einer grésseren Population mit Depression, Manie oder
Psychose wies auf, dass die Gruppe der depressiven Patienten signifikant besser als die Kontroll-
gruppe auf die Intervention reagierte (24). In einer anderen Studie war aber die Ergotherapie der
Tanz- und Bewegungstherapie nicht Gberlegen (25). Trotzdem leistet die Ergotherapie einen Beitrag
zur Verbesserung der Handlungsfahigkeit im Alltag (26). In dieser randomisiert kontrollierten Studie
konnte zwar keine schnellere Symptomreduktion der Depression durch Ergotherapie nachgewiesen
werden, aber die Betroffenen konnten schneller im Arbeitsalltag reintegriert werden (26). Es kam zu
einer Reduktion der krankheitsbedingter Fehltage und zu einer Verbesserung der Stressbelastung.
Die Betroffenen konnten ihre Arbeit durchschnittlich drei Monate friiher wieder aufnehmen.

In einer Untersuchung in einer Schweizer Tagesklinik wurde insbesondere der ,klientenzentrierte An-
satz" in der ergotherapeutischen Behandlung empfohlen, der die Autonomie und die Notwendigkeit
der Betroffenen eine Auswahl bei Entscheidungen ihrer Betatigungsbedurfnisse zu haben in den Vor-
dergrund stellt (26). In dieser Studie wurde zwischen ,Handlungs- und ausdruckzentrierten“ und , All-
tags- und interaktionszentrierten* Gruppeninterventionen unterschieden (27). In der ersteren ergothe-
rapeutischen Intervention wurden gezielt die Handlungsfahigkeit und —kompetenz durch handwerkli-
che Techniken, Spiele oder sonstige selbst gewahlte Betatigungen gefdrdert. In der Alltags- und inter-
aktionszentrierten Gruppe dagegen stehen die sozialen Handlungskompetenzen im Fokus. Die
Selbststandigkeit in alltaglichen Situationen und im sozialen Kontext wird in Gruppenaktivitaten wie
z.B. Planung von Mahlzeiten, einkaufen und kochen in gemeinsamer Absprache getibt. Es wurde
empfohlen in der spéateren Phase der Depressionsbehandlung vor allem die Tétigkeiten mit Bezug
zum Alltag anzubieten.

7.2.9 Kunsttherapien

Kinstlerische Therapien (Musik-, Kunst- Bewegungs- und Tanztherapie) zeigen positive Auswirkun-
gen auf den Verlauf der depressiven Symptome. Die meisten Studien weisen jedoch methodologische
Méngel auf und untersuchen kleine Stichproben (7). Insgesamt ist die Evidenz fur die Wirksamkeit die-
ser Interventionen nicht ausreichend vorhanden, obwohl die klinische Erfahrung zeigt, dass die Pati-
enten profitieren. In einer Studie bei depressiven Frauen wurde gezeigt, dass die Kurzzeit-Kunstthera-
pie genauso wirksam ist wie eine kurzzeitige Psychotherapie (28). Die Wiksamkeit dieser Therapien-
formen scheint nicht langfristig zu sein so dass sie regelmassig angeboten werden mussen.

Die Kombination von Musik und Tanz ist als therapeutische Intervention in der Behandlung der De-
pression wirksamer als wenn Musik alleine angeboten wird (29). In dieser kontrollierten Studie zeigte
die Kombinationsbehandlung signifikant bessere Verbesserung der Depression als Einzelintervention
trotz geringer Populationsgréssen in einzelnen Interventionsgruppen. Die Wirkung ist am starksten
gleich nach der Intervention und nimmt im Verlauf ab. In einer anderen randomisiert kontrollierten Stu-
die wurde die Wirksamkeit von Tanz- und Bewegungstherapie untersucht (30). Die Intervention zeigte
deutlich augmentierende Wirkung auf die antidepressive Behandlung. Bewegungstherapie alleine
ohne Musik oder Tanz ist ebenfalls wirksam wie eine Studie in einer kleinen Stichprobe bei depressi-
ven Patienten aufwies (31).

7.3 Spezifische Unterstitzungsangebote fir dltere Menschen in der Schweiz
7.3.1. Spitex und andere Organisationen
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Sie garantieren die Grundpflege in hauslicher Umgebung, welche mehrere Punkte beinhaltet: die Hilfe
bei der Kérperpflege, Unterstiitzung bei einer ausgewogenen Ernéhrung, Kontrolle diverser Gesund-
heitsparameter (z.B. Zucker), Haushaltsunterstiitzung, Unterstiitzung bei administrativen Fragen, Ver-
mittlung von Hilfsmitteln und Aufrechterhaltung von Sozialkontakten. Im ambulanten Rahmen kdnnen
Spitexdienste bei allen Phasen der Depression beigezogen werden.

Weitere unterstiitzende Organisationen kommen vor allem in der Stabilisationsphase zum Einsatz, um
zur Ruckfallsprophylaxe beizutragen. In der Schweiz ist vor allem die Pro Senectute als alterspezifi-
sche Organisation aktiv und bietet Dienstleistungen in diversen Bereichen an: Beratung bei administ-
rativen Problemen inkl. Sozialversicherungswesen, treuhanderische Unterstiitzung, finanzielle Hilfen,
Vermittlung von adaquaten Alterswohnungen, Unterstiitzung bei kérperlichem Training resp. sportli-
chen Aktivitdten sowie Unterstiitzung bei Sozialkontakten, wie Schulungen oder Vermittlung von Ver-
einsaktivitaten.

7.3.2 Kindes- und Erwachsenenschutzbehérde (KESB)

Die KESB kommt vor allem bei akuter Selbst- und Fremdgefahrdung zum Tragen, sowie bei Fragen
der dauerhaften Platzierung sofern eine geistige Behinderung, eine schwere psychische Stérung oder
eine andere Stdrung, die das Urteilsvermogen dauerhaft beeintréchtigen, vorliegt. Die KESB kann
eine Beistandschaft errichten, welche je nach Schweregrad der Erkrankung zu einem deutlichen Ein-
griff in die personlichen Rechte fihren kann. Nebst der Platzierung in einer geeigneten Institution,
kann sie auch Uber ambulante Massnahmen verfiigen, um gerade eine Platzierung in einer Institution
zu verhindern. Das Einschalten der KESB wird dabei als letzte Massnahme in Erwagung gezogen,
wenn eine Therapiefihrung im Rahmen der Arzt/Patientenbeziehung nicht mehr méglich ist.
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7.4 Psychotherapie mit alteren depressiven Patienten
Nicole Rach

7.4.1 Einflhrung

Psychotherapie bei Erwachsenen gemischter Altersgruppen wird seit langem intensiv beforscht, und
sie hat sich als eine wirksame Behandlung herausgestellt [1,2]. Dabei kann bei affektiven Stérungen je
nach Qualitat der Studien von kleinen bis mittleren Effektstarken gegeniiber unbehandelten Kontroll-
gruppen ausgegangen werden [3,4]. Im Vergleich zu Kontrollgruppen mit Plazebomedikation resultieren
kleinere Effektstarken [5].

Forschung, die spezifisch auf Psychotherapie mit &lteren Patienten abzielt, wird in Form von Out-
come-Untersuchungen seit den friithen 1980er Jahren systematisch betrieben [6]. Besonders gut unter-
sucht ist dabei Psychotherapie bei affektiven Stérungen. Es liegen aber im Vergleich zu Studien mit
jungeren Erwachsenen noch deutlich weniger Publikationen vor.

Beziglich Leitlinien zur evidenzbasierten Behandlung von Depression im Alter gibt es wenige Verof-
fentlichungen. Aus dem englischen Sprachraum stammt eine altere Zusammenstellung von Kategorien
empirischer Validierung psychotherapeutischer Verfahren bei Depression im Alter [7]. Allerdings basie-
ren diese ausschliesslich auf Studien vor der Jahrtausendwende, und leider haben die beteiligten Ar-
beitsgruppen nicht alle dieselben Beurteilungskriterien und Kategoriebezeichnungen verwendet, was
eine gemeinsame Aussage erschwert. Die gefundenen Evidenzen zu verschiedenen psychotherapeu-
tischen Verfahren bei Depression im Alter erstrecken sich somit von ,méglicherweise wirksam*“ bis ,gut
etabliert* oder ,wirksam und spezifisch“. Guhne et al. [8], suchten nach Leitlinien neueren Datums fir
Depressionsbehandlung im Alter. Sie fanden zwischen 2008 bis 2013 funf Leitlinien [9-13] gemass ihrer
definierten Einschlusskriterien, die nebst der Literaturrecherche auch Aktualitdt und Repréasentativitat
der Entwicklergruppe betrafen. Alle &usserten sich in der Hauptsache zu erwachsenen Personen allge-
mein, weshalb die Darstellung zu &lteren Depressiven erniichternd mager ausfallen. Eine der Leitlinien
[10] widmet sich dabei ausschliesslich Erwachsenen mit chronisch kdrperlichen Problemen, was in Be-
zug auf unsere Zielgruppe der Alteren durchaus auch interessant ist. Die inkludierten Leitlinien zeigen
recht unterschiedliche Ergebnisse und oft Mangel an Studien. Gihne und Kolleginnen [8] fassen die
Resultate so zusammen, dass trotz mangelnder Bertcksichtigung alterer Menschen in den identifizier-
ten Leitlinien auf Effektivitat von Psychotherapie mit Alteren bei depressiver Stérung unterschiedlicher
Schweregrade verwiesen und eine solche empfohlen werde. Bei mittelschwerem bis schwerem depres-
sivem Syndrom empfehle sich eine Kombination mit Medikation. In der aktuell neusten, zweiten Auflage
der deutschen Nationalen Versorgungsleitlinie fiir unipolare Depression [1] ist die psychotherapeutische
Behandlung Alterer erstmals kurz gesondert erwéhnt. Die Qualitat der einbezogenen Studien wird dabei
als gut bis sehr gut bezeichnet.

Psychotherapie wird bei Depression ab 65 Jahren als Therapie der ersten Wahl und bei schweren For-
men einer Depression wird die Kombination mit Pharmakotherapie empfohlen. Bei Depression bei leich-
ten kognitiven Einschrankungen kann die Psychotherapie mit guter Wirksamkeit eingesetzt werden.

Einen inhaltlich spezifischeren Uberblick zum derzeitigen Stand der Forschung geben &ltere und
neuere Metaanalysen [14-24] oder auch Reviews [25-40]. Diese schliessen zum Teil oder auch aus-
schliesslich randomisierte und kontrollierte Studien mit ein, beziehen sich auf verschiedene psychothe-
rapeutische Ansatze und umfassen Studien mit unterschiedlicher Auspragung depressiver Symptome,
also nicht nur depressive Episoden. Zusammenfassend kann gesagt werden, dass von massiger bis
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deutlicher Verbesserung der Depressionssymptomatik bei élteren Personen durch Psychotherapie im
Vergleich zu unbehandelten oder Wartelisten-Kontrollgruppen ausgegangen werden kann. Dies wird
auch durch Autoren bestétigt, die ausschliesslich randomisierte und kontrollierte Studiendesigns in ihre
Metaanalysen einbezogen. So z.B. Cuijpers et al. [15], die auf der Basis von 44 Studien eine Effekt-
starke von .64 (95% CI: 0.47-0.80; NNT 2.86) berechneten. Cody et al. [16] fanden in ihrer Metaanalyse
mit randomisierten kontrollierten Studien und mit ausschliesslich Altersheimbewohnern ebenfalls eine
mittlere Effektgrésse, die sich auch 6 Monate nach Behandlungsende noch manifestierte. Wilson et al.
[17] haben in ihrer Ubersicht mit randomisierten kontrollierten Studien Uberlegenheit gegeniiber Kon-
trollbedingungen aufgezeigt und dabei Studien mit subklinischer Auspragung depressiver Symptome
oder sehr schwere Depression und Suizidalitdt ausgeschlossen.

Die resultierenden Effektgrossen von Psychotherapie hdngen unter anderem ab von der Art der Kon-
trollbedingung. Dies zeigt sich auch in Metaanalysen mit &lteren depressiven Personen: Aktive Kon-
trollgruppen liegen den Interventionsgruppen bezuglich Wirksamkeit néher als unbehandelte Ver-
gleichsgruppen [14,15,19]. Diese Unterschiede in Wirksamkeit von Psychotherapie je nach Art der Kon-
trollgruppe ist auch bei Untersuchungen mit Jiingeren zu finden [4,41] und weist gleichzeitig auf eine
allgemeine Problematik der Psychotherapieforschung hin: Die haufig einbezogene Vergleichsbedin-
gung einer herkdmmlichen Behandlung (treatment as usual: TAU) wird oft nicht naher beschrieben. So
bleibt unklar, welche psychosozialen Wirkfaktoren und Psychopharmaka in welchem Umfang involviert
sind.

Cuijpers et al. [5] fuhrten mit Erwachsenen verschiedenen Alters eine Metaanalyse mit Plazebo im
Vergleich zu Psychotherapie durch. Von den zehn gefundenen randomisierten Studien mit zumindest
teilweiser Verblindung errechneten sie eine kleine Effektgrésse im Vergleich zur Wirkung in der Pla-
cebo-Gruppe. Langzeiteffekte wurden mangels Daten nicht berechnet. Zwei der inkludierten Studien
betrafen altere Erwachsene [42,43]. Die Metaanalyse von Peng et al. [44] berichtet von verschiedenen
Psychotherapieansatzen, die signifikant bessere Wirkung zeigten als Plazebo. Aber eine kombinierte
Therapie brachte hier gegenuber einer medikamentdsen Therapie alleine keinen Vorteil. An dieser
Stelle sei auf eine weitere allgemeine Problematik der Erforschung von Psychotherapie hingewiesen:
Die diesem Artikel zugrunde gelegten Evidenz-Kriterien [45] sind bezlglich Plazebobedingungen und
Verblindung bei Psychotherapiestudien nicht gleichermassen umsetzbar, wie es fir Medikamentenstu-
dien machbar ist [46,47].

Huang et al. [14], die nur kontrollierte randomisierte Studien untersuchten, stellten keinen Einfluss des
Schweregrades von Depressionen auf die Wirksamkeit von Psychotherapie im Alter fest. Andere Au-
toren berichten uber den die Effektstarke von Psychotherapie mindernden Einfluss von schweren De-
pressionen [24,48]. Wéhrend die meisten Metaanalysen und Reviews depressive Symptome verschie-
denen Schweregrades einschliessen, untersuchten Krishna et al. [49] ausschliesslich die bei alteren
Personen oft thematisierte klinisch relevante, aber subdiagnostische depressive Symptomatik und
den Einfluss von Gruppentherapie darauf [50,51]. Die Autoren fanden dazu nur vier randomisierte kon-
trollierte Studien mit alteren Personen, und unbeabsichtigt basierten alle auf kognitiv-verhaltensthera-
peutischen Interventionen. Die Resultate zeigen zwar einen Vorteil psychotherapeutischer Intervention
bei subklinisch depressiven Personen gegentiber Kontrollgruppen, jedoch ist die Effektgrosse insge-
samt bescheiden. Es gibt aber auch Resultate, die Gberzeugender flr psychotherapeutische Behand-
lung subklinisch depressiver Alterer sprechen [23,25] mit befriedigender Wirksamkeit. Grossere Effekt-
starken bei schwerer erkrankten Depressiven kdnnen auch statistisch bedingt sein [48]. In einer Me-
taanalyse mit allerdings nicht nur randomisierten Studien konnten Pinquart et al. [19] hingegen wiede-
rum keine grosseren Effektstarken fur schwerere Depressionen entdecken.

Version 2019 64



Schweizerische Gesellschaft fur Alterspsychiatrie und -psychotherapie
Société Suisse de Psychiatrie et Psychothérapie de la Personne Agée
Societa Svizzera di Psichiatria e Psicoterapia degli Anziani

Psychotherapie mit alteren Personen sind sowohl im Gruppen- wie auch im Einzelsetting wirksam,
aber beziglich Uberlegenheit eines bestimmten Settings bestehen inkonsistente Ergebnisse [19,14,22].
Gorey und Cryns [24] betonen den Vorteil kleiner Gruppen mit besserem Effekt auf die Wirksamkeit. Da
alteren Patienten haufiger unter Schwerhdrigkeit leiden, sind kleine Gruppen auch aus rein pragmati-
schen Grinden vorteilhaft. Einige Autoren stellten hingegen eine Uberlegenheit von individueller Psy-
chotherapie versus Gruppensetting fest [22,23,48]. Grundsatzlich kdnnen auch bei alteren Patienten
genauso wie bei jingeren die Vorteile eines Behandlungssettings gezielt genutzt werden. So kann im
Einzelsetting die Therapie massgeschneidert auf den jeweiligen Patienten oder die Patientin durchge-
fuhrt und auch sehr personliche oder schambesetzte Themen kénnen leichter besprochen werden. An-
dererseits bendtigen Gruppentherapien weniger personelle Ressourcen und stellen ein ideales Setting
dar, um soziale Kompetenzen und interaktive Prozesse zu vertiefen und die Gruppendynamik zu nutzen
[52,53].

Eine spannende Herausforderung in der Psychotherapie mit Alteren stellt die Anpassung gangiger psy-
chotherapeutischer Ansatze an die Bedurfnisse und Voraussetzungen alterer Patienten dar. Dabei kann
es um inhaltliche Aspekte der zu bearbeitenden Probleme oder Themen gehen, oder auch um ange-
passte Vorgehensweisen [54]. Nebst einer bio-psycho-sozialen Perspektive muss insbesondere auch
der kulturhistorische Hintergrund bei betagten Patienten und Patientinnen beriicksichtigt werden [55].
Grundsatzlich gibt es unterschiedliche Erkenntnisse beziiglich des Alters als Einflussfaktor auf den
Erfolg einer Psychotherapie [1]. Zum Teil wird der Erfolg einer Psychotherapie unabhéngig vom Alter
dargestellt [16]. Cuijpers et al. [56], die metaanalytisch basiert auf randomisierte kontrollierte Studien
mit Verblindung so weit moglich diese Erkenntnis unterstitzen, erwahnen allerdings den Mangel an
Studien mit hochaltrigen Schwerdepressiven zur umfassenden Bestétigung der Altersunabhéngigkeit.
Zum anderen gibt es Hinweise, dass ein hdéheres hohes Alter grundsatzlich auch bei vorhandenem
Behandlungserfolg diesen leicht abschwécht [14,18,48].

Kdrperliche Erkrankung stellt immer ein Verlust persdnlicher Ressourcen dar. Da keine Altersgruppe so
stark in der interindividuellen somatischen Gesundheit variiert wie jene der Alteren, stellt sich die Frage,
inwiefern weniger das Alter, sondern vielmehr eine somatische Komorbiditat ein wesentlicher beein-
trachtigender Einflussfaktor auf den Erfolg einer Psychotherapie darstellt. Tatséchlich weisen einigen
Autoren [16,48] auf diesen Zusammenhang hin. Trotzdem kann die Effektivitdt von Psychotherapie
durch eine Reihe von randomisierten kontrollierten Studien belegt werden, die dltere Personen mit
komorbiden korperlichen Erkrankungen einschlossen [25]. Auch Dai et al. [57] haben altere depressive
Patienten mit erheblichen somatischen Erkrankungen untersucht. Es stellte sich eine gute Effektstéarke
zur Behandlung der Depressivitat heraus. Die grosse Mehrzahl der in diese Metaanalyse inkludierten
Studien beinhaltete kognitions- oder verhaltenstherapeutische Interventionen.

Auch depressiven Personen mit komorbider Demenz oder leichter kognitiver Funktionsstérung
(mild cognitive impairment: MCI) kann mit psychotherapeutischen Interventionen geholfen werden
[18,48,58-60]. Vier Studien untersuchten Problemldsetherapie im Vergleich zu supportiver Therapie bei
depressiven Alteren mit kognitiven Einschrankungen und konnten eine Reduktion der depressiven
Symptomatik aufzeigen mit signifikant grosserem Effekt durch Problemldsetherapie [61-64]. Orgeta et
al. [65] fanden sechs kontrollierte randomisierte Studien, welche sie in ihre Metaanalyse einbezogen,
und auch sie bestétigen, dass Psychotherapie verschiedener Ansatze bei Demenz depressive Sympto-
matik verringert. Psychotherapeutische Behandlung bei Demenzerkrankungen muss dem Schweregrad
der kognitiven Einbussen angepasst werden. Zu Beginn einer hirnorganischen Erkrankung geht es oft
darum, den Prozess der Verarbeitung und Akzeptanz der Erkrankung zu begleiten. Je nach Krank-
heitseinsicht des Patienten und bei Fortschreiten der dementiellen Erkrankung geht es immer mehr
auch um Verhaltensmodifikationen durch Coaching von betreuenden Personen.
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In diesem Zusammenhang sei auf die wichtige Rolle von pflegenden Angehd&rigen alterer depressiver
(und dementer) Menschen hingewiesen. Grundlage fur eine gute héausliche Betreuung ist das Wohler-
gehen der Pflegenden. Gleichzeitig stellen pflegende Angehdrigen selbst eine Risikogruppe fir gesund-
heitliche Stérungen dar, da sie chronischen Stress erleben [66-68]. Hinrichsen [69] berichtet, dass we-
niger die Art der Erkrankung als verschiedene individueller Variablen auf Seiten der pflegenden Ange-
horigen das Ausmass an Stress bestimmen. Angehdérige von alteren Depressiven reagieren aber durch-
aus auf Besserung deren Depressivitat mit eigenen verminderten Belastungsempfinden [70]. Das Mass
an Unterstutzung durch Partner oder Partnerin im Alter zeigt signifikanten Einfluss auf Depressivitat bei
Frauen und bei Mannern ohne diagnostizierte depressive Stérung. Frauen reagieren dabei deutlicher
depressiver auf mangelnde Unterstiitzung als Manner. Das Alter der Senioren und Seniorinnen spielte
dabei kein Alter [71].

7.4.2 Verschiedene psychotherapeutische Ansatze

Die mehrheitlich untersuchten psychotherapeutischen Interventionen mit alteren Personen sind kogni-
tive Verhaltenstherapie (KVT) gefolgt von Reminiszenztherapie (RT). Aber auch Interpersonale Thera-
pie (IPT) und psychodynamische Anséatze (PD) fanden Eingang in Untersuchungen Alterer.
Gegenuberstellung verschiedener Therapieanséatze bei Depressionen im Alter zeigen insgesamt deren
Wirksamkeit ohne konstante Uberlegenheit einer bestimmten Therapieschule [1,15,17,23,44,48,49,72-
77]. Allerdings kommen verschiedene Forscher zum Ergebnis, dass die Evidenz wirksamer Psychothe-
rapie bei depressiven Alteren besonders robust nachgewiesen werden kann fir die Verfahren des am
haufigsten untersuchten Ansatzes, d.h. der kognitiven Verhaltenstherapie inklusive Problemldsethera-
pie [1,8,18,19,22,61,63,77-82]. Dabei scheint insbesondere direktives Vorgehen gegentiber non-direk-
tivem einen Vorteil zu bringen [15]. Auch die Bewertung der therapeutischen Beziehung bei den ver-
schiedenen psychotherapeutischen Interventionen durch die Patienten und Patientinnen unterscheidet
sich nicht. Eine hdhere Verbindlichkeit der &lteren depressiven Personen ist aber assoziiert mit besse-
ren Resultaten nach Ende der Therapie [83].

e Psychotherapie ist vor allem bei leichter bis mittelschwerer Depression sehr wirksam.

e Einzel- und Gruppentherapien sind beide gut einsetzbar und wirksam.

e Bei der Wirksamkeit der Psychotherapie spielen Faktoren wie Schweregrad der Depression, Alter
und Komorbiditaten (insbesondere kognitive Funktionsstérungen wie Demenz) eine wichtige Rolle.

e Pflegende Angehorige von Betroffenen weisen selber ein hohes Risiko flir Depression auf und mis-
sen im Rahmen des Therapiekonzepts beriicksichtigt werden.
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7.4.3 Kognitive Verhaltenstherapie
Nicole Rach

Kognitive Verhaltenstherapie (KVT) ist gekennzeichnet durch hohe Strukturiertheit, Problem- und Ziel-
orientierung. Sie orientiert sich an lern- und verhaltenstheoretischen sowie kognitiven Grundlagen und
untersucht auslésende und aufrechterhaltende Bedingungen eines Problems. KVT vereinigt eine grosse
Anzahl an Techniken und Massnahmen, wie z.B. Korrektur irrationaler Gedanken, Psychoedukation,
Selbstkontrollmethoden, Problemléseverfahren, Rollenspiele, Reizkonfrontation u.a. Beziglich depres-
siver Stérungen stehen vor allem die Bereiche dysfunktionale Denkstile, defizitare soziale Kompeten-
zen, Mangel an positive Emotionen generierenden Aktivitdten sowie magere Copingstrategien im Fokus
der Behandlung [1,2]. Es existieren Konzepte oder Modelle, wie KVT-Verfahren an die Gruppe alterer
Personen spezifisch angepasst werden kénnen [3-6].

Zu KVT bei Depressionen im Alter gibt es eine Fille von Studien. Dies widerspiegelt sich auch darin,
dass in den im Kapitel 7.4.1. aufgefihrten Metaanalysen mit nur einer Ausnahme [7] Studien mit KVT
Ubervertreten sind gegenuber anderen psychotherapeutischen Anséatzen. Insgesamt zeichnet sich ein
Uberzeugendes Bild der Wirksamkeit von KVT bei unterschiedlich ausgepragter depressiver Sympto-
matik alterer Personen ab. Dies wird aufgezeigt durch pra-post-Studien ohne Vergleichsgruppe [8-14]
wie auch durch solche mit randomisiertem kontrollierten Studiendesign [15-47 u.a.]. Auch existieren
einige einschlagige Metaanalysen [48,49] und Reviews, wobei neuere einen aktuellen Uberblick geben
[50-52]. Auch hier muss vermerkt werden, dass verschiedene Ausmasse an Depressivitat inklusive Dys-
thymie in diesen Studien bzw. oft auch in ein- und derselben Studie zusammengefasst wurden.

Die Wirksamkeit von KVT lasst sich unter verschiedenen Perspektiven noch differenzierter darstellen.
So zeichnen sich Hinweise ab, dass Selbsteinschéatzung éalterer Depressiver oft verhaltener ausfallt
als die Erfassung depressiver Symptome durch Fachpersonen, unabhéangig von der Interventionsart
[53]. Dies zeigt sich beispielsweise in einer kleinen Metaanalyse [49], indem nur die Fremdeinschatzung
depressiver Symptome bei Alteren ein statistisch signifikanter Unterschied zur unbehandelten Kontroll-
gruppe aufwies. Auch Gould et al. [48] stellten bei klinischen Ratings hohere Effektstarken als bei
Selbsteinschatzung fest, allerdings zeigen beide Einschatzungen deutliche Uberlegenheit von KVT ge-
genidber unbehandelten Personen. Eine mdgliche Erklarung zu bescheideneren Resultaten in der
Selbsteinschatzung kann eine durch Depressivitéat negativ gefarbte Selbstwahrnehmung sein, daneben
gibt es auch Erklarungen, welche sich auf spezifische Eigenheiten einzelner Studien beziehen [49].

In Kapitel 7.4.1. wurde bereits der unterschiedliche Einfluss einer aktiven oder unbehandelten Kon-
trollgruppe in Psychotherapiestudien beschrieben, und dies ist auch bei Untersuchungen zur KVT im
Alter beobachtbar [42,54-56]. KVT erweist sich gegeniiber Warteliste- oder unbehandelte Kontrollgrup-
pen als deutlich tberlegen bei verschiedener Auspragung depressiver Symptome Alterer [z.B.
27,31,35,37,39,41,57-62]. Auch Gould et al. [48] zeigten metaanalytisch grossere Effektstarken von
KVT im Alter im Vergleich mit nicht-aktiven Kontrollgruppen auf als bei aktiven. Allerding erwies sich
hier KVT durchaus auch gegeniiber ,Treatment as usual“ (TAU) noch signifikant Gberlegen, was auch
in anderen Studien zu finden ist [20,25,35], und sogar bei subklinischer Depressionsauspragung [63].
Es gibt jedoch auch Studien, die nur teilweise Uberlegenheit von KVT versus TAU entdeckten [23]. Eine
neue Studie verglich KVT im Gruppensetting einmal pro Woche mit dreimal wochentlichem Sportpro-
gramm ebenfalls in der Gruppe und einer Kontrollgruppe mit unbestimmtem TAU. Beide aktiven Inter-
ventionen zeigten im Gegensatz zur TAU einen Rickgang der depressiven Symptome, der bei der
Sportgruppe sogar etwas langer anhielt. Die Haufigkeit der sozialen Kontakte in beiden aktiven Gruppen
wurde nicht isoliert als Einflussfaktor untersucht [64].
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Vergleiche von KVT-Verfahren im Alter mit Plazebo oder Medikation sind rar, schwer vergleichbar und
zeigen inkonsistente Ergebnisse. Eine randomisierte Studie [65] zeigte, dass die Resultate von Prob-
lemlésetherapie bei alteren Depressiven, die jedoch nicht die Kriterien einer depressiven Episode er-
fillten, vergleichbar waren mit Effekten von Plazebo. Jarvik et al. [66] hingegen zeigten bei Alteren mit
depressiver Episode Uberlegenheit von KVT im Gruppensetting gegeniiber Plazebo. Antidepressive
Medikation erwies sich in einigen Psychotherapiestudien fir Depression im Alter gegeniber KVT Uber-
legen [66,67]. Kombination von KVT und Medikamenten bei Depression von Erwachsenen verschie-
denen Alters zeigte in Einzelstudien [66] oder auch metaanalytisch [69] gegenliber Medikation alleine
einen Vorteil. Ahnliches zeigt sich auch bei Alteren [70,71], zum Teil aber auch nur in der Nachmessung
und nicht in der akuten Behandlungsphase [72] oder aber gegeniber KVT alleine bei depressiver Epi-
sode oder Dysthymie [29] bzw. subklinischer Depression [46]. Dem wiederum widersprechen eine Stu-
die von Wilkinson et al. [73] bei depressiver Episode und eine Metaanalyse zu allerdings verschiedenen
psychotherapeutischen Ansatzen bei unterschiedlich ausgeprégter Depression im Alter, in der nur ein
Trend zugunsten von Kombination entdeckt wurde [67]. Als Argument fir eine kombinierte Behandlung
wird oft eine kleinere Rate an Therapieabbrichen ins Feld geflhrt [71,74,75].

Einige Studien haben eine langerfristige Wirksamkeit von KVT bei Depression im Alter ausgewiesen
[17,22,23,25-27,33,36,38,43,47,60,61,63,76,79], bis hin zu zwei Jahren [80]. Krishna et al. [46] zeigen
in ihrer Metaanalyse mit vier randomisierten kontrollierten Studien, dass KVT im Gruppensetting signi-
fikant zur Reduktion subklinischer depressiver Symptome im Alter beitragt, konnten dies aber nicht in
der Nachmessung nachweisen. Wer nach Beendigung einer Kurzzeit-Behandlung mit KVT aufgrund
einer depressiven Episode im Alter symptomfrei ist, hat héhere Chancen, dies auch in zwei Jahren noch
zu sein, als Personen mit weniger Verbesserung [81]. Und Behandlung mit KVT erhdht die Wahrschein-
lichkeit, ein bis zwei Jahre nach Behandlungsende wieder eigeninitiativ Hilfe anzufordern, auch ohne
krisenhafte Lebensereignisse. Bei alteren Depressiven mit herkémmlicher Behandlung (TAU) passierte
dies seltener und nur in deutlicher Korrelation zu negativen Lebensereignissen. Dies kann als praventi-
ver Aspekt von KVT gewertet werden [82].

Da KVT verschiedene Massnahmen umfasst, haben einige Autoren einzelne solcher Interventionen
genauer untersucht:;

Problemlése-Therapie (Problem Solving Therapy: PST) [83] unterstiitzt Patienten und Patientinnen im
Umgang mit Alltagsproblemen oder Krisen. Dabei geht es um systematisches Identifizieren von Prob-
lemen, Generierung von Lésungsmaoglichkeiten sowie deren Umsetzung und Evaluation [84]. PST
wurde bei alteren depressiven Menschen im Vergleich mit verschiedener Art von Kontrollgruppen mit
Erfolg eingesetzt [z.B. 17,25,34,51,77,85-87]. Gegenluber anderen aktiven Interventionen zeigt sich
PST zwar nicht ltickenlos, aber oft mit besserer Wirksamkeit [17,33,55,88]. Bei Alteren mit depressiver
Episode oder Dysthymie in finanziell angespannten Verhaltnissen erwies sich allerdings PST in Kombi-
nation mit sozialarbeiterischen Interventionen besser als nur Psychotherapie alleine. Dies kann so in-
terpretiert werden, dass existentielle Note Ressourcen binden kénnen, welche dann fur Veranderungen
durch PST nicht mehr zur Verfigung stehen [24]. Immobilen alteren depressiven Personen kann PST
auch via Skype vermittelt werden mit vergleichbarer Wirksamkeit zum tblichen Setting [77].

Bibliotherapie, d.h. die Vermittlung von KVT-Elementen durch ein Selbsthilfebuch, kann nicht im ei-
gentlichen Sinne als Psychotherapie bezeichnet werden. Es fehlt der Aspekt einer therapeutischen Be-
ziehung in der persdnlichen Begleitung durch eine Fachperson [89]. Trotz allem gibt es eine hartnéckige
Erforschung der Bibliotherapie, da sie eine kostengiinstige Variante fiir altere, wenig mobile Betagte
darstellt. Einige Untersuchungen zeigen die signifikante Wirksamkeit von Bibliotherapie bei verschieden
stark ausgepragter Depressivitat gegentber unbehandelten Kontrollgruppen auf [26,30,36,38,59,80],
wahrend Scogin et al. [90] nur teilweise Erfolg fanden. Einzelne Studien weisen auch auf vergleichbare
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Resultate von Bibliotherapie und KVT im Ublichen Setting [26,36,38,59]. Weitere Forscher haben jedoch
eine Uberlegene Wirksamkeit von KVT-basierter Bibliotherapie gegeniber TAU oder anderen Kontroll-
gruppen nicht oder nur teilweise dokumentieren kénnen [62], insbesondere bei subklinischer Sympto-
matik [63,91,92]. Es kann vermutet werden, dass Patientenvariablen wie Schweregrad der Depression,
Bildungsniveau, intrinsische Motivation sowie Multimorbiditét oder auch zuséatzliche Unterstiitzung im
privaten Umfeld bestimmen, wie sinnvoll der Einsatz von Selbsthilfebtichern ist [36,38,62,91]. Obwohl
die Bibliotherapie ihren Platz in der Behandlung alterer depressiver Personen zu haben scheint, zeigt
eine Untersuchung an Veteranen mit depressiver Episode die Wichtigkeit einer therapeutischen Bezie-
hung auf. Bei alteren Veteranen stand die therapeutische Allianz starker in Zusammenhang mit gutem
Erfolg von KVT als bei jingeren Veteranen. Dies kann erklart werden mit im fortgeschrittenen Lebens-
alter haufigerer Erfahrung von Verlusten, sozialer Isolation und auch mit grésserer Unsicherheit gegen-
Uber Psychotherapie [8].

In den letzten Jahren wurde zunehmend Selbsthilfe in Form von webbasierter KVT untersucht, aller-
dings sind nur wenige &ltere Personen in solche Studien involviert. Die Zuverlassigkeit des Engage-
ments alterer Personen wird als gleichwertig bis besser als jene von jingeren Erwachsenen bewertet
[93-96]. Bei Alteren tauchten aber etwas mehr technische Probleme auf als bei Jiingeren [96]. Jiingere
und altere Personen mit psychischen Stdrungen erreichten ahnliche Erfolge mit webbasierter KVT in
pra-post-Messungen [95]. Behandlung von subklinischer Depression bei tiber 50jéhrigen via webbasier-
ter KVT bringt im Vergleich zu unbehandelter Kontrollgruppe signifikante Besserung, vergleichbar mit
einer konventionellen Gruppentherapie. Und auch in der Nachmessung nach einem Jahr bei Alteren mit
subklinischer Depressivitét zeichnete sich ein erreichter Fortschritt weiterhin ab [97,98]. Choi et al [99]
unterstiitzen die gute Akzeptanz und signifikant verbesserte Depressionssymptome durch webbasierte
PST bei Personen zwischen 50-64 Jahren mit im Minimum leichter Depressivitat. Sowohl PST uber
Skype wie auch im normalen Setting zeigten im Vergleich zu regelmassigem Telefonsupport signifikante
gréssere Abnahme depressiver Symptome. Auch bei dlteren Veteranen mit definierter depressiver Epi-
sode zeigten sich vergleichbare Fortschritte mit Verhaltenstherapie tiber Videotelefon bzw. im direkten
therapeutischen Kontakt [100].

Auch Kognitive Therapie (KT) oder Verhaltenstherapie (VT) alleine sind bei Depression im Alter
wirksam, wie mit oder ohne Kontrollgruppenvergleich dokumentiert ist [26,39,44,57,78,101-103]. Bei
Samad et al. [49] zeigte sich VT im Vergleich zu anderen Therapien oder Kontrollgruppen nur in Fremd-
und nicht bei Selbstbeurteilung Uberlegen. Koder et al. [104] fanden in ihrer Review Vorteile von KT
versus VT. Die meisten Studien oder Reviews deuten auf gleichermassen wirksame Intervention auf
Depressionssymptomatik bei Alteren durch KT oder durch VT hin [36,39,40,59,79,81,105,106].

Im Unterschied zu jungen Depressiven zeigen sich spezifische altersbezogene dysfunktionalen Ge-
danken wie ,Anderung im Alter ist unmoglich“ oder ,Depressivitat im Alter ist normal“. Diese Denkfehler
korrelieren positiv mit dem Ausmass an Depressivitat, nicht aber mit dem konkreten Alter einer betagten
Person. Im Rahmen einer Psychotherapie im Alter missen sie als hemmenden Faktor mit berticksichtigt
werden [107]. Bei schwer depressiven, hospitalisierten alteren Personen wurden auch hochaktivierte
Denkschemata beziglich Angst vor Abhangigkeit, vor Verlassenheit, vor Kontrollverlust u.a. entdeckt,
die ebenfalls deutlich mit dem Schweregrad der Erkrankung assoziiert sind. Anwendung von KVT fihrte
in der pra-post-Messung ohne Kontrollgruppe zu einer signifikante Reduktion der Depressivitat und der
erwahnten Denkschemata [101]. Werden zuséatzlich zu einer herkdbmmlichen Behandlung fur Depres-
sion im Alter kognitive Strategien und auf Ruminieren fokussierte Imagination einsetzt, so kann ein de-
pressives Syndrom mit mittlerer bis hoher Effektstarke signifikant reduziert werden [18].
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Im Rahmen von KVT werden oft positive Aktivitaten im Alltag aufgebaut. Dieses Verfahren in angelei-
teter Selbsthilfe bei Altersheimbewohnern mit subsyndromaler Depressivitat erbrachte im Vergleich mit
TAU keinen signifikanten Vorteil [91], was im Gegensatz zu Jingeren steht [108,109]. Allerdings war
die Effektstarke beziiglich Reduktion depressiver Symptome erheblich grosser bei schwerer depressi-
ver Symptomatik. Mit dieser Differenzierung in Einklang steht signifikante Verbesserung einer depres-
siven Symptomatik bei alteren Menschen mit definierter depressiver Episode im pra—post-Vergleich
[110] neben anderen Hinweise auf einen positiven Zusammenhang zwischen strukturierter Aktivitaten-
planung und klinisch signifikanter Verbesserung einer Depressionssymptomatik im Alter [111].

Die Zuverlassigkeit bezliglich KVT-Hausaufgaben ist deutlich positiv korreliert mit besseren Resultaten
bei leicht bis mittelgradiger wie auch subsyndromaler Depression im Alter [63,112]. Es gibt Hinweise
auf signifikante psychosoziale Faktoren fir Erfolg von KVT bei Depression verschiedenen Ausmasses
im Alter. Dazu zahlen Offenheit fir Neues, weniger Belastung durch vergangene Stressoren, Suche
nach emotionalem Support sowie weniger externe Kontrolliiberzeugung bei gleichzeitiger Sicht, dass
andere flr negative Ereignisse verantwortlich sind. Andere Faktoren wie Alter, allgemeine physische
Gesundheit oder kognitiver Status von hirnorganisch gesunden Personen scheinen keine Rolle zu spie-
len, allerdings zeigen sich niedrige Schuldbildung und interessanterweise aktives Coping vor Therapie-
beginn als ungunstig [11]. Button et al. [113] fanden héheres Alter fiir KVT zusatzlich zu Medikation bei
depressiven non-responders zwischen 18-75 Jahre vorteilhaft, wahrend Erkrankung, Persoénlichkeits-
aspekte, demographische Daten oder kognitive Variablen ebenfalls keine Rolle spielten.

Von der Wirksamkeit von KVT bei Depression im Alter im Einzel- und im Gruppensetting zeugen die
verschiedenen bereits erwahnten Outcome-Studien. Es gibt aber auch Metaanalysen, die ausschliess-
lich Gruppentherapie fokussierten und deren erfolgreichen Einsatz mit KVT bei Alteren bestétigen, so
Krishna et al. [46] fur subklinische Depression oder Payne und Marcus [114] bei Depression oder auch
Angst im Alter. Einige wenige Studien sind der Settingfrage vergleichend nachgegangen und fanden
keine Unterschiede beziiglich der Behandlung depressiver Episoden [13]| bzw. nur eine Tendenz zu-
gunsten des Einzelsettings bei hochsignifikanter Reduktion der depressiven Symptomatik in beiden Set-
tings bei depressiver Episode oder Dysthymie [22]. Auch Gould et al. [48] entdeckten gréssere Effekt-
starken im Einzelsetting. Fiir KVT im Gruppensetting mit Alteren gibt es Konzepte oder Manuale
[5,115,1186].

Nachweise zur Wirksamkeit von KVT in der zweiten Lebenshélfte umfassen verschiedene Schwere-
grade der Depression von depressiver Episode [z.B. 17,23,40,42,55,61,66,78,87] bis zu subklinischen
Formen oder Dysthymie [z.B. 12,25,45,60,64]. Haufig inkludieren Studien ein gemischtes Spektrum an
Auspragung depressiver Symptome [z.B. 20,26,27,32,37,41]. Die oft diskutierte subklinische Depres-
sion bei Alteren lasst sich durch Interventionen aus dem Bereich der KVT ebenfalls positiv beeinflussen,
sei es durch Verringerung der bestehenden Symptomatik oder praventiv zur Verhinderung einer Wei-
terentwicklung zu einer klinisch relevanten Depressionsauspragung [21,41,76,63,92,117]. Auch die Me-
taanalyse von Krishna et al. [46] bestétigt diese Wirksamkeit, allerdings waren hier auch nicht-randomi-
sierte Studien mit eingeschlossen [50] .

KVT kann bei Alteren mit komorbidem Auftreten von Angst und Depression eingesetzt werden, so dass
beide Symptomschwerpunkte dadurch signifikante Verbesserungen erfahren [44,58]. Die Diagnose
~Angst und Depression gemischt bei Personen ab 65 Jahren wurde im pra-post-Vergleich ohne Kon-
trollgruppe untersucht; nur beziglich Angst konnte eine signifikante Verbesserung festgestellt werden.
Es resultierte eine kleine Effektgrosse fir beide Symptomgruppen [9], ahnlich wie in einer friiheren Stu-
die [118].
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Wirksamkeit von KVT bei komorbider somatischer Erkrankung ist nachgewiesen in Studien, die auf
eine oder zwei bestimmte Erkrankung fokussieren, und oft wurde PST eingesetzt, sei es bei subklini-
scher Depressivitat [117,119], bei verschiedenen Schweregraden [16,120,121] oder bei ausschliesslich
depressiver Episode [17,122]. Andere Forscher haben bewusst somatische Erkrankungen verschie-
denster Art bei depressiven alteren Menschen zugelassen, wie es auch in der Praxis der psychothera-
peutischen Arbeit mit Betagten geschieht. Sie haben ebenfalls eine gute Wirksamkeit von KVT aufge-
zeigt bei verschiedener Auspragung eines depressiven Syndroms [14,25,42,88,123], wie es auch me-
taanalytisch nachgewiesen wurde [124]. Bei Nachmessungen kann sich jedoch durchaus ein Vorteil der
Senioren und Seniorinnen ohne koérperliche Beeintrachtigung gegentiber jenen mit Erkrankungen zei-
gen, indem nur erstere weitere Fortschritte machen [15]. Und somatisch kranke Personen mit depres-
siver Stérung profitierten mehr durch KVT als Kranke mit depressiver Symptomatik [124]. Auch wenn
korperliche Einschrankungen bei Alteren Aktivitaten beschranken, kann durch KVT der depressionsbe-
dingte Anteil an Inaktivitat wie Antriebsminderung, Interessenverlust, Insuffizienzgefiihle, sozialer Ruck-
zug oder dysfunktionale Gedanken vermindern, so dass Aktivitaten trotzdem zunehmen kénnen [14].
Eine éltere randomisierte kontrollierte Studie bei Altersheimbewohnern mit klinisch relevanter depressi-
ver Symptomatik allerdings widersprach den Ergebnissen zu positivem Einfluss von KVT bei komorbi-
den somatischen Erkrankungen. Die Autoren erkléarten dies durch die vielen kognitiven und somatischen
Defizite der Patienten und Patientinnen und durch den Charakter des depressionsbezogenen Messin-
strumentes [125]. Lincoln und Flannaghan [126] fanden ebenfalls keinen Vorteil von KVT bei Personen
nach einem Hirnschlag gegenuber Vergleichsgruppen.

Die Rolle von Cortisol in Zusammenhang mit Depressivitat und KVT wurde auch bei Senioren und
Seniorinnen untersucht. Es gibt Hinweise, dass éltere depressive Personen mit auffalliger Dysregulation
von Cortisol weniger gut auf KVT ansprechen als andere Altere [127]. Andererseits scheint KVT keine
Wirkung auf den Cortisolspiegel zu haben, wenngleich die depressive Symptomatik reduziert wird [12].

Es bestehen Nachweise fiir die Wirksamkeit von KVT auf depressive Symptome bei Demenz und kog-
nitiven Beeintrachtigungen verglichen mit einer Warteliste-Kontrollgruppe [31,102]. Im Vergleich zu
aktiven Kontrollgruppen resultieren auch, aber nicht immer statistische Uberlegenheit; im Minimum sind
aber deutliche Verbesserungen der depressiven Symptomatik im pré-post-Vergleich innerhalb der sel-
ben Gruppe beobachtbar [19,22,28,76,86,88,128].

Der Einfluss von KVT auf kognitive Aspekte Alterer, insbesondere auf die oft diskutierten beeintrachtig-
ten Exekutivfunktionen bei Depression, ist noch ungeniigend erforscht und présentiert sich inkonsis-
tent [51]. Bisher konnten Teilaspekte gefunden werden, die durch PST verbessert wurden [28,88,129].
Keinen Effekt auf depressionsbedingte kognitive Probleme zeigt sich durch KVT-basierte Bibliotherapie
mit oder ohne zusétzliches Gedéachtnistraining [90]. Neuste Studien bei Alteren mit einer depressiven
Episode, Dysthymie oder subklinischer Depression zeigen einen positiven Zusammenhang von Beein-
trachtigungen in spezifischen Exekutivfunktionen und Abnahme der depressiven Symptomatik nach
KVT-Intervention auf [130]. Und Aktivitdtsmerkmale in bestimmten préfrontalen Arealen wéhrend einer
exekutiven Aufgabenlésung scheinen mit besserem Erfolg durch KVT zusammenzuhangen [131]. Aller-
dings fehlt bei diesen zwei neuen Untersuchungen eine Kontrollgruppe, was ihre Aussagekraft noch
deutlich begrenzt.

Es bestehen einerseits Nachweise, dass bei pflegenden Angehérigen mit chronischer Belastung De-
pressivitat verschiedenen Ausmasses durch Interventionen mit KVT signifikant reduziert werden kann
[31,32,132-134]. Andererseits zeigten sich teilweise nur in beschrnktem Masse Hinweise auf signifi-
kant reduziertes Stresserleben durch KVT (ber Veranderungen in Zusammenhang mit Cortisol [135].
Oder es konnte entdeckt werden, dass trotz eindeutig verminderten subjektiven Belastungserlebens
Angehoriger nach Intervention mit KVT keine durchgehend reduzierte Depressivitat erfasst werden
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konnte [136]. Psychoedukation mit Angehdérigen zeigte allerdings eine deutliche Verminderung von Ver-

haltensauffalligkeiten bei den erkrankten Personen, wie es bei Savaskan et al. [137] zusammengefasst
ist.
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7.4.4 Verfahren im Rahmen der , Dritte Welle* der Verhaltenstherapie
Nicole Rach

Als ,Dritte Welle* der Verhaltenstherapie wird eine Anzahl von neueren Synthetisierungen bzw. Erwei-
terungen des KVT-Paradigmas verstanden [1]. Dazu kénnen unter anderem Akzeptanz und Commit-
ment-Therapie (ACT), Cognitive Behavioral Analysis System of Psychotherapy (CBASP), dialektisch-
behaviorale Therapie (DBT) und achtsamkeitsbasierte kognitive Therapie (Mindfulness Based Cognitive
Therapy: MBCT) gezéhlt werden. Einige Ansatze der ,Dritten Welle* haben Elemente der Achtsamkeit
in ihr Konzept eingeschlossen [2-5].

Akzeptanz- und Commitment-Therapie (ACT) [6] zielt darauf ab, ungewollte Gedanken und Gefiihle
zu akzeptieren und wertgerichtet zu handeln. Diese Zielsetzungen werden als speziell geeignet fir Men-
schen in der zweiten Lebenshélfte erachtet, aufgrund vermehrter Konfrontation mit einschneidenden
Verlusten und Veranderungen in mannigfaltigen Bereichen [7]. Es existiert ein angepasstes Konzept fur
ACT mit Personen im hdheren Lebensalter [8]. Hunot et al. [9] schlossen in ihre Metaanalyse zu Inter-
ventionen der ,Dritten Welle" bei jingeren Erwachsenen zwei randomisierte kontrollierte Studien zu
Depression mit einer frihen Form von ACT ein [10,11]. Diese zeigten eine &hnliche Wirksamkeit wie
andere bewahrte psychologische Interventionen. Andere Ubersichtsarbeiten unterstiitzen ebenfalls die
Effektivitdt von ACT bei Erwachsenen im jingeren oder mittleren Lebensalter mit unterschiedlichen
Stérungen und Erkrankungen. Die Frage einer Uberlegenheit von ACT gegeniiber anderen aktiven In-
terventionen wird allerdings kontrovers diskutiert [5,12]. Eine neuere Studie wies auch Uberlegenheit
von ACT via Internet vermittelt gegeniber einer Warteliste-Kontrollgruppe auf in Bezug auf Verminde-
rung der depressiven Symptomatik [13].

Bei alteren deutlich depressiven Veteranen zeigte sich eine statistisch und klinisch signifikante Ab-
nahme der Depressivitat im pra-post Vergleich ohne Kontrollgruppe und eine hohe Effektstarke. Dieses
Resultat entsprach in etwa dem Resultat jingerer Veteranen [14]. Bei alteren kdrperlich chronisch Kran-
ken, konnte zwar eine bessere Akzeptanz der Erkrankung nach Intervention mit ACT beobachtet wer-
den, jedoch nur ein nicht-signifikanter Trend zu einer verbesserten Depressionssymptomatik. Dies tber-
rascht auf dem Hintergrund anderer Studien mit jingeren Patienten. Allerdings stand hier die korperliche
Einschrankung im Vordergrund, und Depression war kein Einschlusskriterium [15].

Cognitive Behavioral Analysis System for Psychotherapy (CBASP) ist ein stark strukturiertes The-
rapieprogramm, das speziell fir chronische Depression entwickelt wurde. Es vereint kognitive, behavi-
orale, psychodynamische und interpersonale Strategien. Die eingesetzten Techniken zielen in erster
Linie auf sozial-interpersonelles Lernen ab und basieren auf einer Situationsanalyse [16]. Eine Reihe
von einzelnen Untersuchungen weisen auf die Wirksamkeit von CBASP zur Reduktion depressiver
Symptomatik bei chronischen Depressiven von Erwachsenen verschiedenen Alters [17]. So scheint
CBASP in etwa gleichwertig zu wirken wie Medikation [18-21], allerdings zeigten sich nach Keller et al.
[20] in Kombination mit Antidepressiva (SSRI) klinisch signifikante additive Effekte. CBASP zeigte nur
punktuell Uberlegenheit beziiglich depressiver Symptomatik gegeniiber , Treatment as usual* (TAU) [22]
bzw. keine gegeniiber anderen aktiven Kontrollgruppen [18]. Eine teilweise Uberlegenheit gegeniiber
IPT berichten Schramm et al. [23]. Eine neue Studie [24] weist hohe Effektstarke durch CBASP bei
chronisch depressiven Erwachsenen zwischen 18 und 70 Jahren auf; allerdings fehlte hier der Vergleich
mit einer Kontrollgruppe.

Seit kurzem gibt es eine differenzierte Darstellung zu Anwendung und Anpassungen von CBASP fir
altere Depressive. Dabei wird auf Studien hingewiesen, welche nebst jingeren Patienten auch einen
Anteil Alterer umfassen. Aktuell lassen sich aber noch keine Studien finden, welche die Wirksamkeit
von CBASP spezifisch bei é@lteren Menschen untersuchten [25].
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Dialektisch Behaviorale Therapie (DBT) [26,27] wurde zur Behandlung von Borderline-Stérung ent-
wickelt. Inzwischen wird DBT auch bei anderen Diagnosen in Zusammenhang mit Emotionsregulation
angewendet [28,29]. DBT orientiert sich in der Wahl des Behandlungsfokus’ an hierarchischen Prinzi-
pien und setzt Verhaltens- und Bedingungsanalysen ein. Es werden verschiedene verénderungs- oder
akzeptanzorientierte Strategien oder auch Fertigkeitentraining vermittelt. [30]. Zu DBT existiert ein Kon-
zept speziell fir die Behandlung alterer Personen mit Depression und komorbider Personlichkeitssto-
rung [31].

Die Anwendung von DBT bei Alteren mit mittelgradigem depressivem Syndrom zeigt auf, dass eine
Kombination von DBT und Medikation in der Selbsteinschatzung signifikant bessere Reduktion der
depressiven Symptomatik erzeugt, als Medikation alleine. Wurde die Depressivitat durch Experten be-
urteilt, wiesen beide Interventionen signifikante Verbesserungen auf. In einer Nachmessung nach sechs
Monaten zeigte sich auch beziiglich Remissionsrate ein klarer Vorteil zugunsten der kombinierten Be-
handlung [32]. Wird eine kombinierte Behandlung jedoch erst nach einer Phase von Medikation alleine
eingesetzt und bei einer grosseren Patientenzahl, zeigt sich keinerlei Signifikanz zwischen den Ver-
gleichsgruppen, auch nicht in Nachmessungen. Allerdings gibt es Hinweise auf rascheres Erreichen
von Remission durch DBT und Medikation zusammen [33]. Bezlglich einzelner Persdnlichkeitsaspek-
ten wie z.B. interpersonelle Aggressivitat oder Einfihlungsvermégen sind signifikante Veranderungen
zugunsten der kombinierten Behandlung vorhanden, wahrend Bereiche wie Mangel an Kontaktfreudig-
keit, interpersonelle Ambivalenz oder Bedrfnis nach Bestéatigung vergleichbar bleiben [33].

Zu den im engeren Sinne achtsamkeitsbasierten Interventionen gehért die achtsamkeitsbasierte kog-
nitive Therapie (Mindfulness Based Cognitive Therapy; MBCT) [34], welche zur Verhinderung von
Ruckfallen bei rezidivierender Depression entwickelt wurde. Die Wirksamkeit von MBCT bei Erwach-
senen im jungeren und mittleren Alter ist gut beschrieben [z.B. 2,34-43]. Eine umfangreiche Studie
mit Personen zwischen 18 und 70 Jahren zeigte unter Miteinbezug erlebter schwerer Kindheitstraumata
Vorteile von MBCT gegeniiber TAU auf, jedoch nicht gegenuber einer anderen aktiven Kontrollgruppe
[44]. Es gibt auch Hinweise auf sinnvollen Einsatz von MBCT bei residualer depressiver Symptomatik
von jungeren Erwachsenen [45]. Achtsamkeitsbasierte Interventionen werden generell fir den Einsatz
bei dlteren Personen als geeignet erachtet durch ihre Néhe zu Spiritualitat und Akzeptanzorientierung
[46-48]. Auch wird Férderung der Achtsamkeit bei alteren Menschen nicht zuletzt aufgrund des Einbe-
zugs des Korpers, der im Alter oft im negativen Sinne im Vordergrund steht, als sinnvoll erachtet [49].
Es existieren Uberlegungen und Erfahrungen zu Adaptationen von achtsamkeitsbasierten Interventio-
nen bei Alteren [50,51].

Bei Uber 60jahrigen Personen mit teil- oder vollremittierter depressiver Episode, Dysthymie, subkli-
nischer Depression, Anpassungsstérung oder bipolarer Erkrankung wurden durch Intervention mit
MBCT signifikante Verbesserungen bezlglich Angstsymptomatik, Schlafproblemen und Gedankenkrei-
sen festgestellt in pré-post-Messungen ohne Kontrollgruppe. Bei Depressivitat wurde eine Signifikanz
knapp verpasst. Der Riickgang von Griibeln und Angstlichkeit kann als Faktor zur Verhinderung von
Ruckféllen betrachtet werden [52].

Bei einer kleinen Personengruppe ab 65 Jahren mit rezidivierender oder chronischer leichter Depres-
sion konnte in pra-post-Messung ein nicht-signifikanter Trend fur Verbesserung der Stimmung festge-
stellt werden. Allerdings reduzierte sich dieser Trend in der Nachmessung nach sechs Monaten wieder.
Die angstbezogenen Parameter zeigten sich besser beeinflussbar durch MBCT als die depressionsbe-
zogenen [53]. Bei 65-88jahrigen Personen mit in der Vergangenheit mindestens drei depressiven
Episoden wurden ohne Vergleichsgruppe insgesamt positive Effekte durch MBCT beschrieben. Nur
10-15% der Teilnehmenden im Gruppensetting fanden MBCT wenig oder gar nicht hilfreich. Allerdings
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wurde festgehalten, dass die Anwendung von achtsamkeitsbasierten Interventionen bei kognitiv beein-
trachtigten Alteren Personen im Gruppensetting schwierig ist, da tiber einen Kurs hinweg neue Infor-
mationen hinzukommen, auf die wieder zugegriffen werden kénnen muss [50|.

Es gibt Hinweise, dass auch pflegende Angehdrige demenzkranker Personen von MBCT profitieren
kénnen. Sie erlebten allerdings in vergleichbarem Ausmass wie eine aktive, psychoedukative Kontroll-
gruppe weniger Stress im Vergleich zur Gruppe mit nur zeitgleicher Pflegeentlastung. Messungen zu
einzelnen kognitiven Funktionen konnten nur teilweise Vorteile zugunsten der aktiven Gruppen auf-
zeigen [54]. Andernorts wurde aufgezeigt, dass eine achtsame Grundhaltung (trait mindfulness) im
Leben gesunder oder nur subklinisch depressiver Alterer mit einer besserer Fahigkeit zum Wechsel des
Aufmerksamkeitsfokus korreliert, nicht aber mit deklarativen Gedachtnisleistungen. Eine hdhere acht-
same Grundhaltung war zudem assoziiert mit weniger depressiven Symptomen und Stresserleben, mit
grosserer subjektiver Lebensqualitat sowie besserem gesundheitsrelevantem Verhalten [55].

MBCT basiert unter anderem auf der achtsamkeitsbasierten Stressreduktion (Mindfuness Based
Stress Reduction: MBSR) [56]. Bei MBSR stehen Wohlbefinden, der bessere Umgang mit Stress,
Schmerz und kérperlichen Erkrankung im Zentrum. Dazu gibt es Studien mit Alteren [z.B. 48,57-63], die
aber nicht im Fokus unserer Fragestellung zu Depression stehen. Dennoch seien kurz drei neuere Stu-
dien erwahnt: Die eine untersuchte mehrheitlich Altere ohne oder nur mit leichtgradiger Auspragung von
Depressivitat und differenzierte in der Nachmessung zwischen jungeren und alteren Alten. Es konnten
mehr positive Affekte bei alteren und weniger depressiven Alten als bei jingeren Senioren und Senio-
rinnen oder bei mehr Depressivitat festgestellt werden. Diese Dynamik trat in der unbehandelten Kon-
trollgruppe nicht auf [64]. Eine zweite Studie ist erwahnenswert, da sie eine gute Ubersicht zu Studien
beziiglich MBSR bei Alteren bietet und in randomisiertem kontrolliertem Design arbeitete. Bei einer
nicht-klinischen Untersuchungsgruppe mit einem Durchschnittsalter von 82 Jahren konnten im Ver-
gleich zur Warteliste-Kontrollgruppe signifikante Verbesserungen bei einzelnen Aspekten wie beispiels-
weise psychologische Flexibilitat oder Akzeptanz gefunden werden. Allerdings zeigte sich keinen ver-
gleichbaren Einfluss auf die Depressivitat [58]. Eine dritte Studie ist interessant, da sie die mit dem
Alterwerden oft in Zusammenhang gebrachten Einsamkeitsgefihle untersuchte. Diese konnten durch
MBSR signifikant vermindert werden, und damit in Verbindung stehende physiologische Parameter ver-
anderten sich in erwiinschter Richtung [62]. Solche Resultate kénnen in Hinblick auf Pravention von
Depression im Alter zu weiteren Uberlegungen anregen.
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7.4.5 Erinnerungsorientierte Verfahren
Nicole Rach

Reminiszenztherapie:

Studien zeigen bei alteren Menschen gute Effekte der Reminiszenztherapie (RT) bezlglich Verbesse-
rung der Depressionssymptome. RT ist eine Methode des Lebensrickblicks, mit dem Ziel, den Prozess
des Wiedererinnerns an angenehme Erfahrungen und Erlebnisse anzuregen und dadurch eine positive
Perspektive auf den eigenen Lebenslaufs zu erlangen, die im Gleichgewicht ist zwischen Vergangen-
heit, Gegenwart und Zukunft (1). RT wird als einfach anzuwendende, nicht stigmatisierende Methode
beschrieben (2). Eine Meta-Analyse (3) zeigt, dass RT die Symptome der Depression vermindert. Dabei
erzielten unstrukturierte Vorgehensweisen nicht schlechtere Resultate als strukturierte. In Insgesamt
sechs experimentellen Studien mit alteren Menschen mit Depression, die in einem Pflegeheim, in un-
terstiitztem Wohnen oder zu Hause lebten (1, 4, 5, 6, 7, 8) wurden strukturierte RT-Interventionen ge-
testet, die von geschulten Pflegefachpersonen durchgefuhrt wurden. Die Ergebnisse in den Interventi-
onsgruppen bestanden in verbesserten Depressionssymptomen (1, 5, 6, 7, 8), in verbessertem Selbst-
wert (7), mehr Lebenszufriedenheit (4, 7) und verbessertem Selbstwert sowie vermindertem Vermei-
dungsverhalten (8). In zwei quasi-experimentellen Studien (2, 9) hatten die im Pflegeheim lebenden
Teilnehmer nach der RT ein besseres Geflhl der Kontrolle und verminderte Symptome der Depression.
Insgesamt zeigten flinf der acht experimentellen und quasi-experimentellen Studien signifikante Ver-
besserungen (2, 5, 7, 8, 9).
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Den erinnerungsorientierten Verfahren kann man einerseits einfache Reminiszenz bzw. Reminis-
zenztherapie (RT) zuordnen, welche kaum strukturiertes autobiographisches Erzahlen darstellt. Ande-
rerseits gibt es auch sogenannte Lebensriickblicksinterventionen (LRI), die strukturierter und die ganze
Lebensspanne umfassend sind und meist im Einzelsetting stattfinden. Lebensrickblickstherapie (LRT)
entspricht weitgehend der LRI und wird zur Behandlung psychischer Stérungen eingesetzt [1]. Gemein-
sam ist allen, dass Aktivierung stattfindet, Identitéat gestarkt, Erinnerungskompetenzen entwickelt, neue
Ansatzpunkte fir Kommunikation oder Aktivitaten gefunden, Informationen gewonnen und Zusammen-
hénge entdeckt werden kdnnen. Bei den LRI und LRT werden zudem spezifisch und strukturiert positive
und negative Reminiszenzen einbezogen, Geflhle und gefihlsméassige Bewertungen, Selbstreflexion
und Bilanzierung werden therapeutisch aktiviert und begleitet [2]. Ziele in der Arbeit mit depressiven
Alteren sind Aufbau von Ich-Integritat [3] und Koh&renz, kognitive Umstrukturierung, Veranderung des
Selbstbildes oder der Selbstwirksamkeitserwartung, Abbau von Vermeidungsverhalten, Ressourcen-
und Problemaktivierung oder Erkennen von interpersonalen oder anderen Verhaltensmustern [4-6].

Erinnerungsorientierte Interventionen werden als besonders geeignet fir altere Personen beschrie-
ben. Erzahlen und Erinnern stellen eine gewohnte, alltagsnahe Tatigkeit dar, und es missen nicht zu-
nachst neue Fahigkeiten oder ungewohnte Denkanséatze erlernt werden. Zudem wird im hdheren Alter
Bilanzierung, Gedachtniselaboration und Sinngebung von Gewesenem auch in Hinblick auf aktuelle
Herausforderungen als sinnvoll wahrgenommen [5,7]. Es gibt unzéhlige Studien mit einem breit gefass-
ten Verstandnis von erinnerungsorientierten Verfahren, oft mit dem Fokus auf das allgemeine Wohlbe-
finden und zum Teil ohne oder nur mit subklinischer oder unklar beschriebener depressive Psychopa-
thologie. Dies macht die Vergleichbarkeit schwierig [8,9].

In Metaanalysen zu Psychotherapie bei Depressionen im Alter wie in Kapitel 6.4.1. dargestellt, sind
erinnerungsorientierte Verfahren mit eingeschlossen [z.B. 10-13]. Vergleiche mit Effektstarken von KVT-
basierten, wirksamen Verfahren fir Depression im Alter zeigen keine signifikanten Unterschiede zu Re-
miniszenzverfahren [13,14]. Werden allerdings nur Gruppensettings berticksichtigt, so ergeben sich laut
Analyse von Payne und Marcus [15] bei unterschiedlich ausgepragter Depressivitat und nur teilweise
kontrollierter Studien Vorteile von KVT gegenuber erinnerungsorientierten Verfahren bei unterschiedlich
ausgepragter Depressivitat.

Aber auch Metaanalysen mit ausschliesslich erinnerungsorientierten Anséatzen weisen auf deren
Wirksamkeit fir die Reduktion von Depressivitat. So bei Pinquart und Forstmeier [16], die 128, darunter
90 randomisierte Studien bei einer grosstenteils alteren Population mit allerdings sehr unterschiedlicher
gesundheitlicher Ausgangslage untersuchten. Es konnte eine statistisch signifikante Reduzierung de-
pressiver Symptomatik mit mittlerer Effektstarke gefunden werden, wobei sich gegentiber passiven Kon-
trollgruppen ein stérkerer Vorteil von Reminiszenz abbildete als gegenuber aktiven Kontrollgruppen.
Ahnliches berichten auch andere Metaanalysen [17,18].

Die Wirkung von erinnerungsorientierten Interventionen manifestiert sich bei unterschiedlichem Aus-
mass an Depressivitat, wie die erwahnten Metaanalysen aufzeigen. Aber es konnte ebenfalls aufge-
zeigt werden, dass erinnerungsorientierte Intervention starkere Effekte auf Depressivitat aufweisen bei
Personen mit Depression als bei Gesunden oder Demenzen bzw. bei nur wenig Depressivitét im Vorfeld
[8,16]. Viele der metaanalytisch verarbeiteten Studien zu erinnerungsorientierten Interventionen umfas-
sen Personen mit subklinischer, nicht naher definierter bzw. nicht klinischer Depressivitat [16-18]. Daher
haben Szkudlarek-Althaus und Werheid [5] vier randomisierte kontrollierte Studien [6,19-21] mit aus-
schliesslich klinisch relevanter depressiver Symptomatik und LRT auf deren Wirksamkeit bei Depres-
sion im Alter untersucht. Sie errechneten eine hohe mittlere Effektstéarke mit signifikanter Uberlegenheit
gegentber Kontrollgruppen, besonders deutlich im Vergleich zu unbehandelten Gruppen. Neuere Stu-
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dien zeigen ebenfalls signifikante Effekte durch erinnerungsorientierte Verfahren bei Depression im Al-
ter auf: So bei Gruppen mit leichtem bis schwerem [22], bei leichtem bis mittelgradigem depressivem
Syndrom [23,24] oder bei nicht genau beschriebenem, vermutlich klinisch nicht relevantem Ausmass
von Depressivitat bei Altersheimbewohnern [25,26]. Eine Studie mit klinisch relevanter Depressivitat
Alterer zeigt in einem randomisierten kontrollierten Studiendesign ebenfalls einen signifikanten Riick-
gang der depressiven Symptomatik durch LRI, jedoch keine Uberlegenheit zu einer aktiven, supportiven
Therapie [27].

Unter der Vielzahl von Untersuchungen zu erinnerungsorientierten Verfahren gibt es allerdings auch
Studien, welche die Wirksamkeit von erinnerungsorientierten Interventionen in Frage stellen, so
Hedgepeth et al. [28], die allerdings nur eine einzige Stunde Erinnerungsarbeit anboten, mit unklarem
Grad an Strukturiertheit. Aber auch in anderen randomisierten und kontrollierten Studien mit mehr In-
terventionseinheiten konnte kein signifikanter Unterschied zu aktiven oder passiven Kontrollgruppen
gefunden werden beziiglich Depressivitat bei nicht oder nur teilweise klinischer Population [z.B.
29,30,31]. In einer Metaanalyse zur Pravention depressiver Symptome bei Alteren konnte ebenfalls
keine statistisch signifikante Wirkung von Reminiszenz aufgezeigt werden [32].

Es gibt verschiedene Hinweise, dass positive Wirkung von Erinnerungstherapie bei verschiedener Aus-
pragung von depressiven Symptomen im Alter aufrechterhalten werden kann; allerdings wurden je-
weils nur kurze Zeitrdume bis maximal 9 Monate untersucht [6,16,21,23,25,33-36]. In einer weiteren
randomisierten und kontrollierten Studie [37] zeigt sich eine signifikante Verbesserung der depressiven
Symptomatik in der Interventionsgruppe gar erst in einer Nachmessung nach 3 Monaten. Auch Stinson
und Kollegen [38] stellten fest, dass sich bei dlteren Frauen ohne explizit depressive Ausgangslage sich
eine Verzdgerung der Wirksamkeit von strukturierter Erinnerungsarbeit zeigte. Allerdings stellt sich hier
schon in der dritten Behandlungswoche eine signifikante Abnahme der Depressionssymptome ein im
Unterschied zu einer Kontrollgruppe mit TAU ein.

Obwohl die Ubergange zwischen einfacher RT, LRI und LRT fliessend sind, wurde untersucht, welche
Art von erinnerungsorientierter Intervention bei Alteren mit depressiver Symptomatik am wirksams-
ten ist. Grundsétzlich wird weit mehr Forschung zu einfacher Reminiszenz betrieben als zu Lebens-
ricksblicksintervention oder gar Lebensrickblickstherapie [8,16]. Zum Teil zeigen sich keine signifikan-
ten Unterschiede zwischen einfacher RT oder strukturierten Lebensriicksblicksinterventionen im direk-
ten Vergleich [18]. Watt und Cappeliez [6] fanden auch keine unterschiedliche Wirkung von LRI mit eher
sinnstiftendem versus problemlésungsorientierten Schwerpunkt; beide erzielten vergleichbar statistisch
tiberlegen zu einer Kontrollgruppe eine Verbesserung depressiver Symptomatik bei Alteren. Fokussiert
auf Lebenszufriedenheit und psychisches Wohlbefinden weist eine Metaanalyse mit randomisierten
kontrollierten Studien mit Alteren eine Uberlegenheit von LRT gegeniiber einfacher Reminiszenz auf
[9]. Aber auch fir altere Menschen mit Depressivitat kann eine starkere Wirkung von Lebensrickblicks-
therapie als von einfacher RT zur Reduktion der Depression gefunden werden. Allerdings kann dies
auch durch die grundsatzlich stéarker ausgepréagte Depressivitat bei LRT erklart werden [8,16]. Fry [39]
zeigte auf, dass hochstrukturierte Erinnerungsarbeit wirksamer ist als wenig strukturierte.

Die meisten reminiszenzbezogenen Studien beinhalten ein Gruppensetting. Es gibt Hinweise, dass
sich individuelle Therapie und Gruppen in ihrer Wirksamkeit nicht unterscheiden [9,16,18]. Allerdings
kann auch hier vermutet werden, dass sich fiir gewisse Zielgruppen oder Probleme das eine oder an-
dere Setting eher anbietet.

Depressive und gesunde Personen unterscheiden sich bezuglich des spezifischen Erinnerns. Bei De-
pressionen sind die gedusserten Erinnerungen weniger spezifisch und Ubergenereller. Dies wird als
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ein ungunstiger, depressionsférdernder Verarbeitungs- oder Denkstil bewertet, der sich auch in Rumi-
nieren zeigt [40-42]. Durch LRT kann bei Alteren mit klinisch relevanter Depression signifikant die De-
pressivitat reduziert und vermehrt spezifische Erinnerungen beobachtet werden. Die Anzahl spezifi-
scher Erinnerungen korreliert positiv mit verbesserter Depressivitat [20,27] und mit signifikant schnelle-
rer Abnahme depressiver Symptome, was allerdings nicht nur bei erinnerungsorientierter Intervention,
sondern auch in aktiven Vergleichsgruppen feststellbar ist [27]. Forschung zum Zusammenhang zwi-
schen Erinnerungsarbeit, spezifischer Erinnerung und Depression ist weiter im Gange, wie eine ge-
plante Studie aufzeigt, die allerdings mehrheitlich junge Personen umfassen wird [43].

Pinquart und Forstmeier [16] konnten in ihrer Metaanalyse keinen Einfluss des Alters auf die Wirksam-
keit von Erinnerungsarbeit auf Depressivitét alterer Personen finden. Dies steht im Gegensatz zu Y-
oussef [44], der bei einer Gruppe ohne klinisch relevante Depressivitat nur bei 65-75jahrigen durch
einfache RT signifikante Minderung depressiver Symptome nachwies, wahrend die tber 75jahrigen
ebenso wie die Kontrollgruppe keine statistisch signifikanten Veranderungen aufwiesen.

Erinnerungsorientierte Verfahren werden auch bei demenzkranken Personen mit verschiedener Ziel-
setzung eingesetzt [45]. Bezlglich Stimmungsverbesserung sind ginstige Effekte erkennbar, wie an-
dernorts zusammengefasst wurde [46]. Auch lassen sich schwache, aber statistisch signifikante Ver-
besserungen kognitiver Leistungsfahigkeit aufzeigen, die bei Personen ohne hirnorganische Erkrankun-
gen nicht auftreten (16,47]. Allerdings erwiesen sich die Effektstarken von Gesunden und kognitiv Be-
eintrachtigten grundsatzlich ohne statistisch signifikanten Unterschied [16]. Menschen mit schwerer
korperlicher Erkrankung konnen in Bezug auf Depressivitdt und Selbstwirksamkeitserwartung von
Reminiszenz ebenfalls profitieren, und zwar mehr als gesunde Personen. Studien dazu sind metaana-
lytisch zusammengefasst und weisen auf gute Wirksamkeit hin [16].
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7.4.6 Interpersonale Therapie
Nicole Rach

Die Interpersonale Therapie (IPT) [1] ist ein semistrukturiertes und problemorientiertes Vorgehen. Sie
wurzelt in psychodynamischen Theorien, aber greift auch Elemente kognitiv-verhaltenstherapeutischer
Ansatze auf. Speziell im Vordergrund ist dabei der interpersonelle Kontext, in dem sich eine psychische
Storung entwickelt hat. IPT fokussiert bei der Behandlung von Depressionen die Problembereiche in-
terpersonelle Konflikte, soziale oder interpersonelle Defizite, Trauer sowie Rollenwechsel oder -iber-
gange [2].

Randomisierte kontrollierte Studien bei erwachsenen oder adoleszenten Depressiven zeigen me-
taanalytisch auf, dass IPT mit mittlerer Effektstarke klinisch relevante Symptomatik reduziert [3]. Auch
einzelne Studien [4,5] belegen die Wirksamkeit bei Erwachsenen. Im Vergleich zu anderen psychothe-
rapeutischen Behandlungen kénnen statistisch keine signifikanten Unterschiede in der Wirkung gefun-
den werden [6,7]. Dem widersprechen allerdings de Mello et al. [8] in ihrer Review, die von teilweiser
Uberlegenheit von IPT berichten. Der Einsatz von IPT wird ausdriicklich in Kombination mit Psycho-
pharmakotherapie als Option postuliert [9]. So ist denn auch IPT haufig untersucht in Kombination mit
medikamenttser Therapie oder Medikamenten-Placebo [6,8]. Laut van Hees et al. [6] sind bezlglich
IPT im Vergleich zu Medikation inkonsistente Resultate erkennbar.

Es ist unschwer zu erkennen, dass die von IPT fokussierten Themenbereiche Herausforderungen des
fortgeschrittenen Lebensalters besonders gut abbilden. Aus diesem Grund wird IPT als geeignet far
diese Altersgruppe betrachtet [9,10], und es existieren Vorschlage zur Anpassung von IPT fir altere
Menschen [11]. Trotzdem fehlen in einigen Metaanalysen zu Psychotherapie im Alter Studien mit IPT
[12-18]. Eine ausschliesslich auf IPT und Depression im Alter bezogene Metaanalyse ist nicht bekannt,
hingegen gibt es einschlagige Reviews [19-21].

Wie bei jingeren Patienten ist auch bei alteren IPT in Monotherapie vergleichsweise selten erforscht
[19]. In einer randomisierten kontrollierten Studie zeigt sich bei alteren Personen mit akuter mittelgradi-
ger depressiver Episode durch IPT alleine signifikante Besserung der depressiven Symptomatik mit
nicht-signifikanter Uberlegenheit gegeniiber antidepressiver Medikation. Auch durch Medikamenten-
Placebo konnten Besserungen erreicht werden, allerdings nicht im selben Ausmass. In Bezug auf die
Anzahl Therapieabbriiche erwies sich IPT aber gegentber den anderen Interventionen deutlich tberle-
gen [22]. Der leicht bessere Erfolg durch IPT als durch Medikation scheint in erster Linie mit den er-
wahnten Therapieabbriichen zusammen zu hangen [9]. IPT zeigt im pré-post-Vergleich ohne Kontroll-
gruppe signifikante Reduktion von Depressivitat und Suizidgedanke bei Alteren [23]. Im Vergleich zu
einer Kontrollgruppe mit , Treatment as usual“ (TAU) konnte Uberlegenheit von IPT nicht [24] oder nur
teilweise [25] aufgezeigt werden. In der deutschen Leitlinie Unipolare Depression [26] wird ebenfalls auf
einen Mangel an Uberlegenheit gegeniiber TAU im stationaren oder priméaréarztlichen Setting hingewie-
sen, mit allerdings signifikanter Verbesserung in einer Nachmessung.

Die Behandlung von akuter Depression durch IPT in Kombination mit Medikation zeigt nur punktuell
einen Vorteil gegenuber Medikation alleine. Und Medikation mit IPT hat signifikant bessere Wirkung als
Plazebo mit IPT. IPT und Plazebo zeigen vergleichbare Effekte [27].

Subklinische Depression im Alter steht selten im Fokus der Forschung um IPT. Jedoch lasst sich im

Vergleich zu TAU eine statistisch signifikante Reduktion der depressiven Symptomatik festhalten bei
gesundheitlich angeschlagenen élteren Personen [28].
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Die Erhaltungsfunktion nach Remission oder Teilremission bei depressiver Episode wurde in Zu-
sammenhang mit IPT vergleichsweise intensiv beforscht. Reynolds [4] berichtete von Uberlegenheit von
SSRI bei tiber 70jahrigen nicht nur gegentber Plazebo, sondern auch im Vergleich zu IPT. Diese ihrer-
seits vermochte keine statistisch (iberzeugende Wirkung in Kombination mit Medikation oder Placebo
gegen Ruckfalle zu erbringen. Dem widerspricht eine friihere Studie zur Erhaltungstherapie desselben
Erstautors [5], in der sich IPT in Kombination mit Antidepressiva vorteilhaft zeigte gegeniiber Placebo
mit TAU oder mit IPT. IPT mit Placebo wirkte ebenfalls deutlich Giberzeugender als Placebo mit TAU
alleine. Im Vergleich der Kombination Psychotherapie und Antidepressiva versus Antidepressivum und
TAU bildet sich ein Trend zugunsten der kombinierten Behandlung mit IPT heraus. Wird IPT zusammen
mit einer Erhaltungsstudie mit KVT [29] ausgewertet, so ergibt sich auch auf der Basis dieser grosseren
Datenmenge eine ahnliche Wirksamkeit einer kombinierten Intervention und der Monotherapie mit ei-
nem Antidepressivum [30].

Es gibt Einflussfaktoren auf die Wirkung von Erhaltungstherapie nach depressiver Episode Alterer
mit IPT. So erwiesen sich gute Schlafqualitat nach Remission [31] und leichter ausgepragte depressive
Symptomatik im Vorfeld der Behandlung [32] als forderlich fur Erhalt der erreichten affektiven Stabilitat.
Bei schwerer Depressivitat vor Behandlungsbeginn besteht wahrend der Erhaltungstherapie ein gros-
seres Rickfallrisiko unter Behandlung mit Placebo oder mit IPT und Placebo zusammen, als wenn ein
Antidepressivum zum Einsatz kommt [32]. Kompetentes soziales Verhalten konnte ebenfalls als Préa-
diktor fir Erhalt der Remission bei Alteren und bei Kombination von IPT und Medikamenten beobachtet
werden [33].

Komorbide Angst Alterer zum Zeitpunkt der Remission beeinflusst den weitergehenden Behandlungs-
erfolg negativ. Der Einsatz von IPT oder nicht hatte dabei keinen moderierenden Einfluss [34-36]. Die
Stimmung alleine scheint nicht zur Vorhersage von Ruckfallen bei Depression im Alter beizutragen [36].
Hingegen konnten &altere Personen, die in einer akuten Behandlungsphase schnell und eindeutig an-
sprachen auf kombinierte Therapie mit IPT und Medikation, spater mit einer der beiden Interventionen
alleine Uber 3 Jahre depressionsfrei bleiben. Patienten mit langerer Genesungszeit brauchten Kombi-
nation von beiden Interventionen [37].

Es gibt inkonsistente Erkenntnisse, inwiefern die verschiedenen Schwerpunkte von IPT (Soziale Kon-
flikte, Trauer, Rollenveranderungen) mit Rickfallen assoziiert sind. Bei Personen mit sozialen Konflikten
kann Unterstiitzung von IPT zusétzlich zu Plazebo signifikant das Risiko von Ruckfallen verringern im
Vergleich zu Alteren mit TAU plus Plazebo. Diese Dynamik zeigt sich bei den anderen Schwerpunkten
nicht [38]. In einer alteren Studie konnte jedoch gar kein Zusammenhang von thematischen Schwer-
punkten und Ruckfallrisiko gefunden werden [32]. Ebenso herrscht Uneinigkeit, inwiefern die soziale
Integrierung bei remittierter Depression im Alter durch Kombination von Medikation und IPT geférdert
werden kann [33], bzw. sich diese bei Riickgang von Depressivitat auch ohne IPT entwickelt [39].

Die Erkenntnisse zu einem Alterseffekte bei IPT setzen sich aus unterschiedlichen einzelnen Studien
zusammen, die zum Teil schwer vergleichbar sind. Es kdnnen Hinweise gefunden werden, dass das
Alter bei Ersterkrankung keinen Effekte auf den Erfolg einer kombinierten Behandlung mit Antidepres-
sivum und IPT hat [40]. Und das aktuelle Alter scheint auf den Erfolg einer Behandlung mit IPT [31] oder
auf das Erreichen einer Remission [27] bei Alteren auch keinen Einfluss zu haben. Es konnten zudem
vergleichbare Erfolge mit jungeren Alteren wie mit Erwachsenen im mittleren Alter durch die Kombina-
tion IPT und Medikation [41] festgehalten werden. Allerdings konnten spéter in der Erhaltungstherapie
bei Uber 70jahrigen schneller und haufiger Rickfalle als bei Jingeren ab 60 beobachtet werden, und
die Uber 70jahrigen konnten nur in Remission bleiben unter Kombination von Medikation und IPT [42].
Hohere Rickfallraten bei Menschen tber 80 wird aufgrund héherer Vulnerabilitat mit mehr kérperlichen
Gebresten und haufigerem Verlust von wichtigen Bezugspersonen erklart [5,42].
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Hinweise auf mangelnde Unterschiede in Outcomes mit IPT im Vergleich zu aktiven Kontrollgruppen
mit psychosozialen Elementen lassen vermuten, dass auch bei IPT allgemeine Wirkfaktoren die spezi-
fischen konkurrieren. [4,5,24,33,39,43-45]. Allerdings gibt es auch andere Erkenntnisse; so erwies sich
bei van Schaik et al. [25] in einer randomisierten kontrollierten Studie IPT gegeniiber TAU Uberlegen
bei mittlerer und stark ausgepragter depressiver Episode Alterer, nicht aber bei leichter Auspragung
eines depressiven Syndroms.

Reynolds et al. [5] konnte in einer friihen Studie somatische Erkrankungen nicht als Einflussfaktor auf
hoheres Ruckfallrisiko erkennen. Spater allerdings erfasste derselbe Erstautor kérperliche Erkrankun-
gen als Risikofaktor fur Ruckfalle nach Remission. Diese verschiedenen Resultate wurden unter ande-
rem durch unterschiedliches Durchschnittsalter der untersuchten Gruppen erklart [4]. Miller [46] aller-
dings stellte keinen Zusammenhang von medizinischen Faktoren und Remission in der Akutbehandlung
fest. Viele Studien zogen das Vorhandensein somatischer Erkrankungen nebst Depression mit ein
[z.B.23,25,30,43] so dass die dargebrachten Resultate durchaus als reprasentativ fiir eine éltere Popu-
lation gesehen werden kdnnen.

Zu IPT gibt es empfohlene Adaptationen fur die Arbeit mit Personen mit leichten kognitiven Ein-
schrankungen [10,47]. Es bestatigen sich Erwartungen, dass fortschreitende kognitive Defizite es er-
schweren, sich gezielt auf den Prozess und Foki von IPT einlassen zu kénnen. Bei kombinierter Gabe
von antidepressiver Medikation und IPT in der Akutbehandlung einer depressiven Episode unterschei-
den sich aber kognitive unauffallige nicht von leicht beeintrachtigten Alteren [48]. Andererseits lassen
sich bei kognitiv beeintrachtigten depressiven Menschen weniger rasch Ruckfalle mit IPT plus Placebo
feststellen als mit TAU plus Placebo. Dieser Unterschied zeigte sich nicht bei kognitiv unaufféalligen
Senioren. Die Autoren (49) erklaren dies dadurch, dass bei kognitiven Schwierigkeiten mehr interper-
sonale Konflikte entstehen, die durch IPT trotz allem gezielt angegangen werden kénnen. In Zusam-
menhang mit Demenzerkrankungen wird auch bei IPT der Einbezug und die Unterstiitzung von Nahe-
stehenden als eine zentrale Aufgabe der Psychotherapie gesehen [10,47].
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7.4.7 Psychodynamische Therapieverfahren
Thomas Leyhe

Anfang des letzten Jahrhunderts wurden verschiedene auf der Psychoanalyse aufbauende Therapie-
verfahren entwickelt, die in der Literatur als psychoanalytisch orientierte oder psychodynamische The-
rapien bezeichnet werden [1]. Es wurde auch ein Anwendungsbereich der psychoanalytischen Behand-
lung fiir den Altersbereich erschlossen [2,3]. Dabei kénnen Verfahren zur Behandlung von Konflikt- und
Strukturpathologien unterschieden werden [4].

Bei der Behandlung von Konfliktpathologien stehen klarende, bewusstmachende und deutungsorien-
tierte Behandlungstechniken im Vordergrund. In der ,klassischen Psychoanalyse” erfolgt die Deutung
als Antwort auf die ,freie Assoziation" des Patienten aus einer neutralen, abstinenten therapeutischen
Position heraus, womit neurotische Konflikte aufgedeckt und durch anschliessendes Durcharbeiten auf-
gel6st werden sollen [5]. Diese klassische Therapiestrategie wird auch fir den Altersbereich beschrie-
ben [6], wobei fir viele dltere Patienten das hochfrequente, langdauernde und abstinente Therapieset-
ting eher ungeeignet erscheint.

Insbesondere die Aufgabe der Neutralitdt und Abstinenz in der therapeutischen Haltung ist bei der An-
passung konfliktorientierter psychoanalytischer Verfahren an den Altersbereich eine entscheidende Mo-
difikation [7]. Es sollte auf die emotionalen Bedurfnisse der Patienten eingegangen werden, und der
Therapeut sollte selbstwertstiitzende Funktionen Ubernehmen [8]. Durch das Heraustreten des Thera-
peuten aus der Neutralitdt zugunsten einer supportiv angelegten Therapie ergibt sich konzeptuell und
auch praktisch eine Bevorzugung (vor-)bewusster Konflikte, da der Therapeut nicht mehr im gleichen
Masse als neutrale Projektionsflache bzw. Ubertragungsfigur zur Verfugung steht. Gleichzeitig ver-
schiebt sich der Fokus der therapeutischen Arbeit von friiheren auf spatere Lebensphasen, da es eher
~erwachsene” Entwicklungs- oder Aktualkonflikte sind, die dem Patienten bewusst werden.

Die gezielte Bearbeitung umschriebener symptomauslésender Konflikte geht auf das Konzept der Fo-
kaltherapie zurlick, welche von Michael Balint und Mitarbeitern entwickelt wurde [9] und auch im Al-
tersbereich angewendet wird [2,3]. Am Anfang erarbeiten Therapeut und Patient einen Therapiefokus,
den Kernkonflikt. Hierzu soll der Patient Gedanken und Geflhle frei ausdriicken. Mit der inhaltlichen
Fokussierung des therapeutischen Dialogs, werden Interaktionsphdnomene der therapeutischen Situa-
tion (Ubertragung, Gegeniibertragung, Widerstand) in die Klarungen und Deutungen des Therapeuten
in geringerem Masse als in der klassischen Psychoanalyse einbezogen. Generell werden fur die Alters-
psychotherapie spezifische mehrgenerationale Ubertragungs- und Gegeniibertragungs-konstellationen
beschrieben, die haufig durch die Behandlung eines ,alten Patienten durch einen ,jungen” Therapeuten
entstehen. So kénnen beispielsweise Kinder-Enkel-(Gegen-)Ubertragungen, in welchen Therapeuten
als Kinder oder Enkel erlebt werden bzw. sich als solche erleben, intensive Gefiihle von Ablehnung,
Abhéngigkeit, Enttauschung oder Verpflichtung wecken, die womdglich den therapeutischen Prozess
behindern und deshalb einer Reflexion bedirfen [10]. Gleichzeitig bieten solche Ubertragungen die
Méoglichkeit, die in der Beziehung zur jungeren Generation unbewadltigt gebliebenen Konflikte psycho-
analytisch zu bearbeiten [11].

Bei den Strukturpathologien ist eine zentrale Grundlage der psychodynamischen Diagnostik und The-
rapie die Beschreibung des Strukturniveaus einer Personlichkeit und sich daraus ergebender Patholo-
gien, wie sie beispielsweise in der Operationalisierten Psychodynamischen Diagnostik [12] ausgearbei-
tet wurden. ,Struktur” beschreibt in der Psychoanalyse ein ganzheitliches Geflige psychischer Funktio-
nen, die fur die Organisation und Regulation des Selbst sowie der Objektbeziehungen notwendig sind
[4]. Dazu gehoren u.a. die Abwehrmechanismen, die Affekt- und Selbstwertregulation, Affektunterschei-
dung sowie kommunikative Fahigkeiten und Empathie. Peters [13] geht davon aus, dass zunehmende
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Einschrankungen struktureller Fahigkeiten durch altersbedingte Regression und Ressourcenverluste zu
sekundaren Strukturdefiziten fihren kénnen. Diese These ist Grundlage fir einen theoriegeleiteten Ein-
satz ,interaktionell“ ausgerichteter psychoanalytischer Verfahren im Altersbereich, die urspringlich fur
die Behandlung von ,priméaren Strukturdefiziten“ (personlichkeitsstrukturelle Stérungen) entwickelt wur-
den.

Konkrete psychodynamische Verfahren zur Behandlung von personlichkeitsstrukturellen Stérungen, die
sich auch fur die Behandlung altersbezogener sekundéarer Strukturdefizite anbieten, sind die Struktur-
bezogene Psychotherapie [4] und die Mentalisierungsbasierte Psychotherapie (MBT) [14], deren gut
ausgearbeitete Techniken auf eine Starkung von Uberlegter Strukturiertheit, Selbstregulation und Koha-
renz zielen, um so das allgemeine psychische Funktionsniveau der Patienten zu verbessern. Die the-
rapeutischen Interventionstechniken beider Verfahren zielen zunachst auf eine Stabilisierung struktu-
reller Dysregulationen und dann auf eine Férderung struktureller Funktionen und die Bewaltigung struk-
tureller Defizite [15]. Dabei fordert die MBT das Mentalisieren, d.h. sich selbst und andere sinnhaft in
Begriffen ,innerer” mentaler Zustande (Geflhle, Wiinsche, Bedirfnisse, Meinungen, etc.) zu sehen und
zu verstehen. Die strukturbezogene Psychotherapie definiert eine grosse Anzahl zu férdernder struktu-
reller Funktionen, darunter insbesondere das Erleben und Differenzieren von Affekten, die Abgrenzung
von Objekten sowie die Empathie. Dies soll positive Beziehungserfahrungen férdern und einen Zustand
von zunehmender Selbstkoharenz ermdglichen, der es erlaubt, widersprichliche Erlebensaspekte in
sich zu integrieren. Die weitere Erschliessung dieser praktisch differenziert ausgearbeiteten und auch
evidenzbasierten Verfahren fur den Altersbereich ist ein wichtiger Schritt, dltere Patienten noch besser
in die psychotherapeutische Versorgung zu integrieren [11,13].

Wirksamkeitsnachweise aus kontrollierten Studien fur die psychodynamische Psychotherapie bei Al-
tersdepression existieren vornehmlich fur psychodynamische Kurzzeittherapien, wie sie von Michael
Balint als Fokaltherapien begriindet wurden [16]. Psychodynamische Kurzzeittherapien rekurrieren zu-
nachst auf die gleichen Theorien und (primér einsichtsorientierten) Techniken wie psychoanalytischen
Langzeittherapien, unterscheiden sich jedoch von diesen markant durch eine begrenzte Therapiedauer
(in der Regel 12-25 Sitzungen), eine geringere Sitzungsfrequenz (eine Sitzung pro Woche) und insbe-
sondere durch ein erhohte inhaltliche Fokussierung [17]. Verschiedene metaanalytische Untersuchun-
gen und Ubersichtsarbeiten zeigen grundsatzlich eine gute Evidenzbasis fiir die Effektivitat kurzzeitiger
psychodynamischer Behandlungen der Altersdepression, wobei insgesamt eine mittlere Effektstarke
nahegelegt wird [18-23]. Die Nachhaltigkeit der betreffenden positiven Effekte wird in einer Studie auf-
gezeigt, in welche Patienten ihren verbesserten symptomatischen Status iber mindestens ein Jahr auf-
rechterhalten konnten [18]. Weiterhin existiert zumindest eine Studie mit Evidenz fir die Wirksamkeit
psychodynamischer Gruppentherapie bei alteren depressiven Patienten, wobei die dort erzielten symp-
tomatischen Verbesserungen vergleichbar mit derjenigen einen verhaltenstherapeutisch behandelten
Vergleichsgruppe waren [24].

Auf den ersten Blick zeigt der Vergleich metaanalytischer Resultate eine stérkere Evidenzbasis fur die
Verhaltenstherapie als fur die psychodynamische Psychotherapie in der Behandlung der Altersdepres-
sion [18, 20, 22, 25]. Eine geringere Evidenzbasis kann und darf jedoch nicht mit einer geringeren Wirk-
samkeit gleichgesetzt werden. In diesem Sinne zeigen die wenigen Untersuchungen, in denen psycho-
dynamischen Therapien direkt mit verhaltenstherapeutischen Interventionen bei Altersdepression ver-
glichen wurden, keine bedeutsamen Unterschiede in der Symptomreduktion [24, 26-29, Ubersicht bei
21], so dass beim gegebenen Untersuchungsstand beide Verfahren gleichermassen indiziert fir die
Behandlung &lterer depressiver Patienten erscheinen. Ein differentieller Indikationsbereich kann aller-
dings Uber das Vorhandensein altersbezogener mentaler Einbussen definiert werden. So ist evident,
dass die klassischen einsichtsorientierten Techniken einer psychodynamischen Therapie Patienten mit
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grésseren psychostrukturellen oder kognitiven Defiziten tiberfordern, wohingegen verhaltenstherapeu-
tische Verfahren sich leichter an die Bedirfnisse dieser Patientengruppe adaptieren lassen [30, 31].

Die These sekundarer Strukturdefizite [13] geht davon aus, dass defizitdre psychoregulative Funktionen
mit fortschreitendem Lebensalter eine zunehmende Rolle spielen. Dies kann speziell mit Einschrankun-
gen der Mentalisierung, der Selbst(wert)regulation, der Affektregulation und der Bindungs-/Beziehungs-
fahigkeit in Verbindung gebracht werden [13]. Derartige persénlichkeitsstrukturelle Defizite kbnnen eine
Kontraindikation flr klassische und auch modifizierte psychoanalytische Verfahren darstellen, die pri-
mar darauf zielen, Affekte und Ubertragungsreaktionen bei den Patienten zu mobilisieren. [32]. Aus der
Psychoanalyse heraus wurden jedoch verschiedene Verfahren entwickelt (siehe vorheriger Absatz), die
speziell auf die Behandlung von Patienten mit (priméren) personlichkeitsstrukturellen Stérungen ausge-
richtet sind und sich markant von klassischen psychoanalytischen Verfahren unterscheiden, indem sie
die strengen Prinzipien von Abstinenz und Neutralitat fir eine aktive, haltgebende und strukturvermit-
telnde therapeutische Haltung aufgeben. Dadurch bieten sich diese Verfahren in besonderem Masse
fur die Behandlung &lterer und auch hochaltriger depressiver Patienten an, so dass deren verbreitete
Strukturdefizite nicht eine Kontraindikation zur psychodynamischen Psychotherapie darstellen, sondern
selbst zum Gegenstand der psychodynamischen Behandlung werden. Kann im hdheren Lebensalter
ein hinreichendes kognitives und auch psychostrukturelles Funktionsniveau konserviert werden, ist
auch eine klassische hochfrequente Psychoanalyse als Behandlungsmethode in Erwagung zu ziehen,
falls diese durch das Stérungsbild einer ,neurotischen* Konfliktpathologie indiziert ist und vom Patienten
in dieser Form gewlinscht wird. In der Literatur existieren zahlreiche positive Fallberichte zur psycho-
analytischen Behandlung depressiver Patienten im héheren Lebensalter [z.B. 33, 34]. Luft [35] schluss-
folgert in diesem Zusammenhang, dass ,.es keine chronologische Altersgrenze fiir Psychoanalysen gibt;
was zahlt, ist das psychische Alter sowie die aufgrund der erlebten Biographie gewordene Persoénlich-
keit mit ihren Fixierungen und Traumatisierungen®. Die klinischen Erfahrungen sprechen sogar teilweise
fur eine besondere Disponierung alterer Patienten fur die Psychoanalyse, indem deren ,natirliche Nei-
gung zur Reflexion und zum Lebensrickblick” den psychoanalytischen Prozess beférdert [35].
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7.4.8 Zusammenfassung Psychotherapieverfahren
Nicole Rach

Psychotherapie bei Depression im Alter hat eine gut bestéatigte Wirkung. Allerding ist die Datenlage zu
den verschiedenen Ansatzen sehr unterschiedlich. Gut bestatigt sind kognitive Verhaltenstherapie
(KVT) -orientierte Verfahren, welche zu den bestuntersuchten gehéren. Zum Teil wurden auch spezifi-
sche Aspekte innerhalb dieses Ansatzes Uber reine Outcome-Aussagen hinaus erforscht. Einschla-
gige Studien wurden nicht nur in Bezug auf depressive Episoden durchgefiihrt, sondern untersuchen
ein breites Spektrum affektiver Stérungen und manchmal auch subklinische Zustandsbilder. Auffallend
bei KVT ist der regelméssige Einbezug von Selbsthilfeverfahren in Ubersichtsstudien, obwohl sie sich
von Psychotherapie im engen Sinne unterscheiden. Positiv zu verzeichnen sind gut ausgearbeitete
Konzepte und Manuale fiir die Anpassungen von KVT speziell fiir Altere.

Nachweise der Wirksamkeit von Verfahren zur ,dritten Welle* der KVT bei dlteren Depressiven sind
noch sparlich. Ein Grund kdnnte sein, dass z.B. bei der Akzeptanz- und Kommitment-Therapie (ACT)
mit alteren Personen wohl 6fter kdrperliche Probleme oder Schmerzen im Vordergrund stehen und
weniger Klinisch ausgeprégte Depression im Alter. Die dialektisch-behaviorale Therapie (DBT) wurde
urspringlich gezielt fir Borderline entwickelt, so dass nur zwei Untersuchungen fir altere Depressive
gefunden werden konnten. Bei ,Cognitive Behavioral Analysis System of Psychotherapy” (CBASP)
wurde die Subgruppe Alterer noch nicht explizit erforscht, und zur ,Mindfulness Based Cognitive
Therapy" (MBCT) gibt es einige wenige Studien. Erfreulich ist, dass zu den aufgefiihrten Verfahren
der ,3. Welle* differenzierte Uberlegungen oder Konzepte bestehen fiir Adaptationen ans héhere Le-
bensalter.

Zu erinnerungsorientierten Verfahren gibt es nicht nur, aber doch insgesamt viele bestéatigende Stu-
dien mit Alteren, die den Einfluss von Reminiszenz auf Depressivitat aufzeigen. Andererseits ist hier
der Schwachpunkt, dass sehr oft Depressivitat bei nicht-klinisch oder subsyndromal erkrankten Perso-
nen untersucht wurde und Nachweise zu depressiven Episoden noch begrenzt sind. Zudem erschwert
die unterschiedliche Handhabung der Reminiszenzverfahren mit mehr oder weniger therapeutischer
Einflussnahme und Strukturiertheit die Vergleichbarkeit von Resultaten. Ebenfalls steht bei vielen erin-
nerungsorientierten Verfahren nicht nur Depressivitat im Vordergrund, sondern oft generelles Wohlbe-
finden, so dass sehr genau hingeschaut werden muss in Bezug auf depressionsbhezogene Aussagen.

Bei der Interpersonellen Therapie (IPT) Uberrascht der knappe Datenbefund zu Monotherapie mit die-
sem Verfahren und auch beziiglich der Behandlung akuter Depression, obwohl gerade diese Therapi-
erichtung von ihren fokussierten Inhalten her sehr gut Problembereiche alterer Personen anspricht.
Positiv zu verzeichnen ist, dass viel der dargestellten Forschung Erhaltungstherapie bei Remission
nach klar definierter depressiver Episode betrifft und haufig Vergleiche mit Medikation oder Medika-
menten-Plazebo bestehen.

Auch fir die psychodynamischen Psychotherapieverfahren, insbesondere fiir die psychodynamischen
Kurzzeittherapien, gibt es eine ausreichende Evidenzbasis fir die Behandlung von Altersdepressio-
nen. Die weitere Erschliessung und Evaluation fir den Altersbereich der praktisch differenziert ausge-
arbeiteten und auch evidenzbasierten Verfahren zur Behandlung von persoénlichkeitsstrukturellen Sto-
rungen, die sich auch fur die Behandlung altersbezogener sekundarer Strukturdefizite anbieten, kann
eine wichtige Erganzung bei der psychotherapeutischen Behandlung gerade auch &lterer Patienten
mit depressiven Stérungen darstellen.

Die Recherche zur vorliegenden Darstellung zeigt unweigerlich Probleme der Psychotherapiefor-
schung auf, die natirlich nicht nur beztglich der Subgruppe alterer Personen auftauchen. Trotzdem
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sollen sie hier kurz zusammengefasst werden, um auch die Grenzen der bestehenden Datenlage
nicht zu verschweigen: Die zitierten Studien weisen qualitative Unterschiede auf und zum Teil umfas-
sen sie nur kleine Vergleichsgruppen. Kontrollbedingungen sind oft nicht genau beschrieben und
schwer vergleichbar, da sie alles Mdgliche umfassen kénnen: von gar keiner Intervention bis hin zu
haufigen Kontakten mit Fachpersonen oder Medikation. Haufig sind auch keine oder unvollstandige
Angaben zur Verblindung gemacht, die abgesehen davon nicht im gleichen Masse wie bei Medika-
mentenstudien vollzogen werden kann. Ebenfalls soll nochmals die bereits im Text erwahnte Proble-
matik von Placebo fiir Psychotherapie erinnert werden. Auch das Erfassungsinstrument einer depres-
siven Symptomatik kann Auswirkung auf das Resultat einer Untersuchung haben, wobei bereits auf
den Unterschied von Selbst- zu Fremdeinschatzung hingewiesen wurde. Immer wieder sind zudem
Studien vorhanden, die das Ausmass depressiver Symptomatik vor Beginn einer Intervention wenig
genau darstellen.
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7.5 Pharmakotherapie
Ulrich Hemmeter, Edith Holsboer, Martin Hatzinger, Egemen Savaskan

7.5.1 Vorbemerkungen:

Fur den Einsatz von Antidepressiva bei Patienten mit Depression im Alter sind verschiedene Faktoren
zu bedenken. Dies betrifft in erster Linie das Erkennen und richtige diagnostizieren einer Depression.
Bis heute werden Depressionen im Alter haufig nicht erkannt und daher nur ein geringer Prozentsatz
der Patienten auch einer korrekten Behandlung zugefiihrt (Basel-Studie) (1, 2). Ein Grund hierfir ist
die oftmals besondere Phanomenologie der Altersdepression mit im Vordergrund stehenden somati-
schen Komponenten und oft subsyndromal verlaufenden klinischen Bildern. Die affektiven Symptome
sind oft in der Auspragung nicht sehr stark. Hinzu kommt die Abgrenzung einer depressiven unipola-
ren Erkrankung im Alter von anderen Ursachen depressiver Syndrome, an erster Stelle von der De-
pression bei Demenz. Depressive Symptome bei verschiedenen somatischen Ursachen sowie bei
Verlusterlebnissen, die oft nur schwer von Trauerreaktionen im normalen Rahmen abgegrenzt werden
kénnen, missen ebenfalls beriicksichtigt werden.

Referenzen:
1. Damitz BM (1997) Arzneimittelverbrauch alterer Menschen in Bremer Alten- und Pflegehei-
men unter besonderer Beriicksichtigung von Psychopharmaka. Gesundheitswesen 59:83-86
2. Hemmeter UM, Goppel S (2015) Arzneimittelsicherheit beim alteren Menschen — Was beim
Einsatz von Psychopharmaka zu beachten ist. Schweizer Zeitschrift fir Psychiatrie und Neu-
rologie 15 (5):29-32

7.5.2 Antidepressiva bei Depression im Alter

7.5.2.1 Grundsétze fiur die Bewertung und Auswahl

Neben der exakten Diagnostik und der generellen wie auch der spezifischen (z.B. auf bestimmte Ziel-
symptome wie Insomnie gerichteten) Wirksamkeit der einzelnen Substanzen, sind bei dlteren Patien-
ten weitere Faktoren zu beachten, die den Einsatz der jeweiligen Antidepressiva bestimmen.

Diese sind in erster Linie das Nebenwirkungsprofil und das Interaktionsprofil der Substanzen.

Bei den haufig multimorbiden Patienten, hdufig mit Polypharmazie, ist die Risikoabschatzung hin-
sichtlich des Auftretens gravierender Nebenwirkungen schwierig. Oft wird daher in der Praxis auf ei-
nen Therapieversuch verzichtet. Ein Verzicht auf die Therapie der Depression kann aber gerade bei
alten Menschen gravierende Folgen wie Suizidalitat, Immobilitat oder verminderte Flussigkeits- und
Nahrungszufuhr haben und damit lebensbedrohlich sein.

Der Einsatz einer bestimmten Substanz wird im Wesentlichen von deren Wirkeffizienz in Abwéagung
mit dem jeweiligen Risikoprofil bestimmt. Aufgrund der haufig vorliegenden Komorbiditaten sowie der
physiologischer Weise auftretenden Altersveranderungen der Organfunktionalitéat ist das Nebenwir-
kungsprofil der jeweiligen Substanzen oft der limitierende Faktor fir deren Einsatz.

Im Prinzip kénnen auch fiir die Altersdepression, die Schweizer Behandlungsempfehlungen der SGAD
fur unipolare Depression herangezogen werden (1, 2). Deren wesentliche Ergebnisse und Schlussfol-
gerungen missen jedoch durch die Ergebnisse der in limitiertem Masse verfligbaren randomisiert-
kontrollierten Studien bei Patienten mit Altersdepression erganzt und unter dem Aspekt der Nebenwir-
kungs- und Interaktionsprofile der einzelnen Substanzen, die bei dlteren Menschen von grdsserer Be-
deutung sind als bei jingeren, bewertet werden.
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Grundsatzlich sollten Substanzen mit zentralen anticholinergen Eigenschaften im Alter nicht angewen-
det werden, da sie die kognitive Leistungsféahigkeit herabsetzen, zu einer Harn- und Darmentleerungs-
stdrung sowie zu kardialen Problemen und deliranten Syndromen fiihren kénnen (3). Auch sedierende
und muskelrelaxierende Substanzen sollten ebenso wie Substanzen mit mdglicher orthostatischer
Dysregulation aufgrund der Sturzgefahr nicht eigesetzt werden.

Diese Nebenwirkungen betreffen v.a. trizyklische Antidepressiva, die heute nur noch selten zum Ein-
satz kommen. Es sind aber auch bei anderen Substanzklassen Nebenwirkungen mdglich, die zu
schwerwiegenden Folgen fiihren kénnen. So ist bei den Selektiven Serotonin-Wiederaufnahme-Hem-
mern (SSRIs) an das Syndrom der inadaquaten ADH-Sekretion (SIADH) zu denken, wenn Hyponat-
riamie gefolgt von Lethargie und Ubelkeit auftreten. Auch kardiovaskulare Nebenwirkungen wie die
Verlangerung der QT-Zeit sowie erhdhte Blutungsneigung durch Hemmung der Thrombozytenaggre-
gation sind bei den oft empfohlenen SSRIs zu bertcksichtigen.

Zu beachten ist zudem die im Alter reduzierte Eliminationsfunktion von Niere und Leber, so dass auch
die Art der Verstoffwechslung (Abbau Uber Leber und Niere oder nur eines von beiden) einzubeziehen
ist. Zudem ist aufgrund der haufigen Co-Medikation (meist mit somatischen Pharmaka) auf mdgliche
Interaktionen Uber eine Induktion oder Hemmung des P450-Systems der Leber zu achten.

Jedem Einsatz von Psychopharmaka bei dlteren Personen sollen eine ausfuhrliche Anamneseerhe-
bung (inkl. Komorbiditaten und Medikamentenanamnese), klinische Untersuchung , Labor-Diagnostik
und Elektrokardiogramm zum Ausschluss von somatischen Ursachen depressiver Syndrome vorange-
hen. Im Verlauf der Therapie sind dann regelméassige Kontrolluntersuchungen empfohlen.

Die Bewertung der einzelnen antidepressiv wirksamen Substanzklassen und Substanzen, die in der
Folge vorgenommen wird, bezieht sich auf die Aktubehandlung der Altersdepression. Daten zur Erhal-
tungstherapie und zur Rezidivprophylaxe werden an dieser Stelle nicht berticksichtigt.

Grundsatzlich kann gesagt werden, dass Antidepressiva im Alter wirksam sind, dies betrifft v.a. die
Patientengruppe zwischen 55 und 65 Jahren (3), Fur Patienten Giber 65 Jahren ist die Datenlage nicht
ausreichend fir eine reine Eveidenzbewertung auf statistisch ausreichender Grundlage. Hier bestim-
men das Wirkprofil, sowie insbesondere das Nebenwirkungsprofil, die Co-Morbiditaten und die mdgli-
chen Interaktionen mit anderen, v.a. somatisch notwendigen Medikamenten, den Einsatz und die Aus-
wahl des Antidepressivums.

Erhaltungstherapie und Rezidivprophylaxe:

Eine Erhaltungstherapie sollte dann durchgefiihrt werden, wenn ein Rickfall in die Depression be-
furchtet wird (2). Diese dauert in der Regel bis mindestens 6 Monate und langer, und bedeutet die
Weiterfiihrung der Therapie in unveranderter Dosierung. Bei Patienten mit mehreren und langeren de-
pressiven Episoden in der Vorgeschichte sollte die Erhaltungstherapie 9 Monate und langer dauern.
Bei Residualsymptomen soll die Therapie so lange fortgesetzt werden, bis diese abgeklungen sind,
weil Residualsymptome Pradiktoren fir ein erhéhtes Ruckfallrisiko darstellen.

In der Erhaltungstherapie wird die Medikation, die in der Akuttherapie erfolgreich war, beibehalten und
in der gleichen Dosierung fortgesetzt. Anschliessend wird die Therapie langsam ausgeschlichen. Bei
Symptomen einer erneuten Depression wird die Therapie flir mindestens weitere 6 Monate in ur-
springlicher Dosierung wieder verabreicht.
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Eine Rezidivprophylaxe ist bei Patienten zu empfehlen, die ein erhéhtes Rezidivrisiko haben, lebens-
geschichtlich erworbene unginstige Einflussfaktoren und verminderte Ressourcen zur Bewaltigung
aufweisen (2). Ziele dieser Therapie sind auch einem Suizid oder einer Chronifizierung vorzubeugen.
Die Langzeitbehandlung von Patienten mit rezidivierenden depressiven Stérungen beinhaltet Psycho-
edukation, Pharmakotherapie, Monitoring der Medikamentencompliance und Psychotherapie.

Im Rahmen der Psychoedukation sollen Themen wie Verlauf der Erkrankung, Behandlungsmaglich-
keiten (evtl. mehrere Behandlungsvarianten, die ausprobiert werden mussen), Wirksamkeit der Thera-
pien und moégliche Nebenwirkungen vermittelt werden, um die Compliance zu verbessern (2). Wenn
maoglich sollen die Angehdrigen beigezogen werden.

Medikamente erster Wahl zur Rezidivprophylaxe von unipolaren Depressionen sind entweder das An-
tidepressivum, welches erfolgreich in der Akut- und Erhaltungstehrapie eingesetzt wurde, oder Lithium
(2). Die Dosis des Antidepressivums soll unverandert belassen werden. Die Lithiumprophylaxe senkt
das Suizidrisiko und scheint die Mortalitatsrate zu normalisieren. Quetiapin ist als einziges atypisches
Neuroleptikum in der Langzeittherapie als wirksam erwiesen.

Referenzen:

1. Holsboer-Trachsler E, Hattenschwiler J, Beck J, Brand S, Hemmeter U, Keck ME, Rennhard
S, Hatzinger M, Merlo M, Bondolfi G, Preisig M. Seifritz E, Attinger Andreoli Y, Gehret A, Bie-
linski D: Die somatische Behandlung der unipolaren depressiven Stérungen 1. Teil. Behand-
lungsempfehlung der Schweizerischen Gesellschaft fur Angst und Depression (SGAD), der
Schweizerischen Gesellschaft fur Biologische Psychiatrie (SGBP), in Zusammenarbeit mit der
Schweizerischen Gesellschaft fur Psychiatrie und Psychotherapie (SGPP) und auf der Grund-
lage der Leitlinien der World Federation of Societies of Biological Psychiatry (WFSBP 2008)
sowie der S3-Leitlinie/Nationalen Versorgungsleitlinie ,Unipolare Depression“ der Deutschen
Gesellschaft fur Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde (DGPPN 2009). Swiss Med
Forum (SMF) 2010;10(46):802-809. Update: Die Akutbehandlung depressiver Episoden.
Swiss Med Forum 2016; 16(35): 716-724.

2. Holsboer-Trachsler E, Hattenschwiler J, Beck J, Brand S, Hemmeter U, Keck ME, Rennhard
S, Hatzinger M, Merlo M, Bondolfi G, Preisig M. Seifritz E, Attinger Andreoli Y, Gehret A, Bie-
linski D: Die somatische Behandlung der unipolaren depressiven Stérungen. 2. Teil. Behand-
lungsempfehlung der Schweizerischen Gesellschaft fir Angst und Depression (SGAD), der
Schweizerischen Gesellschaft fur Biologische Psychiatrie (SGBP), in
Zusammenarbeit mit der Schweizerischen Gesellschaft fiur Psychiatrie und Psychotherapie
(SGPP) und auf der Grundlage der Leitlinien der World Federation of Societies of Biological
Psychiatry (WFSBP 2008) sowie der S3-Leitlinie/Nationalen Versorgungsleitlinie ,Unipolare
Depression” der Deutschen Gesellschaft fur Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheil-
kunde (DGPPN 2009). Swiss Med Forum (SMF) 2010;10(47):818-822. Update, Teil 2: Erhal-
tungstherapie und Rezidivprophylaxe unipolarer depressiver Stérungen. Swiss Med Forum
2016; 16(36): 739-743.

3. Hegerl U, Méller HJ (2000): Pharmakotherapie der Altersdepression. Nervenarzt 71: 1-8.

Version 2019 113




Schweizerische Gesellschaft fur Alterspsychiatrie und -psychotherapie
Société Suisse de Psychiatrie et Psychothérapie de la Personne Agée
Societa Svizzera di Psichiatria e Psicoterapia degli Anziani

Bei allen nachfolgenden Substanzgruppen werden zur Bestimmung der Evidenz- und Empfehlungs-
grade die Richtlinien der WFSBP (The World Federation of Societies of Biological Psychiatry) als
Grundlage genommen und wenn notwendig mit speziellen Hinweisen fir die Verwendung bei alteren
Personen versehen. (Grunze H et al., The World Federation of Societies of Biological Psychiatry
(WFSBP) Guidelines for the Biological Treatment of Bipolar Disorders: Update 2010 on the treatment
of acute bipolar depression. World J Biol Psychiatry, 2010 Mar;11(2):81-109.

Grunze H et al. The World Federation of Societies of Biological Psychiatry (WFSBP)

Guidelines for the Biological Treatment of Bipolar Disorders: Acute and long-term treatment of mixed
states in bipolar disorder. World J Biol Psychiatry, 2018 Feb; 19(1):2-58.

Tri- und Tetrazyklische Antidepressiva:

Wirksamkeit:

In zahlreichen randomisierten, plazebokontrollierten Studien, die in den 1980ger und 1990ger Jahren
durchgefuhrt wurden, ist fur trizyklische und tetrazyklische Antidepressiva (TZA) eine gute Wirksam-
keit bei alteren depressiven Patienten nachgewiesen. Es gibt jedoch keine Studien, die —entgegen der
haufig gedusserten Meinung- eine bessere Wirksamkeit gegentiber den Selektiven Serotonin-Wieder-
aufnahme-Hemmern (SSRIs) zeigen.

Spezifische Wirksamkeit auf Zielsyndrome:

Insomnie: Zur Behandlung einer Depression mit im Vordergrund stehender ausgepragter Insomnie
kommen aus der Substanzklasse der TZA Trimipramin, Doxepin, Amytryptilin und Mianserin in Frage.
Trimipramin und mit Einschrankung Mianserin weisen den gunstigsten Effekt auf das Schlafprofil auf,
indem sie den REM-Schlaf nicht unterdriicken und somit den normalen zyklischen Wechsel der Non-
REM und REM-Phasen nicht beeintrachtigen. Amitriptylin und Doxepin sind ebenfalls sedierend und
Schlaf anstossend , unterdriicken aber den REM-Schlaf.

Die bei allen TZA vorliegenden anticholinergen Effekte wirken sich negativ auf kognitive Funktionen
(Aufmerksamkeit und Gedéchtnis) aus, am wenigsten ist dies bei Mianserin, und Nortriptylin der Fall.
Ein gute Schmerz modulierende Wirkung ist fir Amitriptylin gezeigt worden.

Vertraglichkeit:

Das Nebenwirkungsprofil der TZA fuhrt zu einer deutlich schlechteren Vertraglichkeit im Vergleich zu
den SSRIs. Hierfur sind wie bereits erwahnt insbesondere die anticholinergen Nebenwirkungen
(Mundtrockenheit, Harnverhalt, Obstipation, Akkomodationsstérungen), sowie die kardiovaskuléaren
Nebenwirkungen und orthostatische Hypotonien verantwortlich, die gegen einen Einsatz bei alteren
Menschen sprechen.

Pharmakokinetische Interaktionen:
TZAs werden Uber das Cytochrom P450 System abgebaut und kdnnen unterschiedliche Medikamen-
teninteraktionen aufweisen, die zu beachten sind.

Bewertung:

TZA sind bei Altersdepression wirksam, weisen aber ein grosses Nebenwirkungsspektrum auf, das im
Alter problematisch sein kann. Daher ist ihr Einsatz sehr gut zu tGberlegen und die Behandlung hin-
sichtlich mdglicher Nebenwirkungen zu kontrollieren..

Eine Empfehlung gilt insbesondere fur Nortriptylin, das im Vergleich zu anderen TZAs ein gunstigeres
Nebenwirkungsprofil aufweist. Mianserin zeigt ebenfalls weniger anticholinerge Nebenwirkungen, es
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ist aber aufgrund des Agranulozytoserisikos nur als Mittel spaterer Wahl bei Therapieresistenz zu
empfehlen.

TZAs sind somit nicht Mittel erster Wabhl, sie sollten somit allenfalls bei Therapieresistenz und Vorlie-
gen bestimmter therapieresistenter Zielsyndrome (intensive Schlaflosigkeit u.s.) zum Einsatz kommen.

Evidenzgrad: B (fur Nortriptylin A)
Empfehlungsgrad: 3 (Kosten/Nutzen Verhéltnis nicht gut wegen dem Nebenwirkungsprofil trotz guter
Evidenz); (fir Nortriptylin 2)

Referenzen:

1. Anderson IM. Selective serotonin reuptake inhibitors versus tricyclic antidepressants: a
metaanalysis of efficacy and tolerability. J Affect Disord. 2000; 58(1):19-36. [PubMed:
10760555]

2. von Wolff A, Holzel LP, Westphal A, Harter M, Kriston L. Selective serotonin reuptake inhibi-
tors and tricyclic antidepressants in the acute treatment of chronic depression and dysthymia:
a systematic review and meta-analysis. J Affect Disord. 2013; 144(1-2):7-15. [PubMed:
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3. Rajji TK, Mulsant BH, Lotrich FE, Lokker C, Reynolds CF 3rd. Use of antidepressants in late-
life depression. Drugs & Aging. 2008; 25(10):841-53. [PubMed: 18808208]

4. American Geriatrics Society. Beers Criteria Update Expert Panel. American Geriatrics Society
updated Beers Criteria for potentially inappropriate medication use in older adults. J Am Geri-
atr Soc 2012. 2012; 60(4):616-31.

5. Hegerl U, Mdller HJ (1996) Nortriptylin: Stellenwert in der psychiatrischen Pharmakotherapie.
Psychopharmakotherapie 3:13-27

6. Wilson K, Mottram P. A comparison of side effects of selective serotonin reuptake inhibitors
and tricyclic antidepressants in older depressed patients: a meta-analysis. Int J Geriatr Psy-
chiatry. 2004; 19(8):754—-62. [PubMed: 15290699]

7. Machado M, Iskedjian M, Ruiz I, Einarson TR. Remission, dropouts, and adverse drug reac-

tion rates in major depressive disorder: a meta-analysis of head-to-head trials. Curr Med Res
Opin. 2006; 22(9):1825-37. [PubMed: 16968586]
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Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer (SSRI) und Selektive Serotonin-Noradrenalin-
Wiederaufnahmehemmer (SNRI):

Es sind publizierte randomisierte, plazebokontrollierte Studien wie auch Metaanalysen mit Antidepres-
siva der zweiten und dritten Generation (SSRI und SNRI) bei Patienten mit Altersdepression durchge-
fuhrt worden.

SSRI:

Wirksamkeit:

Die kontrollierten Studien zeigen fiir Fluoxetin, Sertralin und Paroxetin eine Uberlegenheit gegeniiber
Plazebo. Fur Citalopram und Escitalopram konnte dagegen keine Uberlegenheit gegeniiber Plazebo
gezeigt werden, obwohl diese beiden Substanzen im klinischen Alltag haufig eingesetzt werden. Ins-
gesamt ist die Wirksamkeit der SSRI bei alteren Personen mit Depression und komorbider Angster-
krankung gut belegt (1).

Spezifische Wirksamkeit:

Alle SSRIs weisen keine spezifischen sedativen oder schlafanstossenden Effekte auf. Bei Gabe am
Nachmittag oder Abend kénnen sie auch den Schlaf stéren. Die Kognition bleibt weitgehend unbeein-
trachtigt. Wegen der im Vergleich zu anderen SSRIs ausgepréagteren anticholinergen Komponente er-
scheint Paroxetin schlechter als andere SSRI fiir einen Einsatz im Alter geeignet zu sein.

Vertraglichkeit:

In den oben genannten Studien zeigt sich fur alle SSRI eine erhéhte Abbruchrate aufgrund von Ne-
benwirkungen gegeniuber den Plazebogruppen ausser fir Paroxetin. Die trifft auch fur Citalopram und
Escitalopram zu, die aufgrund ihres fehlenden Interaktionspotentials und ihrer -nach Expertenmei-
nung- guten Vertraglichkeit als Mittel erster Wahl bei Altersdepression angesehen werden.

Nebenwirkungen:

Wenngleich die Nebenwirkungen der SSRI in Plazebo-kontrollierten Studien klar zu entdecken sind,
liegen sie doch deutlich untern denen, die unter TZAs beobachtet werden. Fur Citalopram wurde eine
Verlangerung der QT-Zeit beschrieben und eine Dosisbegrenzung auf 20mg festgesetzt. Fur Sertralin
wurde haufiger eine Diarrhoe als bei anderen SSRI beschrieben, fir Paroxetin haufiger sexuelle
Funktionsstérungen, Konzentrations- und Akkomodationsstérungen.

Pharmakokinetische Interaktionen:

Alle SSRI weisen einen Cytochrom P450 Metabolismus auf und kdnnen somit vielfaltig mit anderen
Substanzen interagieren.

Citalopram — CYP3A4, CYP2C19

Escitalopram — CYP2C19, CYP3A4, CYP2D6

Sertralin — CYP2B6, CYP2C19

Paroxetin — CYP3A4, CYP2D6

Fluoxetin — CYP2D6, CYP2B6, CYP2C19, CYP2C9 — hohes Interaktionsrisiko, lange Halbwertzeit.
Deswegen zurlickhaltend einsetzen!

Bei der Gabe von anderen Substanzen mussen die mdglichen Interaktionen beachtet werden.

Bewertung:

Die SSRI zeigen in den meisten randomisiert kontrollierten Studien gute Wirksamkeit auf, es liegen
aber auch wenige negative Studien vor. Der Vorteil ist die relativ bessere Vertraglichkeit als fir TZA.
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Es ist jedoch auf spezifische auch im Alter relevante Nebenwirkungen zu achten (Syndrom der inada-
guaten ADH-Sekretion (SIADH), erhdhte Blutungsneigung, QT-Zeit-Verlangerung).

Evidenzgrad: A (fur alle SSRI zusammen)
Empfehlungsgrad: 1 (2 fur Paroxetin)

Referenzen:

1. Roose SP, Sackeim HA, Krishnan KR, Pollock BG, Alexopoulos G, Lavretsky H, Katz IR,
Hakkarainen H, Old-Old Depression Study Group. Antidepressant pharmacotherapy in the
treatment of depression in the very old: a randomized, placebo-controlled trial. Am J Psychia-
try. 2004; 161(11):2050-9.

2. Tollefson GD, Bosomworth JC, Heiligenstein JH, Potvin JH, Holman S. A doubleblind, pla-
cebo-controlled clinical trial of fluoxetine in geriatric patients with major depression. The Fluox-
etine Collaborative Study Group. Int Psychogeriatr. 1995; 7(1): 89-104.

3. Schneider LS, Nelson JC, Clary CM, Newhouse P, Krishnan KR, Shiovitz T, Weihs K, Ser-
traline Elderly Depression Study Group. An 8-week multicenter, parallel-group, double-blind,
placebo-controlled study of sertraline in elderly outpatients with major depression. Am J Psy-
chiatry. 2003; 160(7):1277-85.

4. Rapaport MH, Schneider LS, Dunner DL, Davies JT, Pitts CD. Efficacy of controlled release
paroxetine in the treatment of late-life depression. J Clin Psychiatry. 2003; 64(9): 1065-74.

5. Kasper S, de Swart H, Friis Andersen H. Escitalopram in the treatment of depressed elderly
patients. Am J Geriatr Psychiatry. 2005; 13(10):884-91

6. Bose A, Li D, Gandhi C. Escitalopram in the acute treatment of depressed patients aged 60
years or older. Am J Geriatr Psychiatry. 2008; 16(1):14-20.

7. Wilson K, Mottram P. A comparison of side effects of selective serotonin reuptake inhibitors
and tricyclic antidepressants in older depressed patients: a meta-analysis. Int J Geriatr Psy-
chiatry. 2004; 19(8):754—-62. [PubMed: 15290699]

8. Machado M, Iskedjian M, Ruiz I, Einarson TR. Remission, dropouts, and adverse drug reac-
tion rates in major depressive disorder: a meta-analysis of head-to-head trials. Curr Med Res
Opin. 2006; 22(9):1825-37. [PubMed: 16968586]

9. Porsteinsson AP, Drye LT, Pollock BG, Devanand DP, Frangakis C, Ismail Z, Marano C,
Meinert CL, Mintzer JE, Munro CA, Pelton G, Rabins PV, Rosenberg PB, Schneider LS,
Shade DM, Weintraub D, Yesavage J, Lyketsos CG. CitAD Research Group. Effect of cital-
opram on agitation in Alzheimer disease: the CitAD randomized clinical trial. JAMA. 2014;
311(7):682-91.
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SNRI (Venlafaxin und Duloxetin):

Wirksamkeit:

Der SNRI Venlafaxin hat bei einer zusammenfassenden Analyse der Daten der Phase-II- und -IlI-Stu-
dien eine vergleichbare Wirksamkeit bei jingeren und alten Patienten gezeigt (1). Er zeigte jedoch bei
einer Studie bei alteren Patienten keinen Effekt gegentber Plazebo, zudem war die Nebenwirkungs-
rate deutlich héher (2). Die Wirksamkeit von Venlafaxin und Duloxetin wurde bei jliingeren Patienten
sehr gut nachgewiesen. Und inzwischen existieren fir altere sowohl fir Duloxetin (3, 4) als auch far
Venlafaxin (5, 6) gute Wirksamkeitsnachweise bei alteren Patienten.

Spezfische Wirksamkeit:

Venlafaxin hat keinen sedierenden oder schlafanstossenden Effekt, es kann wie die SSRI bei Gabe
am Nachmittag oder Abend eine Schlaf stérende Wirkung haben, die ausgepragter ist als die der
SSRI. Die Kognition wird durch Venlafaxin nicht nenneswert negativ beeinflusst. Fr Duloxetin und
Venlafaxin zeigen sich gute Effekte auf die Zielsymptome Kognition und Schmerz (7). Wie Venlafaxin
weist auch Duloxetin keine sedierenden und schlafanstossenden Effekte auf. Die Gabe am Nachmit-
tag und Abend kann eine Schlafstérung induzieren oder intensivieren. Die Kognition wird durch die
Gabe von Duloxetin nicht nennenswert beeintrachtigt, eine analgetische Wirkung auf neuropathischen
Schmerz wurde gezeigt.

Vertraglichkeit - Nebenwirkungen:

Bei Venlafaxin ist insbesondere ein méglicher Blutdruck-Anstieg als Nebenwirkung bei alteren Patien-
ten zu beachten. Die Miktion kann in einigen Fallen gestort werden. Die Vertraglichkeit von Duloxetin
hat sich insgesamt als gut und vergleichbar mit den SSRI gezeigt, wenngleich auch unter Duloxetin
ein SIADH madglich ist und in Einzelfallen beschrieben wurde.

Interaktionspotential:

Venlafaxin wird Gber das Cytochrom P450 in der Leber abgebaut, betroffene Untereinheiten sind
CYP2D6, CYP2C19, CYP2C9, CYP3AA4. Vorsicht ist v.a. bei Kombination mit CYP2C19 Inhibitoren
geboten. Duloxetin greift zwei Untereinheiten des Cytochrom P450 Systems (CYP1A2, CYP2D6) an,
insbesondere sollte keine Kombination mit CYP1A2 Inhibitoren vorgenommen werden sowie Vorsicht
bei Substraten von CYP2D6.

Bewertung

Venlafaxin weist —im Gegensatz zu Studien bei jingeren depressiven Patienten- bei dlteren Personen
nur eine moderate Wirksamkeit auf, bei insgesamt guter Vertraglichkeit. Die Anstiege im Blutdruck
kénnen im Alter problematisch sein, daher nicht Mittel erster Wahl, ggf. als Mittel spaterer Wahl bei
Therapieresistenz. Duloxetin zeigt eine gute Wirksamkeit mit einer insgesamt guten Vertraglichkeit. Es
kann fir verschiedene Zielsymptome (v.a. neuropathischer Schmerz) eingesetzt werden.

Evidenzgrad : A (bei jungeren Patienten)
Empfehlungsgrad: 1 (Duloxetin) und 2 (Venlafaxin)
Referenzen:

1. Goldberg RJ (1997) Antidepressant use in the elderly. Current status of nefazodone,
venlafaxine and moclobemide. Drugs Aging 11:119-131
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2. Schatzberg A, Roose S. A double-blind, placebo-controlled study of venlafaxine and fluoxetine

in geriatric outpatients with major depression. Am J Geriatr Psychiatry. 2006; 14(4):361-70.

3. Katona C, Hansen T, Olsen CK. A randomized, double-blind, placebo-controlled, duloxetine-
referenced, fixed-dose study comparing the efficacy and safety of LU AA21004 in elderly pa-
tients with major depression. Int Clin Psychopharmacol 2012; 27(4);215-223.

4. Robinson M, Oakes TM, Raskin J, Liu P, Shoemaker S, Nelson JC. Acute and long-term treat-
ment of late-life major depressive disorder: duloxetine versus placebo. Am J Geriatr Psychi-
atry 2014; 22(1):34-45.

5. Allard P, Gram L, Timdahl K, Behnke K, Hanson M, S@gard J. Efficacy and tolerability of ven-
lafaxine in geriatric out-patients with major depression: a double-blind, randomized 6-moth
comparative trial with citalopram. Int J Geriatr Psychiatry 2004; 19(12):1123-1130.

6. Ibor JJ, Carrasco JL, Prieto R, Garcia-Calvo C, Ceres Study Group. Effectiveness and safety
of venlafaxine extended release in elderly depressed patients. Arch Gerontol Greiatr 2008;
46(3):317-326.

7. Raskin J, Wiltse CG, Siegal A, Sheikh J, Xu J, Dinkel JJ, Rotz BT, Mohs

8. RC. (2007). Efficacy of duloxetine on cognition, depression, and pain in elderly patients with
major depressive disorder: an 8-week, double-blind, placebo-controlled trial. Am J Psychiatry.

164(6), 900-9.

Moclobemid

Wirksamkeit:

Moclobemid wurde in verschiedenen Studien untersucht. Es war vergleichbar wirksam wie Nortriptylin,
aber besser vertraglich (weniger anticholinerge Effekte und weniger orthostatische Dysregulation). Es
zeigt sich eine schnellere Verbesserung der Depression als unter Imipramin, sowie eine bessere kog-
nitive Leistungsfahigkeit.

Spezifische Wirksamkeit:

Moclobemid hat keine schlafanstossende Wirkung, die abendliche Gabe kann den Schlaf stéren. Die
kognitiven Funktionen werden nicht negativ beeinflusst. Eine analgetische Wirkung ist nicht beschrie-
ben.

Vertraglichkeit

Moclobemid weist eine relativ gute Vertraglichkeit aufgrund fehlender anticholinerger Nebenwirkungen
auf, Eine QT-Zeit-Verldangerung ist mdglich, ebenso ein Anstieg des Blutdrucks. Es wird sicherheits-
halber —trotz reversibler MAO-Hemmung- eine Verzicht auf Tyramin-reiche Nahrung empfohlen.

Interaktionspotential;
Metabolisierung v.a. tiber CYP2C19 des P450 Systems. Vorsicht bei Kombination mit Substanzen, die
Substrate des CYP2C19 und CYP 2 D6 sind.

Bewertung:

Moclobemid wurde mehrfach in randomisiert kontrollierten Studien bei alteren Patienten untersucht
und zeigt eine gute Wirksamkeit bei guter Vertraglichkeit (keine anticholinergen Nebenwirkungen,
nicht sedierend, keine sexuellen Funktionsstérungen). Nachteil ist ein im Vergleich zu den neueren
Antidepressiva ein relativ hohes pharmakodynamisches Interaktionsrisiko.

Eine Kombination mit anderen serotonergen Antidepressiva ist aufgrund des Risikos eines serotoner-
gen Syndroms kontraindiziert!
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Evidenzgrad : A
Empfehlungsgrad: 1

Referenzen:

1. Pancheri P, Delle Chiaie R, Donnini M, Seripa S, Gambino C, Vicario E, Trillo L.
Effects of moclobemide on depressive symptoms and cognitive performance in a geriatric
population: a controlled comparative study versus imipramine. Clin Neuropharmacol. 1994;17
Suppl 1:S58-73

2. Nair NP, Amin M, Holm P, Katona C, Klitgaard N, Ng Ying Kin NM, Kragh-Sgrensen P, Kiihn
H, Leek CA, Stage KB. Moclobemide and nortriptyline in elderly depressed patients. A ran-
domized, multicentre trial against placebo. J Affect Disord. 1995 Jan 11;33(1):1-9

3. Roth M, Mountjoy CQ, Amrein R.Moclobemide in elderly patients with cognitive decline and
depression: an international double-blind, placebo-controlled trial. Br J Psychiatry. 1996
Feb;168(2):149-57

4. Amrein R, Stabl M, Henauer S, Affolter E, Jonkanski |.Efficacy and tolerability of moclobemide
in comparison with placebo, tricyclic antidepressants, and selective serotonin reuptake inhibi-
tors in elderly depressed patients: a clinical overview. Can J Psychiatry. 1997
Dec;42(10):1043-50

Bupropion:

Wirksamkeit

Fiir Bupropion liegen zwei plazebokontrollierte Studien (davon eine mit Uberlegenheit gegeniiber Pla-
zebo) vor. Eine dritte Studie ohne Plazebokontrolle zeigte eine vergleichbare Wirksamkeit mit Paroxe-
tin.

Spezifische Wirksamkeit :

Bupropion hat keine sedierenden und schlafanstossenden Effekte. Die Gabe am Nachmittag und
Abend kann eine Schlafstérung induzieren oder intensivieren. Die Kognition wird durch Bupropion
nicht nennenswert beeintrachtigt, es gibt Hinweise fur eine Schmerz modulierende Wirkung.

Vertraglichkeit:

An Nebenwirkungen, die den Einsatz von Bupropion limitieren kdnnen, wurden Schlaflosigkeit, Kopf-
schmerzen, Schwindel, Agitiertheit, sowie ein Anstieg von Blutdruck und Herzfrequenz genannt, keine
QT-Zeit Verlangerung, aber (Dosis abhangiges) Risiko fur Krampfanfélle.

Interaktionspotenital:
Die Metabolisierung erfolgt tber CYP2B6 des P450 Systems, in geringem Masse sind weitere Un-
tereinheiten involviert. Vorsicht ist daher bei Substanzen, die Substrate von CYP2B6 sind, geboten.

Bewertung:
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Bupropion weist in randomisiert kontrollierten Studien eine moderate Wirksamkeit auf, ist insgesamt
jedoch gut vertraglich, keine anitcholinergen Nebenwirkungen, keine Sedierung, keine Orthostase.
Aufgrund der dopaminagonistischen Wirkung kann es sehr gut bei Restless-Legs-Syndrom und M.
Parkinson eingesetzt werden. Bupropion ist bei Epilepsie kontraindiziert.

Evidenzgrad : B
Empfehlungsgrad: 3

Referenzen:
1. Kane JM, Cole K, Sarantakos S, Howard A, Borenstein M (1983).Safety and efficacy of bu-
propion in elderly patients: preliminary observations. J Clin Psychiatry 44: 134-136.

2. Branconnier RJ, Cole JO, Ghazvinian S, Spera KF, Oxenkrug GF, Bass JL (1983). Clinical
pharmacology of bupropion and imipramine in elderly depressives. J Clin Psychiatry 44: 130—-
133.

3. Weihs KL, Settle EC, Batey SR, Houser TL, Donahue RM, Ascher JA (2000). Bupropion sus-
tained release versus paroxetine in the treatment of depression in the elderly. J Clin Psychi-
atry 61: 196-202.

Mirtazapin:

Wirksamkeit:

FUr Mirtazapin konnte in einer plazobekontrollierten Studie ein signifikanter Effekt nach 6woéchiger Be-
handlung gezeigt werden. In einer Vergleichsstudie mit Amitriptylin wie auch mit Paroxetin fanden sich
keine Wirksamkeitsunterschiede hinsichtlich der Depressionsskalen, wobei diese Studie nicht pla-
zebokontrolliert war.

Spezifische Wirksamkeit - Zielsymptomatik:

Mirtazapin hat eine gute sedierende und schlafanstossende Wirkung und kann daher bei agitiert de-
pressiven Patienten mit Insomnie gut eingesetzt werden. Auf die Kognition sind keine nenenswerten
negativen Effekte beschrieben. Es wurde ein analgetischer Effekt genannt.

Vertraglichkeit:

Keine anticholinergen Nebenwirkungen, es kann jedoch zu einer ausgeprégten Sedierung, zu einer
orthostasischen Dysregulation, sowie einer Gewichtszunahme kommen, Zudem ist das Auftreten ei-
nes Restless Legs Syndroms unter Mirtazapin relativ haufig (bis zu 30% der Patienten).

Interaktionspotential;
Die Metabolisierung erfolgt uber CYP3A4, CYP1A2, CYP2D6. Vorsicht ist v.a. bei gleichzeitiger Gabe
von CYP3A4 Inhibitoren geboten.

Bewertung:

Mirtazapin weist eine gute Wirksamkeit, wie auch Vertraglichkeit auf, die Sedierung und Orthostase
wie auch RLS als Nebenwirkungen kdnnen im Alter problematisch sein. Relativ geringes Interaktions-
potential.
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Evidenzgrad: B
Empfehlungsgrad: 3

Referenzen:
1. Hoyberg OJ, Maragakis B, Mullin J et al. (1996) A double-blind multicentre comparison of
Mirtazapine and amitriptyline in elderly depressed patients.Acta Psychiatr Scand 93:184-190

2. Halikas JA (1995). Org 3770 (mirtazapine) versus trazodone: a Placebo controlled trial in de-
pressed elderly patients. Hum Psychopharmacol 10(Suppl 2): S125-S133.

Trazodon:

Trazodon zeigte in einer Studie eine signifikante Uberlegenheit gegeniiber Placebo mit vergleichbarer
Wirksamkeit wie Imipramin (1). In einer weiteren Studie ergab sich eine gleiche Wirkeffizienz wie
Mirtazapin (2).

Spezifische Wirksamkeit :

Trazodon hat eine gute sedierende und schlafanstossende Wirkung und kann daher bei Patienten mit
ausgepragter Schlafstérung und Depression gut eingesetzt werden. Die kognitiven Funktionen wer-
den allenfalls leicht beeintréachtigt, eine analgetische Wirkung wurde nicht gezeigt.

Vertraglichkeit:
Trazodon hat keine anticholinergen Effekte, keine sexuellen Funktionsstérungen, es kann aber stark
sedierend wirken und eine orthostatische Dysregulation und QT-Zeit-Verlangerung induzieren.

Interaktionspotenital:
Metabolisierung Giber CYP3A4, CYP2D6, 70% renale Ausscheidung. Bei gleichzeitiger Gabe von Sub-
stanzen, die an diesen Untereinheiten angreifen, ist Vorsicht geboten.

Bewertung:

Trazodon ist ein fur &ltere Menschen wirksames und gut vertragliches Antidepressivum ohne anticholi-
nerge Nebenwirkungen, mit guter schlafinduzierenden Wirkung ohne Induktion von Restless-Legs-
Syndrom, aber mit erh6htem Interaktionspotential und Gefahr von Herzrhythmusstérungen, die es zu
beachten gilt.

Evidenzgrad: A
Empfehlungsgrad: 2 (aufgrund maoglicher kardialen Reizleitungsstérungen)

Referenzen:
1. Gerner R, Estabrook W, Steuer J, Jarvik L (1980). Treatment of geriatric depression with tra-
zodone, imipramine, and placebo: a double-blind study. J Clin Psychiatry 41: 216—220.

2. Halikas JA (1995). Org 3770 (mirtazapine) versus trazodone: a placebo controlled trial in de
pressed elderly patients. Hum Psychopharmacol 10(Suppl 2): S125-S133.
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Agomelatin:

Es liegen fir Agomelatin mehrere Fallberichte sowie naturalistische kontrollierte Pilotstudien vor, die
positive Wirkungen bei élteren Patienten mit Depression zeigen. Bis zum Alter von 75 Jahren existiert
eine Plazebo kontrollierte Studie (1).

Spezifische Wirksamkeit:

Agomelatin hat eine gute Wirkung auf den Schlaf und die Schlafregulation ohne Unterdriickung des
REM-Schlafs und erhaltenen Schlafzyklen. Aufgrund seiner Melatonin agonistischen Wirkung kann es
bei chronobiologischen Schlafstérungen und Depression eingesetzt werden. Es hat keine negativen
Effekte auf die kognitiven Leistungen, eine analgetische Wirkung ist nicht beschrieben.

Vertraglichkeit:

Aufgrund fehlender anticholinerger und antihistaminerger Nebenwirkungen ist die Vertraglichkeit gut.
Es kann unter Agomelatingabe zu Kopfschmerzen, Schwindel, sowie erhéhten Transaminasenwerten
kommen. Bei Stérungen der Nierenfunktion ist keine Dosisanpassung notwendig.

Interaktionspotential:
Metabolisierung Giber CYP1A2, CYP2C19 (gering) des P450 Systems, 70% renale Ausscheidung. Auf
Interaktionen muss geachtet werden.

Bewertung:

Die Wirksamkeit von Agomelatin bei Patienten mit Altersdepression ist noch nicht ausreichend belegt,
es weist jedoch eine gute Vertraglichkeit —abgesehen vom maglicherweise negativen Effekt auf die
Leber- auf: keine Sedierung, keine Orthostase, keine negativen Effekte bei stabilen herz-Kreislaufer-
krankungen, gute Wirkung auf die Schlafregulation, ggf. auch Verstarkung der im Alter reduzierten
Melatoninsekretion. Interaktionen mit anderen Medikamenten sind mdéglich und v.a. bei dlteren Men-
schen zu beachten. Die Leberwerte miissen regelméassig kontrolliert werden!

Evidenzgrad : B
Empfehlungsgrad: 3

Referenzen:
1. Heun R, Ahokas A, Boyer P et al. The efficacy of agomelatine in elderly patients with recurrent
major depressive disorder : a placebo-controlled study. J Clin Psychiatry. 2013; 74:587-594.

2. Popoli M. Agomelatine: innovative pharmacological approach in depression. CNS Drugs.
2009;23:27-34.

3. Den Boer JA, Bosker FJ, Meesters Y. Clinical efficacy of agomelatine in depression: the evi-
dence. Int Clin Psychopharmacol. 2006;21:21-4.

Version 2019 123



Schweizerische Gesellschaft fur Alterspsychiatrie und -psychotherapie
Société Suisse de Psychiatrie et Psychothérapie de la Personne Agée
Societa Svizzera di Psichiatria e Psicoterapia degli Anziani

4. Howland RH. A benefit-risk assessment of agomelatine in the treatment of major depression.
Drug Saf. 2011;34:709-31.

Vortioxetin:

Vortioxetin ist ein kirzlich zugelassenes, multimodales Antidepressivum, das in einer placebokontrol-
lierten, randomisierten Studie im Vergleich zu Placebo eine signifikant Giberlegene Wirkung und im
Vergleich mit einer Vergleichssubstanz eine aquivalente Wirkung zeigte (1). Speziell positive Effekte
auf kognitive Funktionen wurden gezeigt.

Spezifische Wirksamkeit :

Vortioxetin hat keine Schlaf anstossende Wirkung, stort selbst aber den Schlaf nicht. Positive Wirkun-
gen auf die die kognitiven Leistungen wurden gezeigt. Eine analgetische Wirkung ist nicht beschrie-
ben.

Vertraglichkeit:

Aufgrund fehlender anticholinerger und antihistaminerger Nebenwirkungen ist die Vertraglichkeit sehr
gut. Es kann unter Vortioxetin zu gastrointestinalen Symptomen, Schwindel und starken Traumen
kommen, bei &lteren Patienten auch zu Veranderungen der Thrombozytenaggregation mit verlanger-
ter Blutungszeit. Am haufigsten tritt Ubelkeit zu Beginn der Behandlung auf. Kein Anhalt fiir eine Ver-
lAngerung der QT-Zeit, bei leichter bis massiger Leberinsuffizienz ist keine Dosisanpassung notwen-
dig.

Interaktionspotential:
Die Metabolisierung erfolgt v.a. iber CYP2D6 des P450 Systems, 70% renale Ausscheidung. Auf In-
teraktionen muss geachtet werden.

Nebenwirkungen/Interaktionen:
Vorsicht bei Kombination mit CYP2D6-Inhibitoren oder CYP3A4 Induktoren. Nausea kann auftreten.

Bewertung: gut vertragliches Antidepressivum, das v.a. bei élteren Patienten mit Depression und kog-
nitiven Stérungen angewendet werden kann.

Evidenzkategorie: B
Empfehlungsgrad: 3

Referenzen:
1. Katona C, Hansen T, Olsen CK: A randomized, double-blind, placebo-controlled, duloxetine-
referenced, fixed-dose study comparing the efficacy and safety of LU AA21004 in elderly pa-
tients with major depression. Int Clin Psychopharmacol 2012; 27: 215-223.
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Johanniskrautextrakte:

Johanniskrautpraparate werden auch von élteren Patienten mit Depression haufig eingenommen. Es
ist davon auszugehen, dass die Wirksamkeit wie bei jingeren Patienten ist, bei denen ausreichend
Studien fir einzelne Préparate(mit jeweils eigener Zusammensetzung) vorliegen. Es liegen jedoch
keine randomisierten, kontrollierten Studien in dieser Altersgruppe vor, sondern lediglich Analysen von
Subgruppen alterer Teilnehmer in den Studien.

Spezifische Wirksamkeit :
Die Gabe von Johanniskrautpraparaten hat keine negativen Wirkungen auf den Schlaf und die Kogni-
tion, wie auch keine nachgewiesenen analgetischen Effekte.

Vertraglichkeit:
Die Johanniskrautpraparate werden i.d.R. gut vertragen bei geringer Nebenwirkungsrate, zu beachten
sind Photosensibilitdt sowie gastrointenstinale Beschwerden.

Interaktionspotential:

Zu beachten ist das relativ hohe Interaktionspotential mit Einfluss auf CYP2C9, CYP2C19, CYP3A4
des P450 systems der Leber, wodurch die Wirkspiegel anderer, gleichzeitig verabreichter Substanzen
verandert werden kdnnen. Johanniskrautextrakte sollten 3 Tage vor der Gabe von SSRI oder SNRI
abgesetzt werden..

Evidenzgrad : F
Empfehlungsgrad: Keiner
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Antidepressiva im Alter

Evidenz Empfehlungsgrad Zusatzliche | Bemerkungen
Ziel-
Symptome
Tri- und B 3 Schlaf Einsatz limitiert
Tetrazyklika (A far (2 far Schmerz wegen antichol-
Nortriptylin) Nortriptylin) Kognition linergen NW
SSRI A 1 Angst SIADH, QTc-
Verlangerung
SNRI A 1(Duloxetin) Kognition Blutdruck-
2(Venlafaxin) Schmerz Erhdhung bei
Venlafaxin
Moclobemid A 1 Kognition Keine Kombination
mit serotonergen
Antidepressival
Bupropion B 3 Kognition Senkung der
Krampfschwelle!
Mirtazapin B 3 Schlaf Restlesslegs
Schmerz -Syndrom!
Gewichtzunahme
Trazodon A 2 Schlaf Kardiale Reiz-
Kognition Leitungsstérung
Agomelatin B 3 Schlaf Leberwerte
Kognition kontrollieren!
Vortioxetin B 3 Kognition
Johanniskraut F Keiner Leichte bis Gute Vertrag-
Mittelschwere | lichkeit aber
Depression Interaktionen!
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7.5.2.2 Vorgehen bei Therapieresistenz

Gemass den Schweizerischen Behandlungsempfehlungen zur somatischen Behandlung der unipola-
ren Depression, die auch unter den eingangs erwahnten Vorsichtsmassnahmen im Alter angewendet
werden kdnnen, soll bei Therapieresistenz zunéchst die Optimierung der Behandlung in Form von Do-
siserhdhungen mit Bestimmung der Plasmaspiegel angestrebt werden. Zudem soll durch die Bestim-
mung des ABCB1-Genotyps die pharmakokinetische Situation an der Blut-Hirnschranke in die Thera-
pieplanung einbezogen werden (1, 2). ABCB1-Gen kodiert ein P-Glykoprotein, welches in den Blutge-
fassen der Blut-Hirnschranke lokalisiert ist. Polymorphismen im Gen kénnen die Durchlassigkeit der
Blut-Hirnschranke und dadurch die Verflgbarkeit der Substanz im Gehirn verandern.

Sofern eine Behandlungsoptimierung keine Wirkung zeigt kommt eine der folgenden Massnahme in
Frage:

1. Wechsel des Antidepressivums auf ein anderes (innerhalb oder ausserhalb der Klasse)
2. Kombination zweier Antidepressiva
3. Augmentationsbehandlung (Zugabe einer Substanz, die selbst nicht akut antidepressiv

wirkt, die Wirkung eines Antidepressivums aber verstarkt)

Aufgrund der Evidenz gibt es keine Strategie, die bevorzugt empfohlen werden kann. Da eine Poly-
pharmazie bei alteren Patienten haufig vorliegt, wird als erster Schritt der Wechsel auf ein anderes
Antidepressivum statt die Kombination zweier Substanzen empfohlen (3). Falls Kombinationen in Er-
wagung gezogen werden, scheint aufgrund der Evidenzlage bei jingeren Patienten eine Kombination
von SSRIs oder SNRIs mit Mirtazapin oder Bupropion sinnvoll zu sein (4).

Eine Kombination eines Antidepressivums mit einem Antipsychotikum wird bei einer Depression mit
psychotischen Symptomen empfohlen. Die Augmentationsstrategien werden im nachsten Kapitel ab-
gehandelt.

Referenzen:

1) Holshoer-Trachsler E, Hattenschwiler J, Beck J, Brand S, Hemmeter U, Keck ME, Rennhard
S, Hatzinger M, Merlo M, Bondolfi G, Preisig M. Seifritz E, Attinger Andreoli Y, Gehret A, Bie-
linski D: Die somatische Behandlung der unipolaren depressiven Stérungen 1. Teil. Behand-
lungsempfehlung der Schweizerischen Gesellschaft fir Angst und Depression (SGAD), der
Schweizerischen Gesellschaft fur Biologische Psychiatrie (SGBP), in Zusammenarbeit mit der
Schweizerischen Gesellschaft fir Psychiatrie und Psychotherapie (SGPP) und auf der Grund-
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7.5.3 Augmentationsstrategien
Ulrich Hemmeter, Egemen Savaskan

Die Préaferenz fur eine Augmentation gegentiber der Umstellung des Antidepressivums wird von den
US Guidelines (2001) v.a. aber den Kanadischen Guidelines 2016 bei bereits erfolgter partieller Re-
mission empfohlen, damit die Umstellung der Medikation die bereits erreichte Teilremission nicht wie-
der zunichtemachen kann (1). In den pharmakologischen Augmentationsstrategien steht v.a. die Gabe
von Lithium sowie von atypischen Antipsychotika (Quetiapin, Aripiprazol, und eventuell Olanzapin,
Risperidon) zusatzlich zum Antidepressivum im Vordergrund (1-5). Dies, weil erstens fur die Augmen-
tation mit Lithium die konsistenteste Datenlage besteht und zweitens die Verabreichung von (atypi-
schen) Antipsychotika bei alteren Personen mit Nebenwirkungen verbunden sein kann. Eine grossere
Zahl an Studien bei alteren Patienten spricht deswegen fur die Lithium-Augmentation im Vergleich
zum Einsatz von Antipsychotika (2). Fur die Antipsychotikagabe sprechen dafiir Vorteile wie die leich-
tere Eindosierung und das leichtere Monitoring (3)der Substanzen.

Fir die Augmentation einer bestehenden Antidepressiva-Therapie wird in erster Linie Lithium empfoh-
len, weil fir diese Substanz die beste Evidenz besteht und der Einsatz von Alternativen wie z.B. An-
tipsychotika Nebenwirkungen bei alteren Personen verursachen kann.

7.5.3.1 Lithium

Die zusatzliche Gabe von Lithium ist die am besten in der Wirksamkeit belegte Augmentationsstrate-
gie. Zehn randomisiert kontrollierte Studien zeigen eine signifikante Uberlegenheit der Lithium-Aug-
mentation gegeniber Plazebo mit einem Odds-Verhéltnis von 3.1 (und einer ,NNT: number needed to
treat” von 5) (6, 7). Die Lithiumgabe als Augmentationstherapie ist vor allem indiziert wenn die beste-
hende Antidepressiva-Therapie gut toleriert wird und nicht ausgetauscht werden kann. Fur altere Pati-
enten mit Depression ist die Datenlage fur Lithium im Vergleich zu jingeren Patienten geringer. Die
meiste Evidenz kommt von ,Fallstudien (Case-Series)" oder nicht randomisierten klinischen Studien
2.T. ohne Plazebo-Arm (8). Es liegen vier prospektive Studien bei Altersdepression zur Lithium-Aug-
mentation vor (9-12). In diesen Studien fand sich eine signifikante Uberlegenheit fur Lithium im Ver-
gleich zu Plazebo, aber niedrigere Responseraten im Vergleich zu jungeren Patienten.

Angenommen wird fur den Wirkmechanismus der Lithium-Augmentation ein synergistischer Effekt auf
die serotonerge Neurotransmission. Es gibt keine gesicherten Pradiktoren fiir die Therapieansprech-
barkeit. Wenn nach vier Wochen Therapie mit Lithium im therapeutischen Plasmaspigelbereich kein
Ansprechen zu beobachten ist, sollte ein Wechsel der Strategie erfolgen. Ist die Lithium-Augmentation
erfolgreich, sollte die Kombinationshehandlung mindestens ein Jahr fortgefiihrt werden (7).

Zum Teil wurden in den Studien mit Lithium-Augmentation bei Alteren hohe Studienabbrecher- Raten
berichtet. Im Alter kann die Halbwertzeit von Lithium auf tiber das Doppelte —bei grossen individuellen
Unterschieden- verlangert sein. Daher sollte die Dosis -zumindest am Anfang bei der Eindosierung-
halbiert werden. Aufgrund einer mdglichen Exsikkose durch unzureichende Flussigkeitszufuhr oder
auch aufgrund einer eingeschrankten Nierenfunktion kénnen schneller und haufiger Li-Intoxikationen
auftreten. Daher sind engmaschigere Kontrolle des Lithium-Spiegels im Alter notwendig. Fur die Li-
thium-augmentation kdnnen im Alter 0.4mmol/l ausreichend sein (bei Rezidivprophylaxe 0.4.-0.6
mmol/l) (7).V.a. im hoheren Lebensalter missen die Kontraindikationen wie schwere Nierenfunktions-
storungen, schwere Herz- und Kreislaufkrankheiten, Stérungen des Natriumhaushalts beachtet wer-
den.Das Risiko fur Intoxikationen steigt v.a. auch bei der Behandlung mit Diuretika, NSAID und ACE-
Hemmern. Die haufigsten Nebenwirkungen des Lithiums sind Tremor, Diarrhd, Polyurie mit konsekuti-
ver Polydipsie, Reduktion der glomerularen Filtration, Gewichtszunahme, Hypothyroidism und Strum-
abildung (7). Symptome wie Ataxie, Schwindel, Tremor, Dysarthrie, Ubelkeit, Erbrechen, Diarrhoe,
Rigor, Hyperreflexie, Krampfanfélle und Somnolenz kénnen auf eine Intoxikation hinweisen und zu
Koma und Tod fuihren. Die Behandlung einer Lithium-Intoxikation muss dringend auf einer Intensivsta-
tion durchgefiihrt werden.
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Die therapeutischen Plasmaspiegel von Lithium sind bei dlteren Personen niedriger als bei jliingeren
Erwachsenen und sind im Bereich 0.4-0.6 mmol/l einzustellen. Hohere Werte sind oft mit Nebenwir-
kungen und Intoxikation verbunden.

7.5.3.2 Antipsychotika

Die bisher vorliegenden Daten deuten darauf hin, dass atypische Antipsychotika (second generation
APs) bei der Augmentation signifikant wirksamer sind als Plazebo, wenn gleich die zusétzliche AP-
Gabe mit mehr Nebenwirkungen assoziiert ist (1).

Beim Einsatz von Antipsychotika im Rahmen der Augmentationsstrategie bei Therapieresistenz oder
nur partieller Remission gelten die gleichen Kriterien wie beim Einsatz von Antidepressiva. Bei dlteren
Menschen ist jedoch die Indikation der Anwendung noch stéarker nach dem méglichen Nebenwir-
kungs- und Interaktionsprofil, d.h. nach der Vertraglichkeit zu gewichten als bei jingeren Menschen.
Zumal hinsichtlich der Wirksamkeit unterschiedlicher Antipsychotika im Hinblick auf die Behandlung
depressiver Episoden nur wenige Daten vorliegen. Aufgrund des Nebenwirkungsprofils und insbeson-
dere der anticholinergen Nebenwirkungen, die ne-ben der somatischen Problematik auch die kogniti-
ven Leistungen verschlechtern und ggf. auch Deliri-en begtinstigen, sollten bei alteren Patienten atypi-
sche Antipsychotika statt der klassischen Antipsychotika zum Einsatz kommen.

Es liegen nur wenige Daten zur Wirksamkeit einer augmentativen Gabe von Antipsychotika bei alte-
ren Patienten mit Major Depression vor (13). Aripriprazol wurde in einer kleineren prospektiven Studie
an 24 Patienten (14) und einer retrospektiven Analyse an 409 Patienten im Alter zwischen 50 bis 67
Jahre (15) untersucht und hat dabei eine gute Wirksamkeit im Vergleich zu Plazebo gezeigt. Die Aug-
mentationstherapie mit Aripiprazol war dabei bei alteren Probanden genauso wirksam wie bei jinge-
ren Erwachsenen (14-17). Die haufigste Nebenwirkung in beiden Altersgruppen war Akathisie (15). In
einer weiteren, kirzlich publizierten vom National Institute of Mental Health USA unterstiitzten Studie
an 181 uber 60jahrigen Patienten mit Major Depression, die auf eine Venlafaxin XR Monotherapie
nicht remittierten, zeigte Aripiprazol eine gute Wirksamkeit gegeniiber Plazebo mit einer sehr geringen
Nebenwirkungsrate von 4% gegeniuber 2% unter Plazebo (18).

Die Wirksamkeit einer weiteren atypischen Antipsychotika wurde bei Major Depression an alteren Per-
sonen untersucht, allerdings als Monotherapie: Quetiapin hat sich in einer Plazebo-kontrollierten Stu-
die an 338 alteren Patienten (66+) mit Major Depression ebenfalls als wirksam erwiesen mit einer
grosseren Wirksamkeit bei Patienten unter 75 Jahren als dartiber (19). Eine flexible, individuelle Do-
sis von 50-300mg/d wurde eingesetzt. Die Wirksamkeit setzte schon Ende der ersten Therapiewoche
an und war ab der neunten Woche signifikant besser als Plazebo. Die wichtigste beobachtete Neben-
wirkung war Somnolenz. Die Retardform von Quetiapin mit verl&ngerter Freisetzung wurde bei (jinge-
ren) Patienten als Augmentationstherapiebei therapieresistenter Depression im Vergleich zu Lithium
bis zu einer Dosierung von 300mg/d untersucht und die Wirksamkeit zu der vom Lithium als ebenbr-
tig gefunden (20). Quertiapin kdnnte bei dlteren Patienten eine Alternative zu Lithium als Augmentati-
onsstrategie sein, wenn Lithium aufgrund von somatischen Einschrankungen oder Nebenwirkungen
nicht eingesetzt werden kann.

Beziglich weiterer Antipsychotika liegen keine Daten zur Wirksamkeit als Augmentationstherapie bei
alteren Patienten mit depressiven Stdrungen vor. Bei jingeren Patienten wurde jedoch Risperidon und
Olanzapin mit Erfolg bei Augmentation untersucht.

Fur Risperidon liegt die meiste Erfahrungen hinsichtlich des Einsatzes bei alteren Patienten vor (21),
es treten mit zunehmender Dosis jedoch auch zunehmend extrapyramidalmotorische und orthostati-
sche Nebenwirkungen auf. Paliperidon, der aktive Hauptmetabolit ,,9-Hydroxyrisperidon* und Depot-
form des Neuroleptikums Risperidon, hatte hier den Vorteil, dass es eine geringeres Interaktionspo-
tential und aufgrund von konstanteren Plasmaspiegeln und damit auch weniger Nebenwirkungen als
Risperidon aufweist.

Version 2019 130




Schweizerische Gesellschaft fur Alterspsychiatrie und -psychotherapie
Société Suisse de Psychiatrie et Psychothérapie de la Personne Agée
Societa Svizzera di Psichiatria e Psicoterapia degli Anziani

Fur Olanzapin liegen positive Daten fur die Kombination mit Fluoxetin vor, so dass diese Kombination
von der FDA als Behandlungsstratege bei Therapieresistenz anerkannt wurde (22). In einer kirzlich
erschienen Studie an einer Population mit Major Depression und einem Altersdurchschnitt von 72 Jah-
ren wurde Olanzapin im Vergleich mit Quetiapin und Aripiprazol jeweils als add on bei unterschiedli-
cher Anitdpressiva Behandlung untersucht. Bei allen drei Gruppen kam es zu einer signifikanten vEr-
besserung nach 4 Wochen, wobei Aripiprazol den besten Effekt zeigte (22).

Olanzapin bietet gegeniiber anderen atypischen Antipsychotika den Vorteil, dass es aufgrund der
schwach ausgepragten a1-Blockade vergleichsweise wenig orthostatische Nebenwirkungen zeigt, der
Nachteil liegt in der Gewichtszunahme mit Verschlechterung der Glucosetoleranz sowie in einer
schwachen anticholinergen Wirkung (23).

Bei der Anwendung von Antipsychotika ist jedoch immer auch daran zu denken, dass mit der Gabe
von atypischen Antipsychotika im hdheren Alter, insbesondere bei Demenz-Erkrankungen, statistisch
eine erhéhte Mortalitat verbunden ist, wobei das Risiko fur kognitiv nicht beeintrachtigte altere Patien-
ten nicht gut erfasst ist (24, 25).

Grundsatzlich kann festgehalten werden, dass atypische Antipsychotika bei Therapieresistenz als
Augmentationstrategie gut eingesetzt werden kénnen, es sollten dabei an erster Stelle diejenigen, fir
die Daten vorliegen (Aripiprazol, Quetiapin, m.E. Olanzapin und Risperidon) eingesetzt werden. Die
neuen CANMAT Guidelines schlagen in ihrem Algorithmus fir die Behandlung der Depression im Al-
ter vor, dass Quetiapin (auch als Monotherapie), sowie die Kombination eines Antidepressivums mit
Aripprazol wie auch mit Lithium (und Methylphenhidat) als second line Strategie eingesetzt werden
konnen (1).

Atypische Antipsychotika kdnnen als Alternative zum Lithium in der Augmentation eingesetzt werden.
Dabei muss beachtet werden, dass der Einsatz von Antipsychotika bei alteren Personen das Risiko
fur Mortalitét, zerebrovaskulére Ereignisse, kardiale Komplikationen (QTc-Verlangerung, Si-
nustachykardie, Extrasystolie, ST-Senkung, atrioventrikulare Blockaden usw), metabolische Verande-
rungen (Gewichtszunahme, Diabetes, Adipositas, Dyslipidamie usw), Pneumonie, Tiefenvenenthrom-
bosen und Blutbildverdnderungen erhéhen kann. Deswegen soll die Indikation regelmassig tberpruft
werden und der Einsatz zeitlich limitiert erfolgen. Aripiprazol und Quetiapin haben giinstigeres Neben-
wirkungsprofil. Vor der Therapie soll eine klinische Untersuchung mit EKG erfolgen.
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7.5.3.3 Benzodiazepine
Egemen Savaskan

Benzodiazepine werden in den meisten Therapieleitlinien als sedatives Hypnotikum fir die Verbesse-
rung der Angst- und Schlafstérungen bei Major Depression fir eine Behandlungsdauer von max. 4
Wochen empfohlen (1). Bei élteren Personen werden Benzodiazepine und Benzodiazepin-Rezeptora-
gonisten (Zolpidem, Zopiclon, Zaleplon) in erster Linie zur Therapie der Schlafstérungen eingesetzt
(2). Eine Metaanalyse von 24 Studien weist eine signifikante Wirkung fiir diese Substanzen auf die
Schlafqualitat bei alteren Personen nach (2). Die Schlafdauer verlangert sich und néchtliche Aufwach-
phasen werden unter Benzodiazepin-Behandlung kiirzer. Diese Substanzen kdnnen aufgrund ihrer
schnell auftretenden sedativen Wirksamkeit auch gut in Krisen- und Erregungszustanden eingesetzt
werden. In suizidalen Krisen werden sie oft mit anderen Medikamenten wie z.B. Antidepressiva kombi-
niert um in der Ubergangphase bis die Wirkung der antidepressiven Medikation eintritt ausreichend
Schutz zu geben. Dieser schnelle Wirkmechanismus in Krisensituationen macht die Benzodiazepine
und Hypnotika zu den am meisten verordneten Psychopharmaka bei &lteren Betroffenen. Die rasche
Entwicklung von Toleranz und Abhangigkeit werden dabei unterschatzt. Schwere Nebenwirkungen
wie Ataxie, Stlrze und Gedéachtnisstérungen limitieren den Einsatz dieser Medikamente im Alter (2).

Der verlangsamte Metabolismus der Benzodiazepine im Alter verlangert die Wirkdauer dieser Medika-
mente und kann zur Tagesmudigkeit und Kumulation fuhren (3). Viele dieser Substanzen haben aktive
Metaboliten und deswegen verlangert sich die Halbwertzeit insgesamt im Alter erheblich. Insbeson-
dere bei Leberinsuffizienz kann sich die Wirkdauer mehrere Tage anhalten (3). Regelmassige Abgabe
von Benzodiazepinen Uber einen langeren Zeitraum erhoht das Risiko fur Stlrze aufgrund der zentral
sedierenden und muskelrelaxierenden Wirkung deutlich. Bei Personen mit vorbestehenden kognitiven
Stérungen und Demenz fuhren Benzodiazepine zur Verschlechterung kognitiver Defizite und kdnnen
Delir verursachen.

Der Einsatz von Benzodiazepinen bei élteren Personen soll zeitlich limitiert (max. 3-4 Wochen) und in
maglichst niedrigster Dosierung erfolgen. Substanzen mit kurzer Halbwertzeit sind zu bevorzugen und
der Einsatz muss auf Krisensituationen beschrankt bleiben. Grundséatzlich durfen Benzodiazepine
nicht zur Therapie der Schlafstérungen eingesetzt werden.

Schéadlicher Gebrauch und Abhangigkeitserkrankungen von Benzodiazepinen nehmen

im Alter zu (4). Die Entw6hnung dieser Substanzen bei langanhaltender Einnahme ist oft sehr schwie-
rig und kann schwere Entzugssymptome wie Insomnie, Angst, kognitive Stérungen, Ataxie, psychoti-
sche Symptome, Delir und epileptische Anfélle verursachen. Deswegen soll die Verschreibung initial
nach strenger Indikationsstellung erfolgen. Die Langzeiteinnahme dieser Substanzen kann anhalten-
den kognitiven Abbau férdern wobei der Zusammenhang zwischen Benzodiazepin-Abhangigkeit und
der Entwicklung einer Demenz nicht ausreichend geklart ist (4). Die meisten Studien deuten aber auf
einen kausalen Zusammenhang hin (5). Schlafarchitektur-Veranderungen, Beeintrachtigung des Im-
munsystems und Blepharospasmus sind weitere Folgen der Langzeiteinnahme (4). Eine Metaanalyse
kommt zum Ergebnis, dass die Mortalitat bei langanhaltendem Benzodiazepinkonsum erhoht ist (6).
Die Gefahr der Nebenwirkungen ist deutlich erhéht wenn die Benzodiazepine in Kombination mit
trizyklischen Antidepressiva oder Alkohol eingenommen werden.
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7.6 Biologische, nicht pharmakologische Behandlungsmethoden

7.6.1 Chronobiologische Verfahren
Ulrich Hemmeter, Edith Holsboer

Da im Alter die Aktivitat des Suprachiasmatischen Nucleus abnimmt und es zu Veranderungen der
circadianen secretion verschiedener hormoneller Systeme, insbesondere der Hypothalamus—Hypo-
physen—Nebennierenrinden (HPA)-Achse kommt, die eng mit dem Schlaf-Wach-Rhythmus wie auch
affektiver Stérungen assoziiert ist, erscheint die Anwendung chronobiologischer Verfahren bei Patien-
ten mit Altersdepression sinnvoll.

Im Folgenden werden die bisher vorliegenden Befunde zum Einsatz und zur Wirksamkeit des Schlaf-
entzugs und der Lichttherapie zusammenfassend vorgestellt.

7.6.1.1 Schlafdeprivation (Wachtherapie)

Schlafentzug oder Wachtherapie (gesamte Nacht, erste oder zweite Nachthélfte) ist bei Patienten mit
Depression eine gut wirksame, nebenwirkungsarme Behandlung, deren Effekt bei ca. 60% der Patien-
ten rasch einsetzt (1, 2). In den aktuellen Schweizer Behandlungsempfehlungen der Schweizerische
Gesellschaft fur Angst und Depression (SGAD) und Schweizerische Gesellschaft fur Psychiatrie und
Psychotherapie (SGPP) wird Schlafentzug zur Behandlung einer Depression allgemein als Alternative
oder Erganzung zur Pharmako- und Psychotherapie genannt. Es liegen fiir Betroffene mit Altersde-
pression auch Studien vor, die eine antidepressive Wirksamkeit im Alter zeigen (3), so dass Schlafent-
zug auf fur diese Patientengruppe mit hoher Evidenz empfohlen werden kann.

Der Nachteil der Schlafentzugs oder Wachtherapie hinsichtlich der Wirksamtkeit ist, dass Patienten
meist nach der dem Schlafentzug folgenden Nacht einen Rickfall in die Depression erleiden. Wieder-
holter Schlafentzug allein oder in Kombination mit Lichttherapie und/oder Antidepressivatherapie (s.u.)
kann den Effekt des Schlafentzugs stabilisieren.

Die Anwendung des Schlafentzugs wird in der Regel gut vertragen. Eine Kontraindikation ist das Vor-
liegen eines Anfallsleidens. Vorsicht ist zudem bei Patienten mit somatischen (kardialen) Vorerkran-
kungen, die Alter haufiger auftreten, geboten. Hier kann es zu unerwarteten korperlichen Komplikatio-
nen kommen (4, 5).

Nicht angewendet werden sollte der Schlafentzug auch bei Patienten mit hirnorganischen Erkrankun-
gen, d.h. v.a. bei Patienten mit depressivem Syndrom bei bekannter Demenz, da hier die Anwendung
des Schlafentzugs keine Verbesserung des Zustandsbildes, sondern eher eine Verschlechterung bis
zum Auftreten von Verwirrtheitszusténden bewirken kann. In diesem Zusammenhang kann der An-
wendung des Schlafentzugs bei Patienten mit depressivem Syndrom im Alter, dem mdoglicherweise
eine (bisher nicht erkrannte demenzielle Entwicklung zugrunde liegt, auch eine differentialdiagnosti-
sche Wertigkeit zukommen (6-9) .
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7.6.1.2 Lichttherapie

Lichttherapie ist die Methode der Wahl bei der Behandlung depressiver Zustande im Rahmen saiso-
naler Depressionen (1), hierfir liegen ausreichend Studien vor, wobei die meisten Studien” Bright-
light“-Therapie als Zusatztherapie zu einer besehenden Pharmakotherapie evaluierten. Bei dieser Me-
thode werden die Betroffene sehr hellem Licht ausgesetzt (bis zu 10‘000 Lux) mit kompletten
Lichtspektrum mit Ausnahme des ultravioletten Lichts, extremer Blauanteile und einiger Infrarotanteile
um Augenschaden zu vermeiden. Die Ergebnisse eines Cochrane Reviews (2) zeigen, dass die Licht-
therapie eine gréssere Wirksamkeit im Vergleich zur Kontrollbedingung aufwies, wobei sich jedoch
nicht immer eine signifikante Uberlegenheit der Lichttherapie ergab. Die beste Wirksamkeit zeigte
sich, wenn Lichttherapie am Morgen angewendet wurde und bei Patienten, die bereits auf einen
Schlafentzug respondiert hatten. Fir viele dieser Studien wurde jedoch eine ungentigende Datenqua-
litat bemangelt, so dass die Anwendung der Lichttherapie bei nicht-saisonaler Depression nur einge-
schrankt empfahlen werden kann (2).

Nur zwei Studien haben explizit Patienten mit Altersdepression untersucht (3, 4), wobei nur in einer
Studie -jedoch bei Hochbetagten- eine positive Wirkung berichtet wird (3). Viele Studien weisen auf
den positiven Effekt der Lichttherapie bei Schlafstérungen und Stérungen des Schlaf-Wachrhythmus
generell und bei élteren Menschen, v.a. bei Patienten mit Demenz hin (5, 6), wobei jedoch auch dazu
die Befunde nicht einheitlich sind (7, 8).

Die Griunde fur die bei Lichttherapie recht unterschiedlichen Resultate kdnnen in unterschiedlichen
Studiendesigns, insbesondere in unterschiedlicher Anwendung der Lichttherapie (Lichttherapie - mor-
gens vs. mittags oder abends, unterschiedliche Lichtintensitaten, unterschiedliche Vergleichsgruppen)
liegen.

Eine task force der amerikanischen Gesellschaft fir Schlafmedizin (American Academy of Sleep Me-
dicine) hat praktische Therapieempfehlungen fir die Anwendung der Lichttherapie bei Patienten mit
Demenz verfasst (9, 10). Diese basieren auf neun grossen Studien mit positiven Effekten, die in Alten-
heimen durchgefihrt wurden. Die Patientenpopulation bestand in der Mehrzahl aus Patienten mit De-
menz, aber auch Patienten mit Altersdepression oder Insomnie. In diesen Studien wurden primar Ver-
besserungen einzelner Schlafparameter (Einschlafzeit, bessere Schlafeffizienz, weniger nachtliche
Wachphasen) gefunden, z.T. auch eine héhere Tagesaktivitat mit weniger Tagesschlafrigkeit (Nap-
ping) und ruhigerer Nacht .

Zusammenfassend kann man sagen, dass fir die Lichttherapie in der Behandlung der Schlaf- und
Wachryhthmusstérungen eine hohe Evidenz und Empfehlungsgrad besteht. Bei der Altersdepression
ist mit einer adjuvanten Wirkung zu rechnen, fiir die es auch eine gute Evidenz vorhanden ist.
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7.6.3. Interventionelle Verfahren

7.6.3.1 Elektrokrampftherapie (EKT)
Jean-Frédéric Mall, Martin Hatzinger

Die Elektrokrampftherapie (EKT), eine der altesten Behandlungsmethoden in der Psychiatrie, ist fur
die Depressionstherapie auch bei alteren Patienten eine der effizientesten Behandlungsformen (1, 2,
3), welche sogar Leben retten kann (4). Sie ist Gegenstand von zahlreichen wissenschaftlichen Bei-
tragen, allerdings entspricht die Qualitat angesichts der teilweise alteren Publikationen nicht den heu-
tigen Standards (5). Die Behandlung besteht in der Induktion eines generalisierten epileptischen An-
falls, ausgel®st durch eine Elektrostimulation mittels Kurzpulstechnik (0,5 bis 1,5 ms), unter Kurznar-
kose mit Muskelrelaxation durch ein kurzwirkendes, depolarisierendes Kurare-Praparat.

Die EKT ist bei der unipolaren Depression sehr wirksam, insbesondere auch bei schweren depressi-
ven Episoden mit psychotischen Symptomen (6). Sie erlaubt ein rascheres Ansprechen (7, 8), als dies
bei pharmakologischen Behandlungen der unipolaren und bipolaren Depression der Fall ist (9, 10,
11). Dabei braucht es zum Erreichen der gleichen Wirksamkeit in der Regel fir die bipolare Depres-
sion eine geringere Anzahl Therapiesitzungen als fiir die unipolare Depression (12).

Die Wirksamkeit der EKT nimmt mit dem Alter zu (13,14). Die Vertraglichkeit ist gut, selbst bei alteren
Patienten mit somatischen Komorbiditaten oder leichten kognitiven Einschrankungen (1). Ohne voran-
gehende Therapieresistenz liegt die Wirksamkeit fir eine komplette Remission bei 65% (9) bis 90%
(1, 13, 15). Liegt eine Therapieresistenz auf pharmakologische Behandlungen vor, so kann eine kom-
plette Remission in ca. 50% der Féalle beobachtet werden (16). Das Alter ist signifikant mit einer ra-
scheren Remission auf die EKT-Behandlung assoziiert, selbst wenn man technische Parameter, das
Vorhandensein psychotischer Symptome oder somatischer Komorbiditaten, sowie die Dauer und den
Schweregrad der Episode einbezieht (14).

Die EKT kann auch bei gemischten Episoden eingesetzt werden, wobei hier mehr Behandlungsse-
guenzen notig sind als bei einer reinen unipolaren Stérung (17). Bei katatonen Symptomen ist eine
EKT angezeigt, wenn eine rasche Remission resp. ein sofortiges Therapieansprechen notwendig wird,
d.h. in lebensbedrohlichen Situationen. Ansonsten ist die EKT bei katatonen Zustandsbildern nur se-
cond-line Therapie, d.h. sie kommt erst zum Einsatz wenn 1-eine Behandlung auf Benzodiazepine
nicht anspricht, 2-die Benzodiazepine nur voriibergehend wirken oder 3- eine Giberméssige Sedation
durch Benzodiazepine hervorgerufen wird (18,19). Schliesslich ist die EKT eine Alternative bei
schlechter Vertraglichkeit oder bei Kontraindikationen von Psychopharmaka sowie bei entsprechender
Patientenpraferenz.

Offensichtlich ist die EKT auch effektiv und wird mehrheitlich gut vertragen, wenn nur leichte kognitive
Stoérungen vorliegen (Mild Cognitive Impairment (MCI) oder leichte Formen der Alzheimerdemenz)
(20, 21). In diesen untersuchten Kollektiven scheint die EKT kognitive Stérungen nicht zu verstéarken
(22, 23). In einer Studie bei 20 alteren Patienten mit einer Depression als Folge eines akuten zerebra-
len vaskularen Ereignisses wurde eine EKT durchgefuihrt und bei 95% dieser Patienten eine Verbes-
serung nachgewiesen. Eine Nachfolgeuntersuchung 4 Monate spéater zeigte eine Ruckfallrate von
37% (21). Insgesamt traten bei 23% signifikante Nebenwirkungen auf: ein Delir resp. eine Amnesie
wurde bei 15% berichtet. Kein einziger Patient zeigte jedoch eine Zunahme von vorbestehenden, kog-
nitiven Defiziten. Die EKT scheint deshalb gut toleriert zu werden und auch in dieser Indikati-on zu wir-
ken. Bei sogenannten vaskularen Depressionen scheinen die Resultate jedoch deutlich in-konsisten-
ter zu sein (24). So waren entsprechend einer retrospektiven Studie bei 41 Patienten schwerwiegende
Hyperintensitaten in der grauen Substanz mit einem schlechten Ansprechen auf die EKT assoziiert
(25). Zudem war die EKT bei Patienten mit subkortikalen Hyperintensitéaten mit einem verlangerten
Verwirrtheitszustand verbunden (26). Entsprechend einer naturalistischen, nicht-randomisierten Ko-
hortenstudie bei 81 Patienten ging nach einer bilateralen Stimulation der Befund einer Hyperintensitét
in der weissen Substanz mit vermehrten passageren kognitiven Nebenwirkungen einher (27).
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Somit existieren keine absoluten Kontraindikationen gegen die EKT; die Behandlung kann entspre-
chend dem Schweregrad der psychiatrischen Erkrankung indiziert werden. Generell muss in der inter-
disziplinaren Zusammenarbeit zwischen Psychiater und Anasthesist eine Nutzen-Risiko-Evaluation
durchgefiihrt werden. So existieren einige Komorbiditaten bei alteren Patienten, die spezifische Vor-
sichtsmassnahmen erfordern, um Komplikationen zu vermeiden. Dazu z&hlen vor allem intrakranielle,
vaskulare Lasionen, arterielle Hypertonie, koronare Herzkrankheit, Herzinsuffizienz, aortale Stenosen,
Herzschrittmacher, Vorhofflimmern, obstruktive Lungenerkrankungen und Asthma (28).

Das therapeutische Ansprechen resp. die Remission sind einerseits von der Elektrodenpositionierung
und der Starke der Stimulation abhangig, andererseits aber auch von Faktoren, die unabhéngig von
der EKT-Methode sind. Dazu zahlen die Dauer und der Schweregrad der depressiven Episode, das
Vorhandensein von psychotischen Symptomen, das Vorliegen einer Therapieresistenz und die Anam-
nese vorangehender EKT-Behandlungen (29, 30). Die einzelnen Faktoren tragen dabei unterschied-
lich zum Therapierfolg bei und werden in der Literatur kontrovers diskutiert. Die bipolare Depression
ist aber in der Regel mit einem rascheren Ansprechen auf die EKT verbunden als die unipolare De-
pression.

Die EKT-Methodik spielt flr das Therapieansprechen eine Rolle, insbesondere sind dies (1) die Posi-
tionierung der Stimuluselektroden, (2) die Dosis und (3) die Pulsweite der Stromapplikation (Kurzpuls-
technik vs. Ultrakurzpulstechnik). Eine unilaterale Stimulation auf der rechten Seite in Kombination mit
einer sogenannten Ultrakurzpulstechnik (0,25 — 0,3 ms) zeigt im Vergleich zu einer bilateralen Stimu-
lation mit Kurzpulstechnik (1,5 ms) eine signifikante Reduktion von kognitiven Nebenwirkungen und
eine Verminderung der Dauer der Desorientierung nach der Behandlung um die Halfte. Auch die ret-
rograde Amnesie ist sowohl im kurzfristigen als auch im langfristigen Verlauf vermindert (31). Die uni-
laterale rechtsseitige Stimulation ist nur therapeutisch wirksam, wenn die elektrische Stérke tUber der
Konvulsionsschwelle liegt, die wahrend der Titrationsphase (32) oder durch die Schétzung bezogen
auf das Alter bestimmt wird (33). Einige Studien kamen zum Schluss, dass die Wirksamkeit bei einer
unilateralen Stimulation mit einer Ultrakurzpulstechnik geringer ist als bei einer Stimulation mit einer
Kurzpulstechnik. Die Verwendung einer Ultrakurzpulstechnik braucht in der Regel eine grossere An-
zahl von Sitzungen, provoziert aber eine geringere Anzahl von Nebenwirkungen (34). Eine bilaterale
Stimulation mit Ultrakurzpulstechnik zeigte keine bessere Wirkung und wird deshalb nicht empfohlen
(31). Generell kann man festhalten, dass eine Stimulation mit Kurzpulstechnik vor allem fir Situatio-
nen empfohlen werden kann, wenn ein sehr rasches Therapieansprechen erforderlich ist, wéhrend
eine Stimulation mit Ultrakurzpulstechnik bei einer Minimierung von kognitiven Nebenwirkungen ein-
gesetzt werden kann (29, 34).

Die Krampfschwelle steigt altersabhangig an, wahrscheinlich bedingt durch morphologische Faktoren,
die mit der Alterung des Gehirns assoziiert sind. Zudem steigt sie mit zunehmender Behandlungs-
dauer an: je mehr Therapiesitzungen durchgefuhrt wurden, desto héher liegt in der Regel die Krampf-
schwelle. Dieses Phédnomen wurde vor allem bei bilateraler Stimulation beobachtet, bei der die
Schwelle generell schon hoher liegt als bei unilateraler Stimulation. Insbesondere bei Patienten, die
nie zuvor eine EKT hatten, scheint die Krampfschwelle von Sitzung zu Sitzung anzusteigen. Hingegen
scheint sich die Schwelle bei einer erneuten EKT lange Zeit spéter sich nicht weiter zu erhéhen (35).
Bisher ist nicht geklart, ob eine Dosiserhéhung im Laufe einer EKT-Serie notwendig wird (29).

Die EKT kann mit akuten und l&ngerfristigen Nebenwirkungen einhergehen. Unter den akuten, soma-
tischen Nebenwirkungen ist die kardiale Reaktion, die durch die direkte elektrische Stimulation des
Hypothalamus und seine parasympathischen und sympathischen Efferenzen vermittelt wird, hervor-
zuheben. Unmittelbar nach der Stimulation erfolgt in der Regel wahrend ca. 15 Sekunden eine pa-
rasympathische Reaktion eingehergehend mit Bradykardie und einer Sinuspause von im Mittel 2 Se-
kunden. Eine Asystolie, d.h. eine Abwesenheit eines Herzschlags wéhrend 5 Sekunden oder mehr,
tritt bei &lteren Personen in der Regel haufiger auf als bei jungeren (wahrscheinlich aufgrund einer
besseren Situation im kardialen Reizleitungssystem), bleibt aber tiblicherweise ohne Komplikationen.
Die Gabe von Atropin kann die Bradykardie resp. die Asystolie resp. eine Vorhof-Extrasystolie remit-
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tieren. Die systemische Gabe von Atropin sollte allerdings bei alteren Personen vermieden werden, da
damit das Risiko fUr anticholinerge Nebenwirkungen wie trockener Mund und kognitive Stérungen,
aber auch fur Sinustachykardien erhoht ist (36).

Die akuten, kognitiven Nebenwirkungen umfassen 1-eine haufig auftretende, zeitlich begrenzte Des-
orientierung, welche bei bilateraler Stimulation mit héherer Dosis starker ausgepragt ist (37), 2-einen
postiktalen Verwirrtheitszustand, der insbesondere mit einer vorbestehenden neurologischen Schadi-
gung assoziiert ist (38), und 3-eine langer dauernde kognitive Einschrankung, die allerdings meist nur
leicht ist und sich bereits einige Wochen nach der EKT deutlich verbessert (39). Gemass einer Me-
taanalyse, welche 84 Studien mit 2981 Patienten einschloss, waren objektivierte, kognitive Ein-
schrankungen auf die Dauer von drei Tagen nach der EKT beschrankt. Die Mehrheit der kognitiven
Defizite verschwanden — verglichen mit der Situation vor der Behandlung - innerhalb von zwei Wo-
chen nach Beendigung der EKT vollstandig. Mehrheitlich lagen dabei die kognitiven Funktionen auf
dem Niveau vor der EKT resp. sogar hoher (40). Nach einer EKT-Behandlung sind mnestische Ein-
schran-kungen sowohl antero- wie auch retrograd haufig. Die bilaterale Platzierung der Elektroden,
eine er-hdhte Energie, eine hohere Behandlungsfrequenz und ein fortgeschrittenes Alter sind mit
mnestischen Beeintrachtigungen assoziiert, wéhrend die unilaterale Elektrodenpositionierung rechts
mit weniger kognitiven Auswirkungen einhergeht. Das deklarative Gedachtnis kann sowohl bei der
Aufnahme als auch bei der Retention von Informationen anterograd wahrend einiger Tage nach Been-
digung der EKT beeintrachtigt bleiben. Die Aufnahmefahigkeit neuer Gedachtnisinhalte normalisiert
sich innerhalb weniger Tage, wahrend die Retentionsfunktion l&ngere Zeit bis zur Normalisierung in
Anspruch nimmt (41). Die amnestischen Effekte der EKT haben dabei eher auf das semantische als
auf das autopsy-chische (episodische) Gedachtnis eine Auswirkung. Gedachtnisinhalte fir kirzlich
zuriickliegende Ereignisse mit einer geringen Bedeutung sind mehr betroffen als Inhalte des Langzeit-
gedachnisses. Diese Effekte wurden vorwiegend bei der EKT mit bilateraler Stimulation beschrieben
(42). Die Ver-besserung des anterograden Gedachtnisses tritt wahrend der ersten Woche nach der
EKT auf und dauert bis zu sechs Monaten. Bis zum Erreichen des vorbestehenden Normalniveaus
dauert es ca. einen Monat; oft wird dieses sogar Ubertroffen, was mit dem Verschwinden der Depres-
sionsinduzier-ten, kognitiven Beeintrachtigung erklart werden kann (32). Eine Verschlechterung des
autobiographi-schen Gedachtnisses wurde vorwiegend in den ersten 6 Monaten nach der Behand-
lungsbeendigung beschrieben.

Andere kognitive Beeintrachtigungen, die beobachtet wurden, betrafen geméss einer Metaanalyse
von 10 Studien mit 344 eingeschlossenen Personen, die unilateral mit Kurzpulstechnik stimuliert wur-
den, vor allem den Sprachfluss, was sich aber sechs Monate nach der Behandlung wie-der normali-
sierte (43). Auch bei einer bilateralen Behandlung wurde gezeigt, dass sich nach drei Mo-naten die
kognitiven Beeintrachtigungen wieder auf das Ausgangsniveau normalisiert hatten (44). Eine Lang-
zeitbehandlung mit EKT, d.h. Behandlungssequenzen tber mehrere Serien oder eine Erhaltungs-EKT
Uber lange Dauer, zeigte in einer Langzeitstudie tber 10 Jahre mit 199 Patienten im Durchschnittsal-
ter von 56 Jahren (Range 21-88) keine Kumulierung von kognitiven Beeintrachtigungen (45). Eine An-
zahl von zwei Behandlungen anstatt von drei pro Woche und eine unilaterale rechtsseitige Stimulation
zeigt eine bessere Vertraglichkeit (46, 47). Die Mortalitat fur eine EKT liegt auf dem gleichen Niveau
wie fur andere Interventionen mit leichter Anasthesie. Nach finf Jahren zeigte sich bei Patienten mit
vergleichbaren somatischen Erkrankungen und nach einer Behandlung mit EKT wéhrend eines Spital-
aufenthaltes weniger schwerwiegende Zwischenfélle als bei depressiven Patienten, die mit einer allei-
nigen Pharmakotherapie behandelt wurden (4).

Das hohe Riickfallrisiko in die Depression nach erfolgter EKT ist ein wichtiger, limitierender Faktor fur
den Erfolg der Behandlung. Mehrere Behandlungsstrategien wurden deshalb entwickelt, um dieses zu
minimieren. Bereits kurz nach Beendigung einer EKT-Behandlung existiert ein erhebliches Risiko fur
einen Ruckfall. Dieses bleibt wahrend der ersten 6 Monate deutlich erhéht, wahrend es danach unge-
féhr gleich bleibt. Eine Erhaltungs-EKT, die der Akutbehandlung folgt und wéhrend 6 Monaten nach
Remission weiter gefiihrt wird, hat das Ziel einen solchen Ruckfall zu vermeiden. Dabei werden die
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EKT-Sitzungen progressiv ausgedinnt (16). Unter Placebo betragt die Riickfallrate 6 Monate nach
Remission und Sistierung der Therapie ca. 80% (3, 16, 48). Eine Erhaltungstherapie, entweder mit
EKT oder mit Pharmakotherapie, geht bei Patienten, die gut auf die Akutbehandlung angesprochen
hatten, mit einer Riickfallrate von 37% nach 6 Monaten resp. von 51% nach einem Jahr einher (16).
Eine pharmakologische Ruckfallprophylaxe mit einer Kombination von Lithium und Nortriptylin vs. Mo-
notherapie war mit einer Riickfallrate von 39% wirksamer als eine Monotherapie von Nortriptylin mit
einer Ruckfallrate von 60% (48). Die Gabe von Lithium wahrend der ersten sechs Monate nach Re-
mission und sogar dartber hinaus war mit einer deutlichen Verminderung des Ruckfallrisikos assozi-
iert und sollte deshalb immer in Erwagung gezogen werden (49). Die Kombination von Nortriptylin mit
Lithium zeigte in der Rickfallprophylaxe Gber 6 Monate nach Remission eine ahnliche Wirksamkeit
wie eine Erhaltungs-EKT ohne begleitende Pharmakotherapie (50). Eine Studie, die diverse Monothe-
rapien resp. Kombinationstherapien mit einer Erhaltungs-EKT mit begleitender Pharmakotherapie ver-
glich, zeigte ein Jahr nach Remission mit einer Riickfallrate von 61% vs. 32% eine deutliche Uberle-
genheit der Erhaltungs-EKT mit begleitender Pharmakotherapie (51).

Die Haufigkeit einer EKT-Applikation im Langzeitverlauf wurde bisher nicht systematisch untersucht
(52). Eine Langzeitbehandlung im Sinne einer Rezidivprophylaxe kann ab sechs Monaten nach Re-
mission in Erwagung gezogen werden (50). Die Rezidivprophylaxe kann dabei Uber mehrere Jahre
aufrechterhalten werden (53). Die kognitiven Nebenwirkungen einer EKT in der Langzeitbehandlung
unterscheiden sich nicht von denjenigen, die unter alleiniger Pharmakotherapie auftreten (50, 51, 54).
Eine Langzeit-EKT kann bei &lteren Patienten fur die folgenden Indikationen empfohlen werden: (1)
Ruckfall unter einer pharmakologischer Behandlung nach einer gut wirksamen EKT, (2) Intoleranz des
Pharmakons und (3) Patientenpréferenz (55). Eine Langzeit-EKT kann zudem im Langzeitverlauf auch
kostengunstiger sein als eine Langzeitpsychopharmakotherapie (52).

Vergleiche von EKT mit anderen interventionellen Verfahren liegen bisher ausschliesslich fir die repe-
titive Magnetstimulation (rTMS) vor. Geméass einer Metanalyse, die sieben randomisierte Studien und
294 Personen einschloss, zeigte die EKT eine gréssere Wirksamkeit als die rTMS: Die Remissions-
rate lag bei der EKT, unabhéangig von der Elektrodenpositionierung, bei 52% im Vergleich zu 34% bei
der rTMS lag (56).

7.6.3.2 Repetitive transkranielle Magnetstimulation (rTMS)
Jean-Frédéric Mall, Martin Hatzinger

Die rTMS ist eine jungere Technik, die weniger invasiv ist als die EKT, da sie keine Anasthesie beno-
tigt und einfacher umsetzbar ist. Sie wird in der Regel als Behandlung zweiter Wahl empfohlen. Bei
jungeren Erwachsenen existieren mehrere Studien, die im Vergleich zu Placebo eine gute Wirksam-
keit zeigten bzw. die in Vergleichsstudien mit Antidepressiva eine ebenbirtige Wirkung aufwiesen —
und dies im Unterschied zur EKT mit fehlenden kognitiven Nebenwirkungen (57). Ein Vergleich der
diversen Studien wird durch die unterschiedlichen Studienprotokolle erschwert. Diese variieren in 1-
der Haufigkeit der Stimulation, 2-der Intensitat des magnetischen Feldes, 3- der Anzahl der durch-ge-
fuhrten Stimulationen sowie 4- der Dauer, 5- den Intervallen zwischen den einzelnen Stimulationen, 6-
den stimulierten Zonen und 7- der Gesamtzahl an Sitzungen. Die haufigste Zone, die stimuliert wird,
ist der dorsolaterale linksseitige, préafrontale Cortex (DLPFC), wobei die Stimulation meist mit einer
hochfrequenten Frequenz (5-20 Hz) und einer im Vergleich zum Schwellenwert fur eine motori-sche
Stimulation hdheren Intensitat durchgefuhrt wird. Einige Studien waren bei jingeren Patienten auch
negativ (56). Altere Personen werden meist gar nicht in die Studien eingeschlossen, weshalb in die-
sem Kollektiv die Datenlage sehr viel diinner ist. Lediglich in 4 Studien, die randomisiert durchge-fuhrt
wurden, sind Patienten Uber 60 Jahre eingeschlossen worden, aber auch hier mit unterschiedli-chen
Protokollen (57).

Die zerebrale Atrophie, die altersassoziiert auftreten kann, scheint keine limitierende Rolle zu spielen:
Eine Reduktion der Intensitat des Magnetfeldes, welches mit der Distanz zwischen Kopfhaut und mo-
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torischem Cortex als wichtigstem Mass fir die Intensitat an der Cortexoberflache assoziiert ist, wird
wahrscheinlich durch die héhere, altersabhéangige Erregbarkeit des Cortex ausgeglichen. Eine Adap-
tation der Stimulationsintensitat wird deshalb von einigen Autoren empfohlen (57, 58). Fast alle Stu-
dien kommen zum Schluss, dass die rTMS bei alteren Personen eine héhere Zahl an Impulsen pro
Sitzung erfordert, um eine Wirkung zu erzielen. Dafur spricht, dass umgekehrt Studienprotokolle mit
einer schwacheren Impulsrate bei dlteren Personen eine geringere Wirksamkeit zeigten. Aus diesen
Grinden wird fir altere Personen eine Erhdhung der Intensitat, eine hdhere Anzahl der Impulse (57)
und eine vermehrte Anzahl an Sitzungen wahrend einer Behandlungsperiode empfohlen (58). Das kli-
nische Profil der Patienten, die auf die rTMS ansprechen, ist allerdings nicht klar (57). Der antide-pres-
sive Effekt scheint aber bei &lteren Personen nicht geringer zu sein als bei jungeren (58).

Die rTMS kann aufgrund der vorliegenden Daten bei alteren Personen auch als zuséatzliche Behand-
lungsmethode zu einer etablierten Antidepressiva-Therapie bei Therapieresistenz eingesetzt werden
(59). Dabei scheint sie auch bei einer vaskularen Depression wirksam zu sein (60). Der Grad einer
Therapieresistenz auf Psychopharmaka erlaubt keine Rickschliisse auf das Ansprechen auf eine
rTMS. Entsprechende Daten fehlen. Dies gilt ebenso fir die EKT: eine Wirkung der EKT erlaubt eben-
falls keine Riickschlisse auf eine mogliche Wirkung einer rTMS. Allerdings ist die Wirksamkeit bei ei-
ner schweren depressiven Episode mit psychotischen Symptomen fir eine EKT signifikant grosser als
fur eine rTMS. Im Hinblick auf den Schweregrad zeigte sich bei jingeren Personen eine gute Wir-kung
bei einer melancholischen Depression nach DSM-1V, hingegen fehlen entsprechende Daten bei élte-
ren (57). Die rTMS kann somit bei nicht-psychotischen Depressionen als Alternative zur EKT emp-foh-
len werden, wenn ein rasches Therapieansprechen nicht im Vordergrund steht und kognitive Ne-ben-
wirkungen vermieden werden sollen.

Die rTMS wird sehr gut vertragen, auch von Patienten mit kognitiven Einschrankungen oder somati-
schen Komorbiditaten. Angesichts der vorliegenden Daten ist es deshalb nicht gerechtfertigt, altere
Personen von dieser Behandlungsmethode inkl. von Studien zur rTMS auszuschliessen. Sie kann als
Behandlung zweiter Wahl bei élteren Personen eingesetzt werden und sollte auch bei therapieresis-
tenter Depression in Betracht gezogen werden (57, 58).

7.6.3.3 Andere Stimulationstechniken

Die Vagusnerv-Stimulation (VNS), die bei jungeren depressiven Patienten Hinweise auf eine Wirkung
gezeigt hatte, wurde bei alteren Patienten bisher nicht untersucht, weshalb fir diese Altersgruppe
keine Therapie-Empfehlung gegeben werden kann.

Die transkranielle, direkte Gleichstromstimulation (transcranial Direct Current Stimulation, tDCS) ver-
wendet einen Gleichstrom geringer Intensitét, der zwischen zwei Elektroden auf der Kopfhaut ange-
wendet wird, um eine Veranderung der Erregbarkeit des anliegenden zerebralen Cortex zu provozie-
ren. Bei jungeren Patienten mit Depression zeigte sich in drei Studien eine Uberlegenheit der tDCS
gegentiber Placebo und ist deshalb als vielversprechende Technik anzusehen. Bei alteren Patienten
liegen bisher keine Untersuchungen vor. Das gleiche gilt fur die Magnetstimulationstechnik (MST), bei
der ein Magnetfeld einen epileptischen Anfall provoziert, der eventuell weniger kognitive Nebenwir-
kungen hervorruft und eine gleiche Wirksamkeit wie die EKT aufweist.

Schliesslich ist als invasive Stimulationsmethode die tiefe Hirnstimulation (Deep Brain Stimulation,
DBS) zu erwéhnen, welche v.a. bei Personen mit schweren, Therapie-resistenten Depressionen un-
tersucht wurde. Bei dieser Methoden werden Elektroden gezielt in das Gehirn implantiert, namentlich
in den Cortex cingularis subcallosus, die Capsula ventralis, das Striatum ventrale oder den Nucleus
accumbens. Bisherige Studien zeigen positive Effekte. aber die Technik bleibt vorerst noch eine Do-
mane der Forschung, ganz speziell auch bei alteren Patienten. Sie sollte zum jetzigen Zeitpunkt noch
nicht routinemassig empfohlen werden, sondern vielmehr in einem experimentellen Umfeld eingesetzt
werden (58).
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Depression im Alter: Biologische, nicht-pharmakologische Verfahren

Evidenz Empfehlungsgrad Bemerkungen
Schlafentzug A 2 Kontraindikationen:
Hirnorganizitat,
Schwere somatische
Ko-Morbiditat
Lichttherapie B 3 Stabilisierung
A(bei des Tag-Nacht-Rhythmus
Jingeren)
EKT A 2 Amnesien haufiger,
Kontraindikationen:
Hirnorganizitat, Art.
Hypertonie
rTMS C 3 Weniger Studien
als bei Jingeren
VNS F Keiner Keine Daten
bei Alteren
tDCS F Keiner Keine Daten
bei Alteren
DBS F Keiner Keine Daten
Bei Alteren
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8.Suizidalitat bei Altersdepression
Egemen Savaskan, Urs Mosimann, Jacqueline Minder

Weltweit, wie in der Schweiz, finden die meisten Suizide im héheren Lebensalter statt. Deswegen ist
die Suizidalitat ein vordringliches Problem der Alterspsychiatrie. Die Suizidrate in der Schweiz ist bis
2010 von etwa 25 auf 13 Suizide pro 100‘000 Einwohner und Jahr gesunken und ist seit dem relativ
stabil geblieben (1, 2). Leider kommt es nach dem 65-70. Lebensjahr vor allem bei den Mannern zu
einem massiven Anstieg der Suizidraten (3, 4). Zuséatzlich bleibt wahrscheinlich ein Teil der Suizide,

z.B. infolge von selbstverursachten Unféllen, unerkannt (5). Schliesslich ist unklar, wie oft ein assis-

tierter Suizid im Kontext einer (unerkannten) psychischen Erkrankung erfolgt.

Affektive Erkrankungen wie die Depression sind der grosste Risikofaktor fir die Suizidalitat (6). Bis zu
80% der suizidalen Personen leiden an Depressionen. Weil die Depression im Alter aber klinisch unty-
pische Verlaufe zeigen und oft unerkannt bleiben wird die Suizidalitat im Alter Gbersehen (2). Sie wird
auch oft falschlicherweise als ein Ausdruck des normalen Alterns verstanden. Im Gegensatz zu jinge-
ren Betroffenen ist der Ausgang der Suizidalitéat bei lteren Menschen oft tddlich (6). Das liegt unter
anderem daran, dass éltere, vor allem mannliche, Personen, Suizidmethoden anwenden wie z.B. Er-
hangen, Erdrosseln oder Schusswaffengebrauch. Medikamentenintoxikationen kommen eher bei
Frauen vor.

8.1.Risiko- und protektive Faktoren der Suizidalitat im Alter

Bei alteren Personen sind besondere Risikofaktoren zu beachten (6), die in der Tabelle 1 zusammen-
gefasst sind und in der Pravention und Therapie beriicksichtigt werden mussen: Neben Alter und
mannlichem Geschlecht sind psychiatrische Komorbiditaten wie z.B. Depression und Abhangigkeitser-
krankungen, Suizidhandlungen in der Vorgeschichte und im Umfeld, psychotische Symptome, chroni-
sche Erkrankungen, die Autonomie einschranken und Abhangigkeiten verursachen, psychosoziale
Faktoren wie Verlusterlebnisse sowie Verfugbarkeit von Suizidmethoden entscheidende Risikofakto-
ren. Das Alterwerden ist mit Verlusten wie z.B. des Lebenspartners, des sozialen Status, der Selbst-
standigkeit verbunden. Die dadurch verursachten Kréankungen kénnen die Suizidalitat auslosen (7).
Soziale Isolierung, kognitive Einschrénkungen (ev. im Rahmen von beginnenden dementiellen Erkran-
kungen) und Polypharmazie mit Medikamenten, die Depression verursachen oder verstarken kénnen,
sind zuséatzliche Risikofaktoren der Suizidalitat (8).

Neben den Risikofaktoren kommen bei alteren Personen eine Reihe von protektiven Faktoren zum
Tragen, die in der Therapie eingesetzt werden kénnen. Im Allgemeinen nehmen Stressreaktionen im
Alter bei psychisch gesunden Personen deutlich ab (9). Altere Menschen zeigen eine reduzierte emo-
tionale und physische Reaktivitat zu interpersonellen und alltdglichen Stressfaktoren. Sozioemotionale
Regulation verbessert sich bei gesunden alteren Personen, so dass sich altere Personen vermehrt auf
fur sie bedeutsame Personen fokussieren (10). Diese positive Zuwendung zu wichtigen Bezugsperso-
nen kann fur die Therapie eine entscheidende Ressource sein. Zusatzlich haben geringfugigere Ver-
besserungen als bei jingeren Betroffenen in der Autonomie und Selbststandigkeit eine grossere Wir-
kung auf die affektive Symptomatik. Intakte Partnerschaften und soziale Netzwerke, kreative Tatigkei-
ten, hohere Bildung und nicht zuletzt Religiositat sind protektive Faktoren. Weitere protektive Faktoren
kann man wie folgt zusammenfassen: kognitive Flexibilitat, aktive Coping-Strategien, gesunder Le-
bensstil mit ausgewogener Diét, kein Alkohol und keine Drogen, gute Schlafqualitat, physische und
geistige Aktivitat (11).

8.2.Beurteilung der Suizidalitat
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Die Beurteilung des Suizidrisikos soll die Risiko- und protektiven Faktoren sowie psychiatrische, so-
matische und soziale Aspekte beriicksichtigen (11). Die Interaktion zwischen den Risiko- und protekti-
ven Faktoren, wobei diese kumulativ wirken kénnen, definiert die individuelle Vulnerabilitat, die zur Su-
izidalitat fihren kann (11). Deswegen ist eine ausfiihrliche Anamnese der Risiko- und protektiven Fak-
toren ein fester Bestandteil der Beurteilung der Suizidalitat.

Fur die Exploration der Suizidalitat braucht es eine sorgfaltige Anamnese mit psychpathologischem
Status ebenso eine tragfahige Beziehung zwischen dem Patienten/der Patienton und dem Untersu-
chenden. Allgemeine Richtlinien der Suizidexploration kdnnen wie folgt zusammengefasst werden
(modifiziert nach 8):

1. Vorbereitet sein: Der Untersucher soll seine eigenen Gefiihle und Einstellungen zum Suizid
kennen und wissen was das suizidale Verhalten in ihm auslést. Die Kontaktaufnahme soll freundlich,
aufmerksam, ruhig und werteneutral sein.

2. Auf Warnzeichen achten: Suizidgedanken, -absichten, -plane, Belastungsfaktoren, unertrag-
liche Gefuihle von Angst, Verzweiflung, Scham, Schuld und Einsamkeit, psychosoziale Krisensituatio-
nen, Hoffnungslosigkeit, Auswegslosigkeit, Riickzug von interpersonellen Kontakten sowie psychoti-
sche oder dissoziative Symptome sollen erfragt werden.

3. Gegenwartige Suizidalitat erfassen: Mdgliche Ausléser, Haufigkeit, Intensitat und Dauer der
Suizidgedanken und Handlungsbereitschaft sollen exploriert werden. Nach dem Suizidplan (Methode,
Verfligbarkeit, Letalitat, vorbereitende Massnahmen und Chance aufgefunden zu werden) und der
Motivation (personlicher Stellenwert, Vorbereitung) soll aktiv nachgefragt werden.

4, Friheres suizidales Verhalten erfassen: Art und Weise, Haufigkeit, auslésende Faktoren,
Gefahrlichkeit der Handlung und protektive Faktoren sollen eruiert werden.
5. Risiko- und protektive Faktoren erfragen: Soziale Kontakte, Beziehungsqualitat, Miss-

brauchs- und Gewalterfahrungen, Belastungsfaktoren, Personlichkeit, psychiatrische, familiare und
somatische Anamnese sowie Hoffnungslosigkeit sollen erfasst werden.

6. Explorieren warum und warum jetzt?

7. Ziele mdglicher Interventionen benennen: Hier sind die veranderbaren Risikofaktoren zu
berucksichtigen wie z.B. unbehandelte psychische Stérungen, Schlafstérung, chronische Schmerzen,
Verlusterlebnisse, Beziehungen. Akute Interventionsmdglichkeiten und —Notwendigkeiten ansprechen.

Im Rahmen der Suizidexploration sollen folgende Faktoren evaluiert werden: Suizidalitat in der Vor-
geschichte und Suizide in der Familie, aktuelle psychiatrische und somatische Erkrankungen, eventu-
elle Personlichkeitsstérungen (11) sowie Risikosituationen, z.B. Todestage

Eine Reihe von Assessmentinstrumente fur unterschiedliche Berufsgruppen kdnnen bei der Depres-
sion im Alter zur Beurteilung der Suizidalitat eingesetzt werden:

@ Geriatrische Depressionsskala (GDS) (12)

® The Geriatric Suicide Ideation Scale (GSIS) (13)

® The Suicide Status Form-II (SSF-II) (14)

@ Pictorial Representation of lliness and Self Measure-Suicidality (PRISM-S)
® The Nurses Global Assessment of Suicide Risk-Scale (NGASR-Scale) (15)
® The Suicide Risk Assessment Inventory (16).

@ Beck Scale for Suicidal Ideation (BSSI) (17)

Das Assessmentinstrument PRISM-S (Pictorial Representation of lliness and Self Measure-Suicida-
lity) ist ein standardisiertes Verfahren um die aktuelle Suizidgefahrdung festzustellen und dabei mit
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einem patientenzentrierten Ansatz zu arbeiten (18). Es ermdglicht die bildliche Darstellung der Suizi-
dalitéat mit Kunststoffscheiben. Dieses Instrument wird in alterspsychiatrischen Kliniken in der Schweiz
erfolgreich eingesetzt.

Befunde aus der Biomarkerforschung sind zudem mit einem erhéhten Risiko fir Suizidalitét in Verbin-
dung gebracht worden: eine erniedrigte Konzentration des Serotoninmetabolitens 5-Hydroxyin-
doleacetic Acid (5-HIAA) im Liquor cerebrospinalis in Kombination mit einer Dysfunktion der Hypotha-
lamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse(HPA) oder Stressachse, gemessen mit dem Dexame-
thason-non-Suppression-Test (DST) (11). Diese Tests stehen fiir eine Routineevaluation nicht zur
Verfligung.

8.3.Pravention der Suizidalitat

Eine aktuelle Ubersicht von einundzwanzig Studien identifizierte die Depression als wichtigstes Pré-
diktor fUr die Suizidalitat im Alter und die folgenden Interventionen als die wirksamsten Massnahmen:
Depressionsscreening und —managementverfahren in der Grundversorgung mit anschliessender
Uberweisung zur Therapie, pharmakotherapeutische und psychotherapeutische Interventionen, telefo-
nische Beratung, gemeindebasierte aktivierende und vorsorgende Massnahmen und Gruppenaktivita-
ten (19). Angesicht der Komplexitat der zur Entstehung beitragenden Ursachen der Suizidalitat im Al-
ter missen Praventionsstrategien verschiedene Aspekte beriicksichtigen (3, 18-21). Die Suizidpraven-
tion will die Umsetzung von Suizidgedanken in Handlungen verhindern, den akuten Leidensdruck re-
duzieren, in der akuten Krise den Betroffenen schitzen und eine wirksame Therapie einleiten. Fast
die Halfte der alteren suizidalen Personen suchen kurz vor der Suizidhandlung ihre Hausarzte auf und
die Frequenz von Arztbesuchen nimmt vor einem Suizidversuch zu (1). Die Betroffenen sprechen aber
dabei von sich aus kaum von ihren depressiven Symptomen und Suizidgedanken, sondern beschwe-
ren sich in erster Linie Gber somatische Symptome. Hier ist es die Aufgabe des Arztes aktiv nach Sui-
zidgedanken und -planung nachzufragen und entsprechende therapeutische Massnahmen einzulei-
ten.

Konkrete Massnahmen zur Suizidprévention bei alteren Menschen in der medizinischen Grundversor-
gung sind der Einsatz von geschulten Pflegefachpersonen, Psychologen und Sozialarbeitern, die Auf-
klarung zu Depression im Alter und deren Behandlungsoptionen (u.a.interpersonelle und verhaltens-
therapeutische Psychotherapie) anbieten, und die Sensibilisierung der Grundversorger fiir das Erken-
nen der Depression (19). Die Untersuchungen zeigen, dass vor allem Frauen von gemeindenahen
mehrstufigen Programmen profitieren und die Mortalitat infolge der Suizidalitat gesenkt werden kann.
Diese Programme beinhalten in der Regel Psychoedukation, ,,Gatekeeper training“, Depressionscree-
ning, Gruppenaktivitaten und bei gefahrdeten Personen Therapiezuweisungen (19). Massnahmen, die
zur sozialen Vernetzung élterer Menschen beitragen um deren Isolation zu vermeiden, sind ebenfalls
sehr wirksam. Die Interventionen mussen auf die Reduktion von beeinflussbaren Risikofaktoren zielen
(20). Eine entscheidende suizidpraventive Massnahme ist dabei die Restriktion der Suizidmethoden
(1). Der erschwerte Zugang zu einer Suizidmethode fiihrt zur Abnahme der Suzidalitét ohne dass zeit-
gleich eine Kompensation durch eine andere Methode erfolgt. Hier liegt eine besondere Verantwor-
tung bei den ambulant tatigen Kolleginnen und Kollegen im Umgang mit der Medikamentenrezeptur:
Es empfiehlt sich mdglichst Medikamente und Packungsgrdossen zu verschreiben, die keinen Medika-
mentensuizid zulassen.

Die vier Etappen der individuellen Suizidpréavention in der akuten Krise sind wie folgt definiert (21):
1. Herstellung einer tragfahigen therapeutischen Beziehung

2. Diagnostik der Suizidalitat mit Auspragung und Handlungsdruck, Risikofaktoren, psychischen Sto-
rungen und Psychopathologie
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3. Management: schitzender Rahmen, Betreuungsdichte, rechtliche Aspekte und mechanische Siche-
rung

4, Akute Therapie: Krisenintervention, Therapieplan und —Beginn. Das Erkennen der Suizidalitat und
der Aufbau einer tragfahigen, therapeutischen Beziehung sind die Grundlagen einer wirksamen Pra-
vention. Die Gesprachsfiuihrung soll emotionale Entlastung schaffen und die Therapiecompliance for-
dern.

Kognitiv-verhaltenstherapeutische Interventionen haben sich in der Suizid-Préavention als sehr wirk-
sam erwiesen (22, 23). Selbst bei Personen mit wiederholten Suizidversuchen sind spezialisierte Psy-
chotherapien wirksam und kdnnen die Rate der Suizidversuche halbieren (22). Da die Therapien di-
rekt auf die Suizidgedanken und auf das suizidale Verhalten fokussieren kdnnen sie Diagnose-uber-
greifend eingesetzt werden (23). Bei Personen mit einer emotional-instabilen Personlichkeit sind dia-
lektisch-behaviorale und psychodynamische Psychotherapieverfahren oft wirksamer als die kognitiv-
verhaltenstherapeutischen Therapien. Es sind auch gute Erfahrungen mit systemischen familienthera-
peutischen Interventionen gemacht worden, doch sind wenige dieser Verfahren fir die Situation von
alteren Menschen angepasst oder validiert worden. Die Dauer der Therapie hédngt von der Psychopa-
thologie, der Persistenz der Suizidgedanken, bzw. Suizidimpulse ab.

Da soziale Isolation und das Fehlen von Bezugspersonen wichtige Risikofaktoren fiir die Suizidalitat
im Alter darstellen sind Massnahmen, die soziale Aktivitaten férdern und soziale Netzwerke der Be-
troffenen starken, sowohl in der Pravention als auch in der Therapie der Alterssuizidalitat hilfreich.
Eine aktuelle Meta-Analyse zeigt deutlich, dass bei 57% der alteren Personen, die sozial isoliert sind,
Suizidideen bestehen und dass Massnahmen, die auf die Starkung der sozialen Beziehungen zielen,
eine wirksame Strategie in der Suizidprévention darstellen (24). Allerdings ist der Zusammenhang zwi-
schen den sozialen Beziehungen und Suizidideen vom Einkommen, sozio-kulturellem Kontext und
Messwerten der sozialen Beziehungen in den Studien abhéngig. Da auch ein enger Zusammenhang
zwischen regelmassiger physischer Aktivitat und einer niedrigen Suizidraten besteht (25), wéaren Inter-
ventionen mit physischen Aktivitdten in Gruppen als soziale aktivierende Massnahme gut einsetzbar.

8.4. Therapieinterventionen

Die Therapie der Suizidalitat wird verschiedenen Phasen der suizidalen Krise angepasst. Aus der Be-
urteilung der Suizidalitdt muss ein Behandlungsplan abgeleitet werden. Dieser beinhaltet direkte si-
chernde Massnahmen fir eine suizidale Krise aber auch Sicherheiten fir die Zeit nach dem Austritt,
sowie die Behandlung der Grunderkrankung und allenfalls auch spezifische psychotherapeutische In-
terventionen bezuglich der Suizidalitat.

Der Behandlungsplan bei akuter Suizidalitat beinhaltet folgende Eelemente (1):
® Sichernde Massnahmen wahrend der akuten suizidalen Krise

@ Die Behandlung der Grunderkrankung

@ Spezifische psychotherapeutische Interventionen

® Massnahmen fir die Zeit nach einer Behandlung

8.4.1. Sichernde Massnahmen wéhrend der akuten suizidalen Krise

Bei akut suizidalen Patienten steht der Schutz des Patienten im Vordergrund. Das therapeutische
Prozedere hangt vom Schweregrad der Suizidalitat ab. Bei psychosozialen Krisen und Depressionen
eignet sich die Methode der Krisenintervention sowohl im stationéren als auch im ambulanten Rah-
men (6, 26). Ziel der Krisenintervention ist die Aktivierung der Patientenressourcen, die Aktivierung
von sozialen Kontakten und das Entwickeln einer Zukunftsperspektive. Initial sollte der Zugang zu
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mdglichen Suizidmethoden eingeschrankt werden. Dies beinhaltet im Spital das Entfernen gefahrli-
cher Gegenstande aus dem Zimmer, eine Verlegung in ein tieferes Stockwerk um die Mdglichkeit ei-
nes Suizids durch Sturz aus der Héhe zu verringern, die Verlegung in ein Mehrbettzimmer, was Ablen-
kung und soziale Kontrolle férdert, sowie regelmassige Uberwachung bis hin zum Einsatz einer Sitz-
wache zur stdndigen Beobachtung geféhrdeter Patienten. Als weitere Massnahme kommt — bei ent-
sprechender somatischer Stabilisierung - eine Verlegung in die Psychiatrie in Frage, je nach Ausmass
der Gefahrdung auf eine in der Regel offen geflihrte Kriseninterventionsstation, auch am somatischen
Spital oder aber auf eine geschitzte Station der psychiatrischen Klinik, bei fehlender Kooperation des
Patienten und akuter Gefahrdung mittels Firsorgerische Unterbringung (FU). Die Verhéltnismassigkeit
der Fortfihrung der freiheitseinschrankenden Massnahmen, muss laufend Uberprift werden.

Pharmakologisch kommen in der Regel bei akuter Suizidalitat primar Benzodiazepine wegen ihrer
dampfenden Wirkung zum Einsatz. Bei sehr erregten und schwer fuhrbaren Patienten kann auch eine
intravendse Sedation (auf der Intensivstation) notwendig sein. Bei wahnhaften Gedanken (insbeson-
dere Schuldwahn), imperativen Stimmen und drangenden Suizidgedanken werden —in erster Linie aty-
pische Antipsychotika eingesetzt.

Sicherungsmassnahmen spielen auch bei der Austrittsplanung resp. der Entlassung von der Notfall-
station eine Rolle: Schusswaffen und Medikamentenvorrate zuhause kénnen von Familienangehori-
gen oder Vertrauenspersonen bzw. der Polizei gesichert werden. Hierzu sind fremdanamnestische
Angaben oftmals wichtige Informationsquellen. Der Zugang zu Schusswaffen erhéht die Suizidgefahr
nachweislich. Ausfuhrliche Edukation der Angehdrigen und Patienten beziglich der Notwendigkeit der
Reduktion des Zugangs zu Suizidmitteln kann helfen Suizide zu vermeiden.

8.4.2. Die Behandlung der Grunderkrankung

Die Behandlung suizidaler Patienten beinhaltet einerseits die Behandlung der Grunderkrankung, an-
dererseits - besonders nach einem Suizidversuch - spezifische psychotherapeutische Massnahmen
zur Reduktion des kiinftigen Suizidrisikos. Bezuglich der Grunderkrankung ist eine integrierte psychi-
atrische Behandlung anzustreben. Insbesondere sollten Depressionen adaquat behandelt werden.
Medikamentds sind moderne Substanzen wie Selektive Serotonin-, und Serotonin-Noradrenalin-Wie-
deraufnahmehemmer (SSRI/SNRI) zu empfehlen, die bei Intoxikationen weniger geféhrlich sind als
die alteren trizyklischen Antidepressiva. Entgegen einer friiher ausgesprochenen Warnung, dass SSRI
das Suizidrisiko bei jungen Menschen steigern kénnen, ist heute davon auszugehen, dass Unterlas-
sung der Behandlung einer Depression mit einem hdheren Suizidrisiko einhergeht und die antidepres-
sive Therapie insbesondere mittelfristig das Suizidrisiko senkt. Die Studien zeigen , dass die antide-
pressive Psychopharmakotherapie das Suizidrisiko bis zu 32% reduzieren kann (27). Das Suizidrisiko
bei &lteren Personen mit einer bipolaren Stdrung ist besonders reduziert wenn die Betroffenen eine
Kombinationsbehandlung von Antidepressiva und einen Phasenprophylaktikum erhalten (28). Zu be-
achten ist dabei, dass die antidepressive Wirkung der Medikation erst nach 3-4 Wochen eintritt und
bei persistierender Suizidalitat im Intervall vor der Symptomverbesserung intermittierend mit Seda-
tiva/Anxiolytika behandelt werden muss. Bei psychotischer Symptomatik werden im stationaren Set-
ting oft Antipsychotika der neueren Generation (z.B. Quetiapin oder Risperidon) und fur die leichte Se-
dation Substanzen wie z.B. Pipamperon, Quetiapin oder Lorazepam eingesetzt.

Lithium wirkt antisuizidal und phasenprophylaktisch bei bipolar affektiven Erkrankungen (29). Auch
suizidpraventive Effekte sind der Lithium-Langzeittherapie zugeschrieben worden. Die antisuizidale
Wirkung von Lithium beruht auf der Reduktion von Aggressivitat und Impulsivitat und sowie auf guten
Rezidivprophylaxe . Lithium ist im Vergleich zu anderen Psychopharmaka die wirksamste antisuizidale
Substanz. Wenn Lithium bei dlteren Menschen eingesetzt wird, sollten tiefere Plasmaspiegel (0.3-0.6
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mmol/l) avisiert werden als bei jiingeren Patienten. Eine sehr wirksame Therapie der akuten Suizidali-
tat ist die Elektrokrampfbehandlung (EKT) (30). Obwohl diese Intervention im Vergleich zu anderen
Therapiemdoglichkeiten eine sehr wirksame Therapie darstellt, ist der Zugang zur EKT fir die Patien-
ten meist eher kompliziert. Unter EKT ist die Riickfallrate im Vergleich zu kombinierter Psychopharma-
kabehandlung deutlich niedriger (30). Obwohl EKT heutzutage durch die modernen Anasthesieverfah-
ren auch im Alter relativ sicher einsetzbar ist miissen bei alteren multimorbiden Menschen die Risiken,
z.B. kognitive Einbussen, bei der Therapieentscheidung sorgfaltig beriicksichtigt werden.

8.4.3.Spezifische psychotherapeutische Interventionen

Verschiedene psychotherapeutische Interventionsmoglichkeiten stehen zur Verfigung. Die Wirksam-
keit der Methode ,Attempted Suicide Short Intervention Program (ASSIP)“ wurde in kontrollierten Stu-
dien gut untersucht (31). Das Verfahren beruht auf einem narrativen Interview und der Psychoeduka-
tion auf der Basis einer soliden therapeutischen Allianz. Die Therapiesitzungen werden auf Video auf-
gezeichnet und mit den Betroffenen die individuellen Warnsignale der Suizidalitat und mogliche Hand-
lungsstrategien erarbeitet. Zudem bekommen alle Patienten in den24 Monaten nach einer suizidalen
Krise jeden Monat ein Brief um den therapeutischen Kontakt aufrechtzuhalten und um Ruckfélle zu
verhindern.

Die Wirksamkeit von “Problem Solving Therapy (PST)” (Problemldsetraining) versus Supportive The-
rapie (ST) wurde bei 221 alteren (Uber 65 Jahre) Personen mit Major Depression und exekutiver Dys-
funktion untersucht (32). Dabei war die PST die wirksamste Methode fiir die Reduktion der Suizid-
ideen(32). Die PST ist eine verhaltenstherapeutische Intervention, die auf die Verbesserung der exe-
kutiven und kognitiven Dysfunktion bei alteren Personen zielt. Ein anderes Verfahren ist die ,,Problem
Adaptation Therapy (PATH)“ (Problemadaptionstherapie), welche erfolgreich bei Patienten mit Major
Depression und Demenz eingesetzt wird. In einer Vergleichsstudie ist die PATH wirksamer als ,Sup-
portive Therapy for Cognitively Impaired Adults (ST-CI)* (33). PATH scheint eine gute psychothera-
peutische Intervention bei alteren Personen mit kognitiven Stérungen zu sein. Es gibt auch Hinweise,
dass Humor-Therapien bei alteren depressiven Menschen helfen (34). Wenn diese im gruppenthera-
peutischen Kontext eingesetzt wird, verstarkt Humor die Wirksamkeit anderer Therapien und insbe-
sondere auch die Lebenszufriedenheit.

8.4.4. Massnahmen flr die Zeit nach einer stationédren Behandlung

Bei der Klinikentlassung nach einer suizidalen Krise ist das Risiko fur einen Ruickfall besonders gross
(6). Deswegen braucht es einen individualisierten Therapieplan, der diese Risiken minimiert. Siche-
rungsmassnahmen spielen auch in dieser Phase eine wichtige Rolle: Schusswaffen und Medikamen-
tenverpackungen sollen im hauslichen Umfeld entfernt werden. Um diese Risikoquellen zu identifizie-
ren sind oft fremdanamnestische Angaben notwendig. Bei der Therapie- und Nachbehandlungspla-
nung sollen deswegen die priméren Bezugspersonen miteinbezogen werden. Eine ausfuhrliche Edu-
kation der Angehorigen ist ein wichtiger Bestandteil einer sorgfaltigen Entlassungsplanung.

Bei Patienten die sich nach selbstschadigendem Verhalten resp. Suizidversuch auf der Notfallstation
vorstellen, ist ein verbindlicher und zeitnaher Termin beim aktuellen oder zukinftigen Therapeu-
ten/Therapeutin anzustreben. Eine proaktive Kontaktaufhahme férdert die Verbindlichkeit und die the-
rapeutische Allianz. Eine kurze Krisenintervention auf der Notfallstation mit regelméassigen Kontakten
nach Entlassung, sei es personlich, brieflich oder telefonisch, kann das kiinftige Suizidrisiko senken.
Selbst gemeindenahe Telefonberatungsdienste reduzieren bei alteren Personen Suizidgedanken und
die Suizidalitat (19). Solche Kontaktaufnahmen werden in der Regel bidirektional gestaltet, also Kon-
taktaufnahme durch eine ausgebildete professionelle Person und 24-stiindige Erreichbarkeit des

Version 2019 156



Schweizerische Gesellschaft fur Alterspsychiatrie und -psychotherapie
Société Suisse de Psychiatrie et Psychothérapie de la Personne Agée
Societa Svizzera di Psichiatria e Psicoterapia degli Anziani

Dienstes fir die Betroffenen. Telefonische Beratungsangebote kdnnen sowohl in der Pravention der
Suizidalitat als auch in der Nachbehandlung nach einem stationdren Aufenthalt eingesetzt werden.

8.5. Der assistierte Suizid

Mit dem assistierten Suizid haben wir in der Schweiz eine besondere Situation. Beihilfe zum Suizid ist
gemass Artikel 115 des Strafgesetzbuches in der Schweiz straflos, sofern sie ohne selbstsiichtige Be-
weggrinde erfolgt (1). Tétung auf Verlangen ist dagegen nach Artikel 114 des Strafgesetzbuches
strafbar. Seit 2014 engagieren sich die Sterbehilfeorganisationen fur den sogenannten ,Altersfreitod*
(1). Es wird ein erleichterter Zugang zur Suizidhilfe gefordert bei Personen mit ,Vorhandensein eines
wohlerwogenen, dauerhaften und autonomen Sterbewunsches” und Urteilsfahigkeit. Diese Auswei-
tung der Indikation auf psychosoziale Faktoren stellt die Medizin und die Gesellschaft vor neue Her-
ausforderungen und ethische Fragen (1).

Seit 2008 werden in der Schweiz die assistierten Suizide nicht mehr in der Suizidstatistik aufgefihrt,
sondern es wird die Grunderkrankung als Todesursache genannt (2). Die assistierten Suizide nahmen
in der Schweiz seit 2008 vor allem in der alteren Bevolkerung stark zu. (1, 2). Im Unterschied zu den
Ubrigen Suiziden Uberwiegen die assistierten Suizide bei Frauen, bei dhnlicher Zunahme der Suizidra-
ten bei beiden Geschlechtern im Alter. Ab dem 55. Altersjahr nehmen deutlich mehr Frauen Sterbe-
hilfe in Anspruch. Zwischen 1990 und 2008 ist daher die Gesamtsuizidrate bei Frauen Uber 65-jahrig
durch die Zunahme an assistierten Suiziden signifikant angestiegen. Diese Entwicklung kénnte als
Hinweis gewertet werden, dass éltere Menschen, die sich sonst alleine suizidieren wirden, vermehrt
das Angebot des assistierten Suizids wahrnehmen (2). Umso dringender stellen sich hier Fragen nach
den Hintergrinden, da wie oben bereits beschrieben Depressionen als mdglicher Hintergrund im Alter
immer noch haufig ibersehen werden.

Eine Grundbedingung fur den assistierten Suizid ist die Urteilsfahigkeit des Patienten, welche gemass
einer SMAW (Schweizerische Akademie der Medizinischen Wissenschaften) Richtlinie (Umgang mit
Sterben und Tod) nicht zwingend von einem Psychiater beurteilt werden muss. Die assistierten Sui-
zide haben zum grdéssten Teil die gleichen Risikofaktoren wie Suizide mit sozialer Isolation an erster
Stelle (35). Zusammen mit der Tatsache, dass Depressionen bei alteren Menschen stark unterdiag-
nostiziert sind, liegt die Vermutung nahe, dass mancher Entscheid zum assistierten Suizid durch eine
Depression mit beeinflusst worden ist. Eine verbesserte Erkennung und Behandlung von Depressio-
nen kdnnen mithelfen, diese Licke zu verkleinern. Eine Sensibilisierung fir psychiatrische Erkrankun-
gen als mogliche Ursachen fiir Suizidalitat muss in der Offentlichkeit und in der (nicht psychiatrischen)
medizinischen Fachwelt vorangetrieben werden (2). An dieser Stelle ist auch auf die medizinisch-ethi-
schen Richtlinien der SAMW zur Betreuung von Patientinnen und Patienten am Lebensende hinzu-
weisen, die festlegen, dass es die Rolle der Arztin oder des Arztes ist, bei diesen Patienten Symptome
zu lindern und sie zu begleiten (36).
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Tabelle 1: Risikofaktoren fir Suizide im Alter (Mod. nach Referenzen 6 und 8)

® Hoheres Lebensalter

® Mannliches Geschlecht

@ Suizidversuche in der Vorgeschichte

@ Suizide und Suizidhandlungen im Umfeld des Betroffenen

@ Psychiatrische Erkrankung, insbesondere Depression und Sucht

@ Vorliegen bestimmter psychopathologischer Symptome bei Depression: Suizidgedanken, -handlun-
gen und —impulse, Gefiihle der Hoffnungs- und Hilflosigkeit, sowie psychotische Symptome

@ Chronische, somatische Komorbiditaten und deren Folgen wie Alltagseinschréankungen, einge-
schréankte Autonomie und chronische Schmerzen

@ Psychosoziale Faktoren: Partnerverlust, Einsamkeit, fehlender sozialer Unterstiitzung

@ Verfugbarkeit von Suizidmethoden (z.B. Schusswaffe im Haushalt, Zugang zu Medikamenten
@ Kognitive Einschrankungen (beginnende Demenz)

® Polypharmazie infolge von Multimorbiditat

Figur: Vorgehensweise bei Suizidalitat:

Identifikation der Risikofaktoren

S

Praventionsmassnahmen bei Risikopersonen:
- Aufklarung der Betroffenen zu Depression
- Psychotherapeutische Angebote

- Telefonische Beratungsangebote

- Sensibilisierung der Grundversorger

S

In der akuten Krise:

- Therapeutische Beziehung herstellen

- Diagnostik: Suizidalitéat, Depression, Psychopathologie
- Schiutzenden Rahmen aufbauen

- Therapie einleiten

Y =

Therapieinterventionen:

- Sichernde Massnahmen: Schutz (Uberwachung, wenn notwendig Verlegung in die stationére
Behandlung), Einschrédnkung des Zugangs zu Suizidmethoden, Therapieplan, Pharmakotherapeuti-
sche Massnahmen

- Therapie der Grunderkrankung: Pharmakotherapie (Antidepressiva, Sedativa, evtl. Lithium)

- Spezifische Psychotherapie: z.B. ASSIP

- Massnahmen fur die Zeit nach der Krise: Entfernen der Suizidinstrumente im héuslichen Rah-
men, verbindliche Therapieplanung fir die Nachbehandlung, Einbezug und Edukation der primaren
Bezugspersonen, Telefonberatungsdienste
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