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1.  Einleitung 
Martin Hatzinger 
 
Die Lebenserwartung steigt weltweit: der Anteil an über 65jährigen Personen in der Weltbevölkerung 
beträgt zurzeit ca. 11%, in gewissen Gesellschaften erreicht er bereits mehr als 30%. Auch in der 
Schweiz zeigt die Alterspyramide diese Tendenz, zurzeit (Bundesamt für Statistik 2015) 18% an der 
Gesamtbevölkerung. Dabei zeigen sich regionale Unterschiede von 15 bis knapp 22%. Für 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 häufigste psy-
chische Erkrankung steht auch bei über 65-jährigen an erster Stelle. Deshalb haben diverse Fachor-
ganisationen, wie die World Psychiatric Association (WPA), oder auch Aktionsprogramme zur Präven-
tion - wie das Bündnis gegen Depression - grössere Initiativen lanciert, um nicht nur Fachpersonen, 
sondern auch die Öffentlichkeit, sowie die Patienten selbst und ihre Angehörige in entsprechende Auf-
klärungsprogramme 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 Angehörigen und angesichts ihrer Prävalenzra-
ten auf die Gesellschaft insgesamt.  
 
Eine klinische Expertengruppe bestehend aus Vertretern der Schweizerischen Gesellschaft für Alters-
psychiatrie und -psychotherapie (SGAP), der Schweizerischen Gesellschaft für Biologische Psychiat-
rie (SGBP), der Schweizerischen Gesellschaft für Angst und Depression (SGAD), des Schweizeri-
schen Berufsverbands der Pflegefachfrauen und Pflegefachmänner (SBK) und der Schweizerischen 
Fachgesellschaft für Gerontopsychologie (SFGP) haben die vorligenden Empfehlungen für den klini-
schen Alltag vorbereitet. Diese Behandlungsempfehlungen sollen dazu dienen, insbesondere den 
Fachpersonen das Wissen über die aktuelle Evidenz von Diagnostik und Therapie zur Verfügung zu 
stellen und damit zur frühzeitigen Erkennung und evidenzbasierten Behandlung von Depressionen in 
der älteren Bevölkerung beizutragen.  

2. Epidemiologie 
Egemen Savaskan 
 
Depressive Erkrankungen gehören neben Demenz zu den wichtigsten psychischen Störungen im Al-
ter (1, 2). Mit einer Prävalenz bis zu 25% ist die Depression sogar die häufigste psychiatrische Diag-
nose  (1-4). Die höchste Prävalenz beobachtet man bei älteren Menschen, die in Institutionen leben. 
In der Literatur wird im Alter zwischen Major Depression und „subsyndromaler (subklinischer) Depres-
sion“  unterschieden, weil viele ältere Personen affektive Symptome aufweisen, die nicht den Schwe-
regrad einer Major Depression erreichen. In der Berliner Altersstudie wurde gezeigt, dass bei älteren 
Menschen zwischen 70 und 100 Jahren nur 4.8% eine depressive Episode nach DSM-III-R-Kriterien 
aufweisen, während bis zu 26.9% depressive Symptome mit Krankheitswert zeigen, die zu Einschrän-
kungen im Alltag führen (5). Eine Metaanalyse ergab eine Punkt-Prävalenz von 7.2% für eine Major 
Depression und eine Prävalenz von 17.1% für klinisch relevante depressive Symptome bei über 75-
jährigen (6). Vor allem ältere Menschen mit funktionellen Einschränkungen und beginnenden kogniti-
ven Störungen sind betroffen (7). Die affektiven Symptome schränken die Alltagsfähigkeiten der Be-
troffenen zusätzlich ein. 
 
Gemäss Schweizerischer Gesundheitsbefragung (SGB) leiden 5.2% der Schweizer Bevölkerung unter 
einer Major Depression (8).  Zusätzlich geben ein Fünftel der Bevölkerung an, in den letzten Wochen 
vor der Befragung depressive Symptome gehabt zu haben. Während sich bei stärkeren Depressions-
symptomen weder klare Geschlechter- und Altersunterschiede zeigen, klagen Frauen und Personen 
im Alter von über 65 Jahren häufiger über leichtere Depressionssymptome (8). Die Prävalenz für 
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leichtere depressive Symptome steigt bei über 75-jährigen bis zu 31.2% während sie bei jungen Per-
sonen bei 14.4% liegt.  Die Prävalenz der schweren Depressionssymptome bleibt aber bei 15- bis 
über 75-jährigen ziemlich konstant zwischen 2.7 und 3.2%.  
 
Frauen sind von der Adoleszenz bis zum höheren Lebensalter insgesamt  stärker betroffen. 29.2% der 
Frauen über 65 klagen über leichte depressive Symptome und 2.7% über mittel bis schwere depres-
sive Symptome während diese Zahlen für Männer bei 23.3% und 2.4% liegen. Es bestehen starke Zu-
sammenhänge zwischen Depression und geringem Bildungsstand, Verlust von festen Bindungen und 
sozialer Isolierung. Beim höheren Lebensalter, körperlichen Beschwerden und häufigen Einsamkeits-
gefühlen sind depressive Symptome wahrscheinlicher. Personen in ländlichen Gegenden sind weni-
ger betroffen als städtische Gebiete. Es wird empfohlen wegen ihrer grossen Anzahl, volkswirtschaftli-
cher Bedeutung und ihrer guten Integrationsprognose zukünftig 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. 
2. Heilmann KE, Wagner M, Riedel-Heller S et al. Medikamentöse Behandlung der Depression 

im Alter-Empfehlungen aus Internationalen Leitlinien und aktueller Literatur. Fortschr Neurol 
Psychiatr; 83: 381-391, 2015. 

3. Ernst C. Epidemiologie depressiver Störungen 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 Störungen im höheren Lebensalter. In: Möller 
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. 

6. Luppa M, Sikorski C, Luck T et al. Age- and gender-specific prevalence of depression in lat-
est-life. Systematic review and meta-analysis. J Affect Disord, 136 : 212-221, 2012. 

7. Weyerer S, Eifflaender-Gorfer S, Köhler 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. 

8. Baer N, Schuler D, Füglister-Dousse S et al. Depression in der Schweizer Bevölkerung. 
Schweizerisches Gesundheitsobservatorium, Obsan Bericht 56, 2013. 
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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 höhe-
ren Lebensalter basieren auf ICD-10 [2]. Die diagnostischen Kriterien der Depression nach ICD-10 be-
rücksichtigen das Lebensalter nicht – deshalb sind die diagnostischen Kriterien für ältere und jüngere 
Erkrankte die gleichen. Es besteht kein kausaler Zusammenhang zwischen dem Alterungsprozess 
und der Depression, obwohl dies manchmal stipuliert wird. Frühere Klassifikationen, wie jene der al-
tersassoziierten Involutionsdepression nach Kraepelin [3], werden in den neuen Klassifikationssyste-
men nicht mehr berücksichtigt.  
 
Die Diagnose eines depressiven Syndroms nach ICD-10 [2] gründet 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, gedrückte Stim-
mung; Interessenverlust und Freudlosigkeit; Verminderung des Antriebs und erhöhte Ermüdbarkeit) 
und die Zusatzsymptome (verminderte Konzentration und Aufmerksamkeit; vermindertes Selbstwert-
gefühl und Selbstvertrauen; Schuldgefühle und Gefühle der Wertlosigkeit; negative und pessimisti-
sche Zukunftsperspektiven; Suizidgedanken, erfolgte Selbstverletzung oder Suizidhandlungen; Schlaf-
störungen und verminderter Appetit) werden in der Anamnese oder in der Fremdanamnese erhoben.  
 
Haupt- und Nebensymptome müssen während 14 Tagen bestehen, damit die Kriterien für eine de-
pressive Episode erfüllt sind. Für eine leichte und mittelgradige Episode müssen mindestens 2 Haupt-
symptome während mindestens 2 Wochen bestehen (bei einer schweren Episode 3 Hauptsymptome). 
Für leichte Episoden werden 2 Zusatzsymptome gefordert; für mittelgradige Episoden 3-4 Zusatz-
symptome und für 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 für angenehme Aktivitäten; mangelnde Fähigkeit, auf 
freudige Ereignisse emotional zu reagieren; frühmorgendliches Erwachen; Morgentief; psychomotori-
sche Hemmung oder Agitiertheit; Appetit-;  Gewichts-; oder Libidoverlust. Für ein somatisches Syn-
drom müssen mindestens 4 der genannten Symptome bestehen.  
 
Bei schweren Episoden können psychotische Symptome bestehen. Häufige Wahnthemen im Kontext 
einer schweren Depression sind die Versündigung und die Verarmung. Weitere mögliche Wahninhalte 
sind hypochondrischer Wahn (Überzeugung, unheilbar krank zu sein), nihilistischem Wahn (die wahn-
hafte Überzeugung, innerlich bereits tot und/oder in einem Totenreich zu sein) oder der Verkleine-
rungswahn (Gewissheit, körperlich zu schrumpfen). Die Übergänge zwischen depressiv verzerrtem 
Denken, überwertigen Ideen und depressivem Wahn sind, abhängig vom Schweregrad der depressi-
ven Episode, fliessend. Zum wahnhaften Erleben können 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].  
 
Für 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 Veränderung von Appetit und Schlaf, der soziale Rückzug, 
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sowie die fehlende Freude an Sozialkontakten oder Alltagsaktivitätsprogrammen. Im klinischen Alltag 
können diese Fragen vor allem bei Konsilien in Alters- und Pflegeheimen hilfreich sein. Eine weitere 
Schwierigkeit bei der Komorbidität Demenz und Depression ist die Unterscheidung zwischen Depres-
sion und Apathie. In einer grösseren Studie von Benoit und Kollegen [6] waren die Hauptkriterien der 
Depression bei AlzheimerErkrankung (rasche Ermüdbarkeit; keine positive Reaktion auf Sozialkon-
takte; psychomotorische Hemmung bzw. Agitation), während dem die Kernsymptome der Apathie Ein-
schränkungen 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 erhöhten Pflegebedarf bzw. Bedarf an sozialer Unterstützung. Die 
Zusammenhänge zwischen Depression und Demenz werden im Kapitel 5.1 ausführlich 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 Störung beurteilt. Der Schweregrad der Manie bestimmt, ob von einer bipolar 
I (mit schwerer manischen Vorepisode) oder bipolar II Erkrankung (submanische Vorepisode) vorliegt. 
Die Verlaufsbeurteilung ist für die Wahl und Dauer einer antidepressiven Therapie, die Indikationsstel-
lung einer Rezidivprophylaxe und für die Prognose wichtig. In der Vorgeschichte bleiben insbesondere 
hypomanische Episoden (im Rahmen einer Bipolar-II-Störung) unerkannt. Rezidivierende depressive 
oder bipolare Störungen werden altersbedingt nicht asymptomatisch [7].  
 
Bei den meisten Erkrankten mit bipolaren Erkrankungen beginnt die Erkrankung vor dem fünfzigsten 
Lebensjahr. Selten manifestiert sich eine bipolare Erkrankung erstmals nach dem 60. Lebensjahr. Bei 
spätem Krankheitsbeginn ist die Prognose einer Bipolar I Erkrankung in der Regel günstig [8]. Prog-
nostische Unterschiede bei Bipolar II Erkrankungen mit frühem respektive spätem Krankheitsbeginn 
konnten nicht gefunden werden [9, 10]. Bei den bipolaren Störungen mit spätem Beginn sind sekun-
däre Formen (z.B. Manie im Kontext einer anderen somatischen Erkrankung), oder strukturelle Verän-
derungen in der weissen Substanz häufiger als bei Erkrankungen mit frühem Krankheitsbeginn [11, 
12]. Möglicherweise finden sich deshalb, auch während der Remission, bei Senioren mit bipolaren Er-
krankungen mit spätem Krankheitsbeginn mehr kognitive Defizite und mehr extrapyramidale Symp-
tome [13].  
 
Das Rückfallrisiko bei bipolaren Erkrankungen ist zirka zweimal häufiger als bei unipolaren Depressio-
nen [7]. Die Prognose der unipolaren Depression hängt von der Anzahl der Vorepisoden und von der 
Remissionsdauer ab [14, 15]. Im Vergleich zu jüngeren Patienten ist das Rückfallrisiko der Depression 
bei älteren Erkrankten möglicherweise höher [15]. Ängstliche Begleitsymptome bei älteren Menschen 
mit Depression sind häufig, doch meistens ist die Unterscheidung Depression oder Angststörung auf-
grund der Kernsymptome möglich. Die Diagnose Angst und depressive Störung gemischt (ICD-10: F 
41.2) sollte zurückhaltend eingesetzt werden, ausschliesslich wenn die diagnostischen Kriterien weder 
für eine Angststörung noch für eine depressive Episode qualifizieren.  
 
Im Kontext von schweren Belastungen finden sich auch bei Senioren Anpassungsstörungen mit de-
pressiven oder ängstlichen Symptomen. Im höheren Lebensalter handelt es sich dabei insbesondere 
um Reaktionen auf schwere körperliche 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 Störungen, die länger als 2 Jahre dauern, werden Dysthymie genannt. Sie ist im Alter we-
nig untersucht [17] und möglicherweise mehr mit somatischen Beschwerden und weniger mit psychi-
atrischen Komorbiditäten assoziiert als bei jüngeren Patienten [18, 19].  
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3.2 Besonderheiten der klinischen Manifestation der Depression im Alter  
Subsyndromale und leichte depressive Episoden sind im höheren Lebensalter häufiger, schwere de-
pressive Episoden etwa gleich häufig wie bei jüngeren Patienten. Die klinische Manifestation der De-
pression wird durch die somatischen Komorbiditäten beeinflusst [siehe Kapitel 5]. Depressionen wer-
den auch im höheren 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 über Traurigkeit) werden bei älteren Menschen oft weniger deutlich ausgedrückt [22], oder sie 
sind durch psychiatrische [23] oder somatische Komorbiditäten 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 (Schlafstörung 
oder kognitive Beeinträchtigung) dem Alterungsprozess zu oder sie vermuten eine somatische Erkran-
kung als Ursache für die Beschwerden (z.B. Globusgefühl, funktionelle kardiale Störungen, Schmer-
zen, Konstipation). Die somatischen Beschwerden im Kontext einer unerkannten (d.h. larvierten) De-
pression sind oft der vordergründige Anlass für eine Hausarzt-Konsultation [21]. Eine weitere Beson-
derheit der Depression im Alter ist das hohe Suizidrisiko, insbesondere bei sozial isolierten Männern 
mit chronischen somatischen Ko-morbiditäten [29]. Die Suizidalität im Kontext der Depression wird 
aufgrund der Bedeutung in einem separaten Abschnitt besprochen [siehe Kapitel 3.3 und für die The-
rapie der Suzidalität Kapitel 8].  
 
Kognitive Beeinträchtigungen treten im Kontext einer depressiven Episode bei Senioren auf [30] und 
bessern nur teilweise während der Remission [31, 32]. In zwei Metaanalysen finden sich Hinweise da-
für, dass Depressionen in früheren Lebensphasen das Risiko für eine Demenz erhöhen [33, 34]. De-
pressionen können Prodrom oder Erstmanifestation einer neurodegenerativen Erkrankung sein [35]. 
Schliesslich sind depressive Episoden auch im Verlauf von neurodegenerativen Erkrankungen häufig 
[36] insbesondere im Verlauf der Lewy Körperchen Demenz oder der Parkinson Demenz [37]. Der alte 
Begriff der Pseudodemenz sollte nicht mehr verwendet werden, da er den komplexen Zusammenhän-
gen zwischen Depression und neurodegenerativen Erkrankungen nicht gerecht wird; gegenüber Er-
krankten und Angehörigen schwierig zu vermitteln ist und zu Missverständnissen führen kann. Die Zu-
sammenhänge 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 Störung (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 Schilddrüsendysfunktion). Diese diagnosti-
sche Entität wird selten verwendet, obwohl Komorbiditäten häufig sind, die Kausalitäten bei multimor-
biden Menschen schwierig, jedoch nachweisbar sind. Meistens sind es komplexe bio-psychosoziale 
Interaktionen, welche eine depressive Entwicklung begünstigen [siehe Kapitel 6].  
 
 
3.3 Suizidalität 
Ein sehr wichtiges Thema im Kontext der Depression bei älteren Menschen ist die Beurteilung der Su-
izidalität [38], die Prävention von Suizidversuchen [39] und die Behandlung der suizidalen älteren de-
pressiven Menschen [40] (All diese Themenbereiche werden hier und später unter Kapitel 8 ausführ-
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 möglich-
erweise erheblich zur Suizidalität bei [44]. Bei anderen Symptomen z.B. der Psychose konnten diese 
Zusammenhänge nicht gezeigt werden [45]. 
 
Eine Einschätzung der Suizidalität gehört zur Exploration jedes Menschen mit Depression. Depression 
ist ein erheblicher Risikofaktor für Suizid. Die Suizidrate steigt im Alter, d.h. nach dem 70. Lebensjahr, 
deutlich an und das grösste Suizidrisiko findet sich bei älteren Männern. Im Vergleich zu jüngeren 
Menschen machen ältere Menschen weniger Suizidversuche, dafür mehr Suizide [46]. Das Suizidri-
siko ist bei älteren Männern etwa 20mal höher als bei jungen Frauen. Die Suizidrate bei über 85-jähri-
gen Männern ist etwa doppelt so hoch wie im nationalen Durchschnitt und Männer sterben etwa zwei-
mal mehr an Suizid als Frauen [47]. Die terminale Entschiedenheit für einen Suizid drückt sich mög-
licherweise in der Wahl der Suizidmethode aus (z.B. Erhängen, Erdrosseln, Gebrauch von Schuss-
waffen) oder, bei älteren Frauen, Suizid durch Ertrinken [48]. Im Vergleich zu jüngeren Menschen ist 
die Medikamentenintoxikation im Alter seltener. Begünstigt wird die hohe Mortalität im Kontext von Su-
iziden auch durch die grössere körperliche Vulnerabilität des älteren Menschen.  
 
In der Suizidforschung sind Risikofaktoren, die zur Suizidalität beitragen, gut untersucht worden [49-
52]. Zu diesen Risikofaktoren gehören unter anderem das Lebensalter; das männliche Geschlecht; 
Suizidversuche in der Vorgeschichte; Suizidhandlungen im Umfeld des Betroffenen; psychische 
Komorbiditäten (insbesondere Depression und Suchterkrankungen); die somatischen Komorbiditäten 
[53] und deren Folgen wie Schmerzen [54] oder Einschränkungen der Alltagsfunktionen oder der Au-
tonomie [55]. Schliesslich begünstigen Lebensereignisse (z.B. der Partnerverlust); soziale Isolation; 
fehlende soziale Unterstützung; das Gefühl der Hilf-, der Perspektiven- oder Hoffnungslosigkeit und 
die Verfügbarkeit der Suizidmethoden im eigenen Haushalt (z.B. Schusswaffe) das Suizidrisiko. Sol-
che Risikofaktoren können bei der Einschätzung des chronischen Suizidrisikos hilfreich sein, jedoch 
helfen die Risikofaktoren wenig zur Einschätzung der akuten Suizidalität. Einige Erklärungsmodelle 
berücksichtigen diese Risikofaktoren und begründen so den multifaktoriellen Kontext der Suizidalität, 
unter der Berücksichtigung der autobiographischen, medizinischen, psychologischen und sozial-ge-
sellschaftlichen Bedingungen des Suizids. Neben den Risikofaktoren, die zur Suizidalität 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 öffentlichen 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 berücksichtigt werden um 
nicht falsche Schlüsse (z.B. Abnahme der Suizide durch erfolgreiche Suizidprävention) 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, während 
dem bei den Männern die Suizide überwiegen [57]. Gleichzeitig gibt es eine öffentliche Diskussion, ob 
assistierte Suizide ausschliesslich im Kontext einer terminalen Erkrankung bei urteilsfähigen Men-
schen durchgeführt werden dürfen, oder ob Alter alleine als Zulassung zum assistierten Suizid gelten 
darf. Diese Fragestellungen werden von Betroffenen oder Angehörigen an die Ärzteschaft getragen 
[58] und in dieser letztlich ethischen Diskussion können 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 älteren Menschen kann es zu einer Konfundie-
rung mit Symptomen einer somatischen oder hirnorganischen Erkrankung [1,2,3] oder aber mit solchen 
einer unerwünschten Wirkung von Medikamenten kommen [4,5]. Zudem können Sinneseinschränkun-
gen eine Erfassung behindern, und bei kognitiven Einschränkungen können verbale Probleme oder 
beeinträchtigte Selbstreflexion ein falsches Bild erzeugen [2]. Im Alter sind oft andere Akzentuierun-
gen eines depressiven Syndroms beobachtbar als im Vergleich mit Jüngeren. So bestehen z.B. eine 
starke vegetative Symptomatik, diffuse Angst, mehr Klagen über objektivierbare somatische Beschwer-
den als über depressive Stimmung und auch oft ausgeprägte depressionsbedingte kognitive Beein-
trächtigungen [1,6,7]. Allerdings gibt es auch einzelne Autoren, die auf weniger grosse Unterschiede in 
der Symptompräsentation von jüngeren und älteren hinweisen [8]. 
Aus diesen Sachverhalten folgt, dass einerseits Erfassungsinstrumente speziell für Ältere entwickelt 
wurden und andererseits solche für Erwachsene verschiedenen Alters auf deren Einsatz für Ältere 
geprüft werden müssen, nicht zuletzt hinsichtlich ausreichend differenzierter Altersnormen. Dabei darf 
nicht vergessen werden, dass ein Screening nicht die differenzierte Diagnosestellung einer affektiven 
Störung erlaubt.  
 
Einige der verbreitetsten Erfassungsinstrumente für Depression, die sich in Praxis oder Forschung mit 
Menschen im höheren Lebensalter bewährt haben, sind in Abbildung 1 zu sehen. 
 

 
 

Abb. 1: Erfassungsinstrumente für Depression im Alter nach Einsatzschwerpunkt 
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4.1 Selbstbeurteilung  
Das erste spezifisch für depressive Ältere entwickelte Screeninginstrument ist die Geriatrische De-
pressionsskala (GDS) [9,10]. Dieser weit verbreitete und in viele Sprachen übersetzte Fragebogen exis-
tiert in einer Langversion mit 30 Items, aber wird häufig in einer Version mit 15 Fragen eingesetzt [8,10]. 
Daneben gibt es noch kürzere Versionen mit zwischen vier bis zehn Items [12-14]. Heidenblut und Zank 
[15] bewerten diese Versionen bezüglich Validierung als problematisch. Zwei weitere Versionen des 
GDS wurden entwickelt, um den Lebenskontext von Altersheimbewohnern zu berücksichtigen [16,17]. 
Zu den Vorteilen der GDS gehört die ökonomische Durchführung und Auswertung und die mündliche 
Vorgabe. Zudem macht er eine Aussage zum Schweregrad der depressiven Symptomatik, und er wird 
als wenig beeinflusst von körperlichen und vegetativen Einschränkungen beschrieben [11]. Allerdings 
sind auch hier Fragen vorhanden, die mit somatischen Erkrankungen konfundieren können, wie z.B. 
„Fühlen sie sich voll Energie?“ [15]. Die Validität des deutschen GDS-15 wurde auch bei Altersheimbe-
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wohnern als sehr gut erfasst, allerdings war sie höher für depressive Episoden als für nur leichte De-
pressivität [18]. Obwohl die GDS auch bei leichten kognitiven Störungen eingesetzt wird, scheinen in 
diesem Kontext schlechtere Sensitivitätswerte aufzutreten [19]. Der Einsatz der GDS bei Spitalpatienten 
wird in Reviews unterschiedlich günstig 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 über eine gute Validität. Ein 
Vorteil ist auch hier die ökonomische Anwendung und Auswertung mit einfachen Ja-Nein Antworten. 
Items mit starkem Bezugs zur körperlichen 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 Schlafqualität erfragt. In einer neueren Studie bei stationären geriatrischen Patienten 
konnte eine Überlegenheit der DIA-S gegenüber GDS-15 festgestellt werden [15]. 
 
Unter den Screenings für Erwachsene unterschiedlichen Alters ist das Beck-Depressions-Inventar-
II (BDI-II) [25] auch bei älteren Personen international weit verbreitet und existiert in einer deutschen 
Fassung [26]. Im Unterschied zur Originalversion des BDI [27], lehnt sich der BDI II an die DSM-IV 
Kriterien für Major Depression an [26]. Es wurden zwei körperbezogene Items und eine arbeitsbezogene 
Frage eliminiert [28], was für die Population der betagten Menschen günstig ist. Eine Normierung für 
Gesunde und Depressive liegt vor, jedoch wurde auf altersgetrennte Normen verzichtet. Herzberg und 
Goldschmidt [29] kritisieren die Repräsentativität 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 Überprüfung der 
Reliabilität und Validität im deutschen Sprachraum erwies sich als zufriedenstellend [31]. 
 
Ein häufig eingesetztes Instrument zur Depressionserfassung ist die Center for Epidemiological Studies 
Depression Scale (CES-D) [32]. Auch dieser Selbstbeurteilungsbogen ist in mehrere Sprachen über-
setzt und liegt in einer deutschen Fassung vor, die sich allerdings Allgemeine Depressionsskala (ADS) 
[33,34] nennt. Überprüfung der Gütekriterien an älteren Deutschen ergaben mit amerikanischen Befun-
den überwiegend vergleichbare Werte. Und auch bei körperlich und kognitiv beeinträchtigten Personen 
wurden ausreichend hohe Reliabilität und Validität 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 älteren Personen bewährt hat. 
 
Das Besondere der Depressionserfassung bei Spitalpatienten oder im hausärztlichen Setting ist, 
dass solche Skalen durch medizinisches Personal ohne spezifisch psychiatrisches Hintergrundwissen 
angewendet werden können. Zudem muss mit komplexen körperlichen 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 übersetzter Fragebo-
gen zur Selbstbeurteilung des psychischen Befindens in der allgemeinmedizinischen Primärversorgung. 
Für die Kurzversion mit zwölf Fragen (GHQ-12) [38] wurden somatikbezogene Items herausgestrichen. 
Der GHQ wird als ökonomisch und in verschiedenem kulturellem Kontext einsetzbar bewertete. Er fo-
kussiert insbesondere auf Abweichungen von üblicher, 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 Validität 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 körper-
lichen Erkrankungen oder Beschwerden. In diesem in viele Sprachen übersetzten Selbstbeurteilungs-
verfahren werden bewusst nur die psychischen Aspekte von Angst und Depression erfragt, um die Kon-
fundierung mit somatischer Komorbidität zu vermeiden. Schwere psychopathologische Symptome wer-
den ausgeklammert, hingegen aber leichte Ausprägung psychischer Symptome bewusst erfasst. Es 
liegen Altersnormen vor für eine gesunde Stichprobe, sowie für 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 Primärversorgung die 
Erfassung von psychiatrischen Störungen erlauben soll. Wird der B-PHQ in seiner kürzesten Version 
verwendet, d.h. nur eine Seite des Fragebogens, so können depressive Episoden, gering gradige de-
pressive Störung und Paniksyndrom erfasst werden [43]. Allerdings sind auch hier Fragen zu Verände-
rungen von Konzentration, Energie, Schlaf und Appetit eingeschlossen, welche ätiologisch nicht 
zwangsläufig mit  Depressivität zusammenhängen müssen. 
 
 
4.2 Fremdbeurteilung  
Bei der weit verbreiteten Hamilton Depressions-Skala (HAMD) [45] für Erwachsene unterschiedli-
chen Alters überwiegen somatische und motorische Syndromanteile, während motivationale, affektive 
und kognitive Symptome wenig berücksichtigt sind. Der Einsatz der HAMD bei älteren Personen muss 
aufgrund des Schwerpunktes körperlicher Symptome überlegt geschehen. Für die deutsche Überset-
zung der HAMD [46] gibt es Normen für Personen zwischen 18-80 Jahre [11]. 
 
Die Montgomery and Asberg Depression Ratings Scale (MADRS) [47] wird ebenfalls bei Jüngeren und 
Älteren eingesetzt. Eine Validierungsstudie dieser Fremdbeurteilungsskala für diese letztere Alters-
gruppe liegt vor [48]. Es existiert auch eine deutsche Version mit entsprechenden Angaben zu Gütekri-
terien für diesen Sprachraum [49]. Normen liegen zu dieser Skala nicht vor, aber auch hier ist eine 
Graduierung des Ausmasses der depressiven Symptomatik möglich. Die Fremdbeurteilung findet durch 
Interview und Verhaltensbeobachtung statt.  
 
Eine spezielle Herausforderung stellen Depressionsscreenings für demenzkranke Menschen dar. 
Oft wird bei leichter Demenz die GDS oder DIAS eingesetzt aufgrund ihrer vergleichsweise einfachen 
Frage- und Antwortmöglichkeiten. Ein speziell für Personen mit Demenzerkrankung entwickelter Frage-
bogen ist die Cornell-Skala für Depressionen bei Demenz (CSDD) [50]. Auf der Basis von Verhaltens-
beobachtungen und Interviews mit der erkrankten Person und ihren Bezugspersonen findet eine Ein-
schätzung 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 körperbezogene Items weggelassen wurden und einige 
andere Items umformuliert oder weiter differenziert wurden [11].  
 



 

Version 2019 17 

Referenzen: 
 

1 Fischer JD: Depressionen im Alter: Erkennen und Behandeln. Notfall Hausarztmed 2008; 34: 
310–319. 

2 Olin JT, Katz IR, Alexopoulos GS, et al.: Provisional diagnostic criteria for depression of alzheimer 
disease. Am J Geratr Psychiatry 2002; 10: 125–128. 

3 Gauggel S, Schmidt A, Didié M: Körperliche Beschwerden und deren Einfluss auf die Erfassung 
depressiver Störungen bei jüngeren und älteren Menschen. Z Gerontol Psychol Psychiat 1994; 7: 
203–210. 

4 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.  

5 Härter M, Bermejo I, Komarahadi F, et al.. Diagnose und Therapie depressiver Erkrankungen. In: 
Härter M, Mermejo I, Niebling W. (Hrsg.). Praxismanual Depression: Diagnostik und Therapie er-
folgreich umsetzen. Köln; Deutscher Ärzte-Verlag: 2007, 7-38. 

6 Ismail Z, Fischer C, McCall WV: What characterizes late-life depression? Psychiatr Clin North Am 
2013; 36: 483–496. 

7 Munk K. Late-life Depression: also a field for psychotherapists! Part one. Nord Psychol 2007; 59: 
7–26. 

8   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.  

9 Gauggel S, Birkner B: Validität und Reliabilität einer deutschen Version der Geriatrischen Depres-
sionsskala. Z Klin Psychol 1999; 28: 18-27. 

10 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. 

11 Collegium Internationale Psychiatriae Scalarum (Hrsg.). Internationale Skalen für Psychiatrie. 6. 
Aufl. Göttingen; Beltz-Test: 2015.  

12 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. 

13 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. 

14 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. 

15 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. 

16 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. 

17 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. 

18 Allgaier AK, Kramer D, Mergl R, et al.: Validität der Geriatrischen Depressionsskala bei Altenheim-
bewohnern: Vergleich von GDS-15, GDS-8 und GDS-4. Psychiatr Prax 2011; 38: 280–286. 

19 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. 

20 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 18 

21 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. 

22 Heidenblut S. Depressionsdiagnostik bei geriatrischen Patienten. Die Entwicklung der Depression-
im-Alter-Skala (DIA-S). PhD thesis. Universität zu Köln: 2012. http://kups.ub.uni-koeln.de/5080/ 

23 Heidenblut  S, Zank S: Entwicklung eines neuen Depressionsscreenings für den Einsatz in der 
Geriatrie. Z Gerontol Geriatr 2010; 43: 170–176. 

24 https://www.hf.uni-koeln.de/data/gerontologie/File/DIA-Skala.pdf 
25 Beck AT, Steer RA. Beck depression inventory II: manual. San Antonio; The Psychological Corpo-

ration: 1998. 
26 Hautzinger M, Keller F, Kühne C. BDI-II: Beck Depressions-Inventar. Frankfurt; Harcourt Verlag: 

2006. 
27 Beck AT, Ward CH, Mendelson M, et al.: An inventory for measuring depression. Arch Gen Psy-

chiatry 1961; 4: 561-571. 
28 Kühner C, Bürger C, Keller F, Hautzinger M: Reliabilität und Validität des revidierten Beck-Depres-

sionsinventars (BDI-II): Befunde aus deutschsprachigen Stichproben. Nervenarzt 2007; 78: 651–
656. 

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

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

31 Kliem S, Mößle T, Zenger M, Brähler 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. 

32 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. 

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

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

35 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 älteren Menschen? Diag-
nostica 1992; 38: 354–365. 

36 Hautzinger M, Meyer T. Diagnostik affektiver Störungen. Göttingen; Hogrefe: 2002.  
37 Goldberg D, Hillier V: A scaled version oft the general health questionnaire. Psychol Med 1979; 9: 

139-145. 
38 Linden M, Maier W, Achberger M, et al.: Psychische Erkrankungen und ihre Behandlung in Allge-

meinarztpraxen in Deutschland. Nervenarzt 1996; 67: 2005-2015. 
39 Goldberg D, Williams P: A users guide to the general health questionnaire. Windsor; NFER-Nel-

son: 1991. 
40 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.  
41 Herrmann-Lingen C, Buss U, Snaith RP: Hospital Anxiety and Depression Scale: Deutsche Ver-

sion (HADS-D). Manual. 3. Aufl. Bern; Hans Huber: 2011. 
42 Zigmont AS, Snaith RP: The Hospital anxiety and depression scale. Acta Psychiatr Scand 1983; 

67: 361-370. 
43 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. 
44 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. 
45 Hamilton M: Development of a rating scale for primary depressive illness. Br Soc Clin Psychol 

1967; 6: 278-296. 

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


 

Version 2019 19 

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

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

48 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. 

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

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

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

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

53 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 20 

4.3 Labor und apparative Untersuchungen 
Ulrich Hemmeter 
 
Für die exakte Diagnose einer Depression im Alter, die in der aktuell noch gültigen ICD10 Klassifika-
tion diagnostiziert wird, sind primär die Psychopathologie und das Verhalten des Patienten massge-
bend. Es müssen jedoch andere Ursachen, wie z.B. Ursachen organischer Grundlage, v.a. Demenzen 
sowie Differentialdiagnosen bedacht und abgeklärt werden. Hierfür sind verschiedene Laboruntersu-
chungen als Zusatzdiagnostik massgebend. Zudem sind Laboruntersuchungen bei der Kontrolle einer 
psychopharmakologischen Behandlung der Depression indiziert und sollen regelmässig durchgeführt 
werden. 
 
Die wichtigste Differentialdiagnose der Depression im Alter ist eine beginnende Demenz, für 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 sorgfältige internistische, neurologische und neuroradiologische Untersuchung mit den 
notwendigen Laboruntersuchungen. Zudem können auch Wirkstoffe von Medikamenten, die aktuell 
angewendet werden oder abgesetzt wurden eine depressive Symptomatik verursachen oder verstär-
ken. Daher wird vor einer Behandlung auch eine routinemäßige Erfassung der verschriebenen und 
zusätzlich eingenommenen Medikamente verlangt, hier sind ggf. auch Medikamentenspiegelbestim-
mungen indiziert.  
 
Da die Demenz-Erkrankungen die wichtigste Differentiadiagnose zur Depression im Alter darstellen 
müssen zur Abklärung einer dem depressiven Syndrom möglicherweise zugrundeliegenden Demenz 
die wichtigsten diagnostischen Schritte der Demenzabklärung auch bei der Altersdepression durchge-
führt werden. Für 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 Ausführliche Anamnese 
der Komorbiditäten, früherer Erkrankungen und der eingenommenen Medikamente ist die Basis der 
Diagnostik. 
 
 
 
4.3.1 Labor-Basisdiagnostik: 
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Empfohlene Untersuchungen: 
 

• Kleines Blutbild 
• Entzündungsparameter – CRP (C-reaktives Protein) bzw. BKS (Blutkörperchensenkungsge-

schwindigkeit)  
• Elektrolyte (Na, K, Cl, Mg) 
• Urinstatus (Schnelltest auf: Eiweiß, Glucose, Keton, Urobilinogen, Bilirubin)  
• Nüchternglucose 
• Schilddrüsenparameter – TSH (Thyreoidea-stimulierendes Hormon)  
• Leberparameter – Alanin-Aminotransferase (ALT, GPT), Aspartat-Aminotransferase (AST, 

GOT), Glutamat-Dehydrogenase (GLDH) und Gamma-Glutamyl-Transferase (Gamma-GT, 
GGT) 

• Nierenparameter – Harnstoff, Kreatinin 
• Vitamin B12 

 
 
 
 
Erweiterte Diagnostik: 
 

• Differentialblutbild 
• HIV-Antikörpertest  
• TPHA (Lues-Serologie) 
• Borellien-Serologie 
• HbA1c  
• Vitamin B1, B6, Folsäure 
• Blutfette, AP, Bilirubin 
• Homocystein 
• PB, HG, Cu, Phosphat 
• Parathormon, Coeruloplasmin 
• Kortisol, ggf. Dexametason-Supppressionstest oder Dex-CRH-Test
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4.3.2 Therapeutisches Drug-Monitoring 
Vor einem Wechsel der Behandlungsstrategie sollten mögliche pharmakokinetische Faktoren, die den 
Plasmaspiegel der Antidepressiva beeinflussen können, 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 über die Plasmaspiegel der Medikamente 
und dadurch über 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 fälschlicherweise der Non-Compliance beschuldigt werden.  
 
Ein wesentlicher Einflussfaktor für die Wirksamkeit von Antidepressiva ist die Durchlässigkeit der Blut-
hirnschranke, welche durch in den Blutgefässen lokalisierte P-Glykoproteine, sogenannte „Wächter-
moleküle“, 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 können 
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 können. 
 
4.3.3 Weitere Diagnostik 
 
Liquoruntersuchung 
 

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

Es ist möglich, dass bei einer Liquoruntersuchung eine Erkrankung erkannt wird, für die aufgrund der 
klinischen Befunde kein unmittelbarer Verdacht vorlag, die aber eine organische Ursache einer De-
pression sein kann. Mögliche Erkrankungen können 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 können sich bereits in der erweiterten Serumdiagnostik oder Bildgebung Hinweise (z.B. 
Lues, Borreliose) ergeben. 
 
Es sollten gemäss 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 Liquordiagnostik zum Ausschluss einer entzündlichen Gehirnerkrankung sollte durchgeführt wer-
den, wenn sich dafür Hinweise aus der Anamnese, dem körperlichem Befund oder der Zusatzdiagnos-
tik ergeben und/oder Therapieresistenz vorliegt. 
 

b) Liquoruntersuchung zur Entdeckung neurodegenerativer Erkrankungen 
 
Im Liquor sind Korrelate der neuropathologischen Veränderungen, die die Alzheimer-Krankheit defi-
nieren, messbar. In zahlreichen großen Studien konnten eine hohe Sensitivität und Spezifität, insbe-
sondere der kombinierten Messung der Parameter Amyloid-β-1-42, Gesamt-Tau und Phospho-Tau 
(pTau) in der Abgrenzung von Demenzkranken mit Alzheimer-Demenz gegenüber gesunden Perso-
nen (Sensitivität 92%, Spezifität 89%) gezeigt werden. 
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Die differenzialdiagnostische Trennschärfe zwischen verschiedenen Demenzformen im klinischen 
Kontext ist heute noch unzureichend. Allgemeingültige exakte Grenzwerte für die einzelnen Parameter 
existieren heute noch nicht. Grobe Referenzwerte stehen aber zur Verfügung. Die Referenzwerte indi-
vidueller Labore sind daher maßgeblich. 
 
Eine Liquoruntersuchung kann bei unklarer Differentialdiagnose zur Demenz sowie bei vorliegenden 
kognitiven Störungen insofern in Betracht gezogen werden, indem ein unauffälliger 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 geklärt werden kann und mehrere Behandlungsversuche mit 
einer antidepressiven Therapie keinen Erfolg hatten. Die differentialdiagnostische Klärung über die 
Bildgebung und andere Parameter sollte zunächst 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 für das Vorliegen der Depres-
sion, z.B. Tumor, v.a. aber zur Gewinnung weiterer Information über das Vorliegen einer möglichen 
Demenz. Bei unklaren Fällen kann eine funktionelle Bildgebung (Single Photon Emission Computed 
Tomography –SPECT- oder Positron-Emission-Tomographi-PET-) durchgeführt werden, in der eine 
Minderperfusionen bestimmter Hirnregionen bzw. ein reduzierter Energieumsatz, der dann für eine 
hirnorganische Ursache sprechen würde, sichtbar gemacht werden können. 
 
 
Elektroenzephalografie (EEG): 
Neben der spezifischen Diagnose von Anfallsleiden weisen EEG Veränderungen auf eine hirnorgani-
sche Grundlage eines psychopathologischen Zustands oder einer Verhaltensstörung hin. Das EEG ist 
bei einer Depression nicht pathologisch verändert, es zeigt aber bei der Alzheimer-Demenz und der 
Lewy-Körperchen-Demenz oft eine Verlangsamung des Grundrhythmus. Bei frontotemporalenr De-
menzen sind die EEG-Veränderungen weniger ausgeprägt. Bei kognitiven Störungen infolge einer In-
toxikation ist eine diffuse Beta-Aktivität zu beobachten. Das EEG kann Enzephalopathien infolge von 
Hydrozephalus, AIDS, zerebrovaskuläre und neurodegenerative Erkrankungen nicht unterscheiden 
und zeigt bei Alkohol bedingter Demenz kaum Veränderungen. Mehr spezifische EEG-Befunde sind 
bei akuten zerebrovaskulären Läsionen, 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 
Störungen und  einer neurodegenerativen Demenz hilfreich sein. Wiederholte EEG-Untersuchungen 
erhöhen die diagnostische Sicherheit. 
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5. Komorbidität und sekundäre Depressionsformen 
Egemen Savaskan 

5.1 Depression und Demenz 
Die Prävalenz der Depression bei der Alzheimer-Demenz (AD) beträgt bis zu 50 % (1-3). Die Komorbi-
dität dieser Erkrankungen führt zu mehr Einschränkungen der Alltagsfähigkeiten bei den Betroffenen, 
zu einer grösseren Belastung der Betreuer und zu höheren sozio-ökonomischen Folgekosten (4). Es 
wird allgemein diskutiert ob die Depression die Ursache oder ein Risikofaktor für die Demenz, eine 
Konsequenz oder eine Komorbidität darstellt (5-8)? Einige Studien weisen darauf hin, dass die Depres-
sion das Risiko für die Entwicklung einer kognitiven Störung erhöht (9, 10). Patienten, die im späteren 
Lebensalter eine Depression entwickeln, haben signifikant stärkere kognitive Beeinträchtigungen (11). 
Vor allem sind die Aufmerksamkeit, Sprache, episodisches und semantisches Gedächtnis, Arbeitsge-
dächtnis, visuokonstruktive und exekutive Funktionen betroffen. Meta-Analysen zeigen, dass die De-
pression in der Vorgeschichte und der frühe Beginn der affektiven Erkrankung die spätere Entwicklung 
einer beginnenden kognitiven Störung (MCI: mild cognitive impairment) oder einer Demenz (AD, vas-
kulär oder andere Demenz-Formen) begünstigen (12-15). Diese Befunde weisen darauf hin, dass eine 
spät beginnende Depression ein unabhängiger Risikofaktor für die Demenz und ein Teil des Prodromal-
syndroms einer AD darstellt. Eine rezidivierende Depression scheint eher ein Risikofaktor für vaskuläre 
Demenz zu sein (12, 13), und, rezidivierende depressive Episoden in der Vorgeschichte erhöhen das 
Risiko einer späteren Demenz in jedem Lebensalter (16, 17).  
 
Pathophysiologische Mechanismen, die der Depression zugrunde liegen, können eine neurodegenera-
tive Entwicklung fördern. Z.B. kann der anhaltende Anstieg von Glukokortikoiden im Rahmen einer De-
pression zu einer übermässigen Aktivierung der Rezeptoren im Hippokampus führen und hier neuroto-
xische Effekte bis zum Zelltod auslösen (18). Die Hippokampus-Atrophie korreliert mit der fortschreiten-
den kognitiven Störung. Weitere pathologische Merkmale unterstützen die Hypothese einer gemeinsa-
men neurobiologischen Grundlage der Depression und der Demenz: Amyloid-β-Plaques und neuro-
fibrilläre Tangles, die wichtigsten pathologischen Merkmale der AD, sind häufiger 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. Vaskuläre Veränderungen im ZNS und erhöhte Homocystein-Werte sind 
sowohl für Depression als auch für AD geltende Risikofaktoren (19). Die Veränderungen der monoami-
nergen Neurotransmitter bei der AD tragen sicherlich auch zur Entstehung der Depression bei. Diese 
gemeinsame pathologische Grundlage wurde als Erklärung dafür beigezogen, dass die Depression, die 
sich im Alter manifestiert, ein prodromales Symptom der Demenz sein könnte. 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 dritthäufigste psychiatrische Be-
gleitsymptomatik der AD (22). Depression tritt auch im Rahmen von anderen Demenz-Erkrankungen 
auf. Bei vaskulär bedingten kognitiven Störungen wird die Depression sehr häufig beobachtet. Das Kon-
zept der „Vaskulären Depression“ wird unter Kapitel 4.4 ausführlich 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, gleichgültig und desinteressiert. Bei den M. Parkinson bedingten De-
menz-Erkrankungen sind die Prävalenzraten für 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 führen. Auch die im Rahmen der M. Parkinson eingesetzten Medikamente 



 

Version 2019 26 

können 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 häufigste psychiatrische Syndrom bei Patienten mit Chorea Huntington und das 
Risiko für Suizidalität ist sehr hoch, insbesondere im Zeitraum nach der Diagnosestellung (29).  Die 
Prävalenzraten für Depression sind bei Lewy-Körperchen-Demenz (LBD) deutlich höher als bei AD und 
können bis zu 59% betragen (30, 31). Während bei der AD die Depression oft im Anfangsstadium der 
Demenz zu beobachten ist, kann bei der LBD die Depression im späteren Verlauf weiterhin im Vorder-
grund stehen. Patienten mit kognitiven Störungen 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 Alltagsfähigkeiten stark beeinträchti-
gen. MRT-Befunde zeigen, dass sowohl AD- als auch LBD-Patienten einen kortikalen Abbau in präfron-
talen und temporalen Regionen aufweisen (33). Antidepressive Behandlung ist bei diesen Patienten 
aufgrund der bestehenden Neuropathologie zusätzlich erschwert. 
 
Neuropsychologie der Differentialdiagnose Depression vs Alzheimer-Demenz 
Die neuropsychologische Untersuchung zur Differentialdiagnose der Depression von der AD ist wäh-
rend der akuten Phase der affektiven Erkrankung nicht durchführbar. Die Unterscheidung der Komor-
bidität ist oft erst nach der Therapie der Depression möglich. 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 Flexibilität).  

Defizite eher bei Aufgaben mit Zeitlimit und bei neutralem/positivem Material.  
Verstärkte Defizite nach Misserfolg.  

   Bei der AD liegen primäre Gedächtnisstörungen vor. Defizite sind auch bei 
   Zeit unabhängigen Aufgaben und sind unabhängig vom Misserfolg. Material  
   unspezifische Defizite. 
Neugedächtnis:  Bei der Depression besserer Erhalt der Wiedererkennungsleistung und  

Auslassungsfehler. 
   Bei der AD ist das Wiedererkennen deutlich gestört. 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 Orientierungsstörungen ausgeprägt vorhanden. 
Sprache:  Bei der Depression Verlangsamung, Hypophonie 
   Bei der AD aphasische Symptome 
Räumlich-Konstruktive 
Leistungen, Praxie: Bei der Depression eher ungenaues Arbeiten, Nachlässigkeiten. 
   Bei der AD apraktische Symptome   
 
Referenz: 
Beblo T&Lautenbacher S. Neuropsychologie der Depression. Hogrefe Verlag 2006. 
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Tabelle:  
Testverfahren, die für die Differentialdiagnose eingesetzt werden: 

 
E p i s o d i s c h e s   G e d ä c h t n i s   v e r b a l 
     
  CERAD Lernen, Abruf, Wiedererkennen 10 Wörter  
  VLMT Lernen, Abruf, Wiedererkennen 15 Wörter  
  WMS-R Paarassoziationslernen und Abruf Verbal  
  WMS-R Digit Span forward Erfassungsspanne  
     
E p i s o d i s c h e s   G e d ä c h t n i s   n o n v e r b a l 
     
  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  
     
E x e k u t i v e   F u n k t i o n e n         
  CERAD Flüssigkeit kategorial   
  S-Wörter Flüssigkeit phonematisch   
  5 Punkte Flüssigkeit nonverbal   
  Stroop 3/1 Interferenzunterdrückung   
  TMT B/A Adaptive Flexibilität   
  WMS-R Digit Span backward Arbeitsgedächtnis verbal 
  WMS-R Corsi Block backward Arbeitsgedächtnis nonverbal 
  Kramer Figuren Konzepterfassung/Konzeptumstellung 
     
A u f m e r k s a m k e i t         
  TMT A selektive Aufmerksamkeit   
  TMT B geteilte Aufmerksamkeit   
  TAP Alertness     
     
S p r a c h e          
  CERAD Boston Naming Test Kurzversion Benennen  
  Weniger Sprachtest    
     
V i s u e l l e   V e r a r b e i t u n g        
  CERAD Kopieren einfacher Figuren   
  ROCF Kopieren komplexe Figur   
  Uhrentest     
     
V e r a r b e i t u n g s g e s c h w i n d i g k e i t 
     
  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 häufige komorbide Erkrankung bei M. Parkinson (1-3). Die Prävalenz von Major 
Depression bei M. Parkinson ist bis zu 25% und depressive Symptome tragen bei diesen Patienten 
signifikant zur Verschlechterung der funktionellen Störungen bei (1-4). Neurodegeneration im ventralen 
Tegmentum, Substantia Nigra und Striatum führt 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 Aktivität 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 Übersicht 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 Mobilitätseinschränkung 
sind zusätzliche Faktoren, die zur Entstehung der Depression bei M. Parkinson beitragen können. Wie 
der M. Parkinson ein Risikofaktor für Depression zu sein scheint, erhöht die Depression umgekehrt das 
Risiko für die Entwicklung des M. Parkinson (9, 10). Depression tritt bei diesen Patienten vor der Diag-
nose der neurologischen Erkrankung auf und ist oft ein Frühsymptom.    
 
Der Verlauf der Depression ist bei M. Parkinson zwar etwas milder als bei depressiven Personen ohne 
M. Parkinson und Symptome wie Anhedonie und Schuldgefühle sind seltener, aber diese Patienten 
zeigen mehr Dysphorie, Traurigkeit, Irritabilität, Angst, Schlaf- und Konzentrationsstörungen (1, 4, 11). 
Suizidgedanken treten auch öfters auf aber Suizidhandlungen sind insgesamt weniger vorhanden. Fast 
Zweidrittel der Patienten mit M. Parkinson weisen auch Angststörungen auf. Die Präsenz 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 Übersichtsartikel, die Studien über die pharmakologische Therapie der Depression 
bei M. Parkinson zusammen fassen, wenig empirische Daten über 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 Stürze können auftreten. Vor Beginn der medikamentösen Therapie müssen die Medikamente des 
Patienten auf ihre Indikation hin überprüft, die Dosis der Antiparkinson-Medikamente optimiert und 
komorbide Erkrankungen wie z.B. Delir, die psychiatrische Erkrankungen verursachen können, ausge-
schlossen oder behandelt werden (16). Die Meta-Analysen der Studien über die Wirksamkeit von Anti-
depressiva bei M. Parkinson mit Depression zeigen keine Überlegenheit für eine bestimmte Substanz-
gruppe (17-19). Die Ergebnisse über den Nutzen von Serotonin-Wiederaufnahmehemmern sind nicht 
eindeutig, aber die wenigen kontrollierten Studien weisen auf gute Verträglichkeit 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 Prävalenz der psychiat-
rischen Symptome bei diesem Krankheitsbild ist bis zu 76% und das häufigste Symptom ist die Depres-
sion. Angst, Irritabilität und Apathie sind andere häufige Symptome. Suizidalität tritt häufig bei früh 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 verändert. Ein Übersichtsartikel, welcher 11 Studien über 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 über 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) häufig beobachtet (3, 24-26). Die Pati-
enten mit dieser Komorbidität zeigen wenig Therapie-Adhärenz und sehr oft Suizidalität. Die Prävalenz 
für 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 medikamentöse Verfahren genauso wirksam wie Psychotherapie (28). Medikamente 
wirken rascher aber haben mehr Nebenwirkungen. Kognitiv-behaviorale Therapie und Meditation kön-
nen erfolgreich eingesetzt werden.  
 
Die Amyotrophe Lateralsklerose (ALS) verursacht sehr oft Depression und die Angehörigen dieser Pa-
tienten zeigen auch depressive Symptome (29, 30). Symptome wie Energielosigkeit, Appetitverlust, 
Müdigkeit, Insomnie oder Hypersomnie können bei diesen Patienten unabhängig von der Depression 
auftreten und werden durch diese verstärkt. Die Diagnose der Depression ist bei ALS erschwert. Die 
progressive supranukleäre Blickparese und das kortikobasale Syndrom sind zwei atypische Parkinson-
Syndrome, die neben motorischen Störungen neuropsychiatrische Symptome wie Depression, Apathie 
und Agitation aufweisen können (31). Es wird diskutiert ob bei diesen Patienten die Depression ein 
Prodromalsymptom ist? Die zur Therapie der Depression eingesetzten Medikamente können durch ihre 
Nebenwirkungen den Verlauf dieser Krankheitsbilder erschweren.   
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5.3 Vaskuläre Depression 
Das Konzept der vaskulären Depression wurde 1997 formuliert und definiert diese als eine „zerebro-
vaskuläre Erkrankung, die für eine Depression im Alter prädisponiert, diese verursacht oder aufrechter-
hält“ (1). Spätere Untersuchungen haben den Zusammenhang zwischen den zerebrovaskulären Ver-
änderungen im zentralen Nervensystem und der Depression klar gezeigt (2, 3). Zentrale zerebrovasku-
läre Veränderungen können nicht nur Depression sondern auch andere affektive Störungen sowie Psy-
chosen verursachen. Das klinische Bild der vaskulären Depression ähnelt einem medialen Frontalhirn-
syndrom und zeigt in erster Linie Symptome wie Apathie, psychomotorische Verlangsamung und Stö-
rungen der exekutiven Alltagsfähigkeiten (3, 4). Kognitive Defizite sind im Vordergrund und die Betroffe-
nen sind oft krankheitsuneinsichtig. Die Prognose der vaskulären Depression ist schlechter als Depres-
sion ohne vaskuläre Genese in diesem Alter mit Persistenz der Symptome, Therapieresistenz, unvoll-
ständiger Remission und erhöhtem Risiko für Demenz (2, 5).  
 
Die Validität der vaskulären Depression als ein Subtyp der Altersdepression (oder „late-life-depression“, 
oder „Depression nach dem 65.Lebensalter“) wurde in weiteren Untersuchungen bestätigt (6, 7). Die 
Diskussion über die diagnostischen Kriterien der vaskulären Depression wurde kontrovers geführt: wäh-
rend eine Gruppe von Forschern den Stellenwert der klinischen Symptome und der Labordiagnostik 
betonte (1), stellte eine zweite Gruppe den MRT basierten Nachweis der Hyperintensitäten als Ausdruck 
der vaskulären Veränderungen als diagnostisches Hauptmerkmal in den Vordergrund (8). Die erste 
Gruppe postulierte ein exekutiv-dysfunktionelles Syndrom der Depression, das ausreichend ist für die 
Diagnose, auch wenn die zerebrovaskuläre Pathologie als ätiologischer Faktor anerkannt ist. (9). Dieses 
Syndrom wurde als der klinische Ausdruck einer frontalen Netzwerkstörung gesehen, verursacht durch 
vaskuläre und altersbedingte Faktoren. Heute werden beide charakteristischen Merkmale, die MRT-
Befunde und die exekutive Dysfunktion, als die diagnostischen Hauptbefunde der vaskulären Depres-
sion anerkannt (3, 7).  
 
Die Präsenz der Veränderungen der weissen Substanz (WML/“White matter lesions“), als Hyperinten-
sitäten in der Bildgebung in der subkortikalen weissen Substanz nachweisbar,  gehört zur organischen 
Grundlage der vaskulären Depression (3). Fortgeschrittenes Alter, aber auch kontrollierbare Faktoren 
wie Diabetes, kardiovaskuläre Erkrankungen und hoher Blutdruck sind Risikofaktoren für WML (3, 10), 
die in der Prävention und Therapie beachtet werden müssen. Der Schweregrad der Depression hängt 
vom Ausmass, Lokalisation und Volumen der WML ab (3, 11). Im Alter beginnende Depressionen wei-
sen im Vergleich zu Depressionen im jungen Erwachsenenalter mehr Hyperintensitäten in der weissen 
Substanz und ausgeprägte kognitive Störungen auf. Aber auch jüngere Patienten mit kardiovaskulären 
Risikofaktoren oder zerebrovaskulären Ereignissen zeigen vaskuläre 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 für die exekutiven Störungen im Rahmen der vaskulären Depression verantwortlich zu sein 
(15). Patienten mit diesen vaskulären Veränderungen zeigen nicht nur Störungen in den Bereichen  
Ablaufplanung, Organisation und Abstraktion sondern auch bei visuellem Benennen und Sprachflüssig-
keit (16-18). Sie sind oft misstrauisch, psychomotorisch gehemmt und anhedon. Neben exekutiven 
Funktionen sind das episodische und visuospatiale Gedächtnis betroffen (3). Die Sprache weist Perse-
verationen und Verlangsamung auf. Im Allgemeinen werden die exekutive Dysfunktion und deren orga-
nisches Korrelat als ein Prädiktor für Therapieresistenz bei vaskulärer Depression gesehen (3, 19-21). 
Die exekutive Dysfunktion ist wahrscheinlich auch mit höheren Rückfall- und Rezidiv-Raten der vasku-
lären Depression assoziiert (22). Vor allem wenn die WML nicht statisch sind und mit der Zeit im Volu-
men zunehmen kommt es zum Rückfall und Rezidiv (23, 24). 
 



 

Version 2019 34 

Zentrale Hypoperfusion ist ein zusätzlicher Faktor, welches mit vaskulär bedingter Depression im Alter 
in Verbindung gebracht wird. Studien mit funktioneller Bildgebung haben gezeigt dass Hypoaktivität im 
dorsalen Gyrus Cingulus, mittleren und dorsolateralen Prefrontal-Kortex, Insula, und Gyrus Temporalis 
Superior typisch für diese Depression ist und sich nach medikamentöser Behandlung verbessert (25). 
Umgekehrt ist ein kortikal-limbisches Netzwerk zwischen medialem und inferiorem Frontalkortex und 
den Basalganglien während einer Depression hyperaktiv, was sich nach erfolgreicher Behandlung zu-
rück bildet (26). Im Allgemeinen scheint eine abnormale Aktivierung der frontolimbischen Strukturen mit 
einer Hyperaktivität der limbischen Regionen mit Amygdala und einer Hypoaktivität 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 führen 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 vaskulärer 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 erhöhen (3, 27-29). Die 
initiale Symptomatik der genetisch determinierten neurologischen Störung CADASIL (cerebral autoso-
mal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and leucoencephalopathy) ist sehr oft eine Depres-
sion auf der Basis einer ausgeprägten vaskulären Pathologie (30). Metabolische Faktoren wie erhöhtes 
Homocystein können auch Depression verursachen (31). In diesem Fall sind dietätisch bedingte Mängel 
in B6, B12 und Folat, und genetische Variationen in metabolischen Enzymen für erhöhtes Homocystein 
verantwortlich, welches wiederum eine zerebrale vaskuläre Erkrankung und Neurotransmitter-Defizite 
verursacht und dadurch die Depression auslöst. Es sind aber vor allem die vaskulären Risikofaktoren, 
die entscheidend sind (32, 33). Vor allem das metabolische Syndrom mit niedrigem HDL und hoher 
Nüchtern-Glukose, koronare Herzkrankheit, Angina und hohes Hämoglobin a1c werden mit Depression 
assoziiert (32). Eine spätere Meta-Analyse zeigte aber, dass dieser Zusammenhang in erster Linie mit 
den Faktoren wie Diabetes, kardiovaskuläre Erkrankungen und Schlaganfall besteht und nicht mit Hy-
pertension, Rauchen und Dyslipidämie (33). Auf jeden Fall gehört die effektive Behandlung dieser Fak-
toren zur Prävention und Therapie der vaskulären Depression.       
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5.4 Depression und Abhängigkeitserkrankungen 
Eine hohe Komorbidität zwischen der Depression und Abhängigkeitserkrankungen wurde vor allem für 
ältere Personen berichtet (1-4). Die meisten Untersuchungen haben den Zusammenhang zwischen der 
Depression und Alkoholabhängigkeit untersucht. Die epidemiologischen Studien zeigen, dass die Prä-
valenz des Alkoholkonsums bei älteren depressiven Patienten höher ist als bei nicht-depressiven (1, 2). 
In Studien bei älteren depressiven Patienten, die stationär behandelt wurden, war diese Prävalenz zwi-
schen 15 und 37% (5, 6). In einer dieser Studien wiesen 29% der alkoholabhängigen, depressiven 
Patienten einen zusätzlichen Medikamentenkonsum mit Abhängigkeitspotential auf (5). Auch wenn die 
depressogene Wirkung des Alkohols gut bekannt ist, kann es bei der Komorbidität zwischen der De-
pression und Alkoholabhängigkeit schwierig werden herauszufinden welche Störung der anderen vo-
rangegangen ist (7, 8). Auffallend ist, dass bei älteren Betroffenen mit der Komorbidität Depression und 
Alkoholabhängigkeit häufig auch in der Familiengeschichte Alkoholabhängigkeit zu finden ist (1, 9). Eine 
gravierende Folge dieser Komorbidität ist, dass sie mit sehr hohem Suizidrisiko assoziiert ist (10, 11). 
Die Suizidalität ist bei Alkohol abhängigen depressiven Patienten um 59% höher als bei depressiven 
Patienten ohne Alkohol-Problem (10). Die hohe Suizidalität tritt aber vor allem bei der Komorbidität 
Alkoholabhängigkeit und Depression auf, und nicht so sehr wenn schädlicher Alkoholkonsum als komor-
bide Erkrankung vorliegt (12).  
 
Benzodiazepine gehören zu den am meisten verordneten Medikamenten bei älteren Personen. Die 
Prävalenz des Benzodiazepin-Konsums liegt bei älteren Menschen zwischen 12 und 19% (13-15). Vor 
allem ältere Personen mit Depression, Angst- und Schlafstörungen erhalten Benzodiazepine anstatt 
Antidepressiva (16, 17). Der nicht Indikation gerechte Einsatz dieser Medikamente ist bei älteren de-
pressiven Patienten am häufigsten (13). Die affektive Komorbidität ist ein Risikofaktor für die Verschrei-
bung von Benzodiazepinen im Alter (18, 19). Insbesondere sind ältere allein lebende Frauen mit soma-
tischen Beschwerden betroffen (20). Dementsprechend ist die Komorbidität zwischen Depression und 
Benzodiazepin-Abhängigkeit im Alter hoch. Dabei ist häufig unklar ob die beiden Störungsbilder sich 
auch gegenseitig verstärken. Es ist bekannt dass Benzodiazepine die serotoninerge Neurotransmission 
reduzieren (21). Umgekehrt ist bekannt, dass affektive Störungen die komorbide Substanzabhängigkeit 
verstärken (13). Ausserdem kann die Verschlechterung einer Depression eine Folge der Toleranzent-
wicklung bei Benzodiazepin-Abhängigkeit sein. Hinter der Benzodiazepin-abhängigkeit im Alter kann 
eine unerkannte Depression vorliegen, die einer genaueren Abklärung bedarf.    
 
Eine häufige Komorbidität mit der Depression besteht bei der Opiatabhängigkeit (22, 23). Personen die 
Analgetika missbrauchen zeigen nicht nur komorbide Depression sondern auch Angst- und Persönlich-
keitsstörungen, und Alkoholabhängigkeit. Die Komorbidität entsteht vor allem bei Patienten mit chroni-
schen Schmerz-Symptomen und kann die Schmerz-Therapie erheblich komplizieren. Bei Personen de-
nen Opiate regelmässig verschrieben werden müssen Komorbiditäten gut abgeklärt werden.  
Da die Abhängigkeit von illegalen Drogen im Alter bisher kein grosses Problem darstellt sind Studien, 
die Komorbidität der Depression mit der Abhängigkeit von diesen Substanzen untersucht haben, kaum 
vorhanden. Die Zahl der über 65-jährigen, die Opiate wie Heroin oder Stimulantien wie Kokain, Krack 
und Amphetamin nehmen, wird sich aber voraussichtlich bis 2020 in westlichen Ländern verdoppeln 
(24). Von Untersuchungen bei jüngeren Erwachsenen ist es bekannt dass die Kokainabhängigkeit eine 
hohe Komorbidität mit Depression (26.6%) und Angststörungen (13%) aufweist (25). Die Mortalität ist 
bei der Heroinabhängigkeit sehr hoch. Deswegen ist die Datenlage über die Komorbidität mit der De-
pression im Alter sehr dünn. Bekannt ist aber, dass die Heroinabhängigkeit eine hohe Komorbidität mit 
Depression, Angststörung und Psychosen zeigt (24). Der Zusammenhang zwischen der Cannabisab-
hängigkeit und Depression und Suizidalität ist dagegen nicht belegt. Gut belegt ist aber, dass bei Niko-
tinabhängigkeit ein dreifach erhöhtes Depressionsrisiko vorhanden ist (26). Das Absetzen von Nikotin 
kann ebenfalls affektive Störungen verursachen.  
  



 

Version 2019 38 

 
Referenzen: 
 

1. Grant BE, Harford TC. Comorbidity between DSM-IV alcohol use disorders and major depres-
sion: Results of a national survey. Drug Alcohol Depend 1995; 39:197-206. 

2. Saunders PA, Copeland JRM, Dewey ME et al. Heavy drinking as a risk factor for depression 
and dementia in elderly men. Br J Psychiatry 1991; 159:213-216. 

3. Speer D, Bates K. Comorbid mental and substance disorders among older psychiatric patients. 
J Am Geriatr Soc 1992; 40:886-890. 

4. Devenand DP. Comorbid psychiatric disorders in late life depression. Biol Psychiatry 2002; 
51:236-242. 

5. Blixen CE, McDougall GJ, Suen L-J. Dual diagnosis in elders discharged from a psychiatric 
hospital. Int J Geriatr Psychiatry 1997; 12:307-313. 

6. Oslin DW, Katz IR, Edell WS et al. Effects of alcohol consumption on the treatment of depres-
sion among elderly patients. Am J Ger Psychiatry 2000 ; 8 :215-220. 

7. Schonfeld L, Dupree LW. Antecedents of drinking for early- and late-onset elderly alcohol abus-
ers. J Studies alcohol 1991; 52:587-592. 

8. Schuckit MA, Tipp JE, Bergman M et al. Comparison of induced and independent major de-
pressive disorders in 2‘945 alcoholics. Am J Psychiatry 154 :948-957. 

9. Schutte KK, Brennan PL, Moos RH. Predicting the development of late life late-onset drinking 
problems: A 7-year prospective study. Alcohol Clin Exp Res 1998 ;22 :1349-1358. 

10. Cornelius JR, Salloum IM, Mezzich J et al. Disproportionate suicidality in patients with comorbid 
major depression and alcoholism. Am J Psychiatry 1995; 358-364. 

11. Morin J, Wiktorsson S, Marlow T et al. Alcohol use disorder in elderly suicide attempters: A 
comparison study. Am J Geriatr Psychiatry 2013 ; 21(2) : 196-203. 

12. Chou K-L, Cheung K C-K. Major depressive disorder in vulnerable groups of older adults, their 
course and treatment, and psychiatric comorbidity. Depres Anxiety 2013; 30:528-537. 

13. Assem-Hilger E, Jungwirth S, Weissgram S et al. Benzodiazepine use in the elderly: an indicator 
for inappropriately treated geriatric depression? Int J Geriatr Psychiatry 2009; 24: 563-569. 

14. Jorm AF, Grayson D, Creasey H et al. Long-term benzodiazepine use by elderly people living 
in the community. Aust N Z J Public Health 24:7-10. 

15. GrayEggen AE, Blough et al Benzodiazepine use in older adults enrolled in a health mainte-
nance organization. Am J Geriatr Psychiatry 2003; 1:568-576. 

16. Nutt D. Treatment of depression and concomitant anxiety. Eur Neuropsychopharmacol 2000; 
10:S433-437. 

17. Sonnenberg CM, Beekman AT, Deeg DJ et al. Drug treatment in depressed elderly in the Dutch 
community. Int J Geriatr Psychiatry 2003; 18:99-104. 

18. Couvee JE, Bakker A, Zitman FG. The relevance of psychiatric and somatic comorbidity in de-
pressed chronic benzodiazepine users. Psychother Psychosom 2002; 71:263-268. 

19. Petrovic M, Vandierendonck A, Mariman A et al. Personality traits and socio-epidemiological 
status of hospitalised elderly benzodiazepine users. Int J Geriatr Psychiatry 2002 ; 17 :733-738. 

20. Frojdh K, Hakanson A, Janson S. Are there any clinical characteristics of depression in elderly 
people that could be useful for case finding in general practice? Scand J Prim Health Care 
2003 ; 21 :214-218. 

21. Martin P. Coadministration benzodiazepine and antidepressant drugs: the state of art. En-
cephale 2006 ; 32 :753-766. 

22. Edlund MJ, Sullivan M, Steffick D et al. Do users of regularly prescribed opioids have higher 
rates of substance use problems than nonusers? Pain Med. 2007 ; 8(8):647-56. 

23. Ives TJ, Chelminski PR, Hammett-Stabler CA et al. Predictors of opioid misuse in patients with 
chronic pain: a prospective cohort study. BMC Health Serv Res 2006 ; 4;6:46. 



 

Version 2019 39 

24. Beynon CM. Drug use and ageing: older people do take drugs! Age Aging 2009; 38:8-10. 
25. Herrero MJ, Domingo-Salvany A, Torrens M et al. Psychiatric comorbidity in young cocaine 

users: induced versus independent disorders. Addiction 2008; 103(2): 284-293. 
26. Breslau N, Johnson EO. Predicting smoking cessation and major depression in nicotine-de-

pendent smokers. Am J Public Health 2000; 90(7): 1122-1127. 
  



 

Version 2019 40 

5.5 Depression und Persönlichkeitsstörung 
Schon 1982 wurde ein Zusammenhang zwischen den Persönlichkeitsmerkmalen und der Depression 
im Alter berichtet (1). Die Unfähigkeit intime Beziehungen einzugehen wurde als ein Risikofaktor für 
eine spätere Altersdepression beschrieben. Bestimmte Eigenschaften der Persönlichkeit wie „vermei-
dend“, „abhängig“, „perfektionistisch“ und „selbstzerstörerisch“ wurden mit Altersdepression in Verbin-
dung gebracht (2, 3). Diese Eigenschaften führen zu höherem Verlust der Selbstständigkeit und verzö-
gertem Therapie-Erfolg. Positive Coping-Strategien, Selbstwirksamkeit und Sozialkompetenz dagegen 
können vor Depression schützen (2). Es wurde betont dass diese Eigenschaften erst in Interaktion mit 
Lebensereignissen das Risiko für eine spätere Depression bestimmen.   
 
Zwei Meta-Analysen von 2005 und 2010 fassen die Studien über den Zusammenhang zwischen der 
Persönlichkeit und der Depression zusammen (4, 5). Depression ist assoziiert mit höherem Grad von 
„Neurotizismus“, und niedrigem Grad von Extroversion, Gewissenhaftigkeit und sozialer Verträglichkeit. 
Spätere Untersuchungen bestätigten diesen Befund (6). Vor allem Neurotizismus scheint hochgradig 
mit dem Auftreten, Verlauf und Ausgang der Depression zusammenzuhängen (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 Persönlich-
keitsmerkmale zu überprüfen um Hochrisiko-Patienten zu bestimmen. 
 
Es sind wenige Studien vorhanden, die Komorbidität der Persönlichkeitsstörungen bei der Depression 
untersucht haben (12-18). In einer Studie bei 547 älteren stationären Patienten war bei Personen mit 
Major Depression die Prävalenz der Persönlichkeitsstörung 24% (14). Viele dieser Patienten zeigten 
Persönlichkeitsmerkmale wie „vermeidend“, “abhängig“, „passiv-aggressiv“ oder „obsessiv-kompulsiv“, 
und wenige ausgeprägte Störungsbilder wie antisoziale, histrionische, narzisstische oder Borderline-
Persönlichkeitsstörung. Die Präsenz der Persönlichkeitsstörung war häufig assoziiert mit frühem Beginn 
der Depression (14, 15). In einer kleineren Studie bei älteren Patienten mit Dysthymie zeigten 31.2% 
der Betroffenen eine Persönlichkeitsstörung (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 
Persönlichkeitsstörungen festgestellt worden. Die Persönlichkeitsstörung zeigte einen hohen Zusam-
menhang mit rezidivierenden depressiven Episoden in der Vorgeschichte (17). Eine neuere Studie bei 
8‘205 Personen im Alter von über 65 Jahren zeigt, dass Major Depression eine sehr hohe Komorbidität 
mit Persönlichkeitsstörung aufweist (18). 24% der Betroffenen mit Depression hatten Persönlichkeits-
störungen wie histrionisch, schizoid, paranoid, obsessiv-kompulsiv, abhängig oder antisozial. Ein oft 
beobachteter Befund ist, dass die Prävalenz der Persönlichkeitsstörungen bei älteren depressiven Pa-
tienten im Vergleich zu jüngeren abnimmt (14, 19-22). Eine mögliche Erklärung für diesen Befund wäre, 
dass bei älteren, depressiven Patienten aufgrund des sozialen Rückzugs, des abweichenden Sozial-
verhaltens und der somatische Beschwerden die Symptome der Persönlichkeitsstörung in den Hinter-
grund geraten (23). Andere Gründe könnte der frühere Tod von Patienten mit Persönlichkeitsstörungen, 
Kohorten-Effekte oder altersbedingte neurobiologische Veränderungen sein (12).  
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5.6 Depression und Schmerz 
Eine gemeinsame pathogenetische Grundlage für Depression und Schmerz wurde zuerst 1994 postu-
liert (1). Die Komorbidität zwischen den beiden Erkrankungen wurde inzwischen gut untersucht und die 
neurobiologischen Zusammenhänge beschrieben (2-6). Die lebenslange Prävalenz für 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 öfters 
über spezielle Schmerzsymptome wie Kopf-, Bauch-, Gelenk- und Brustschmerzen (8, 9), und Unter-
bauchschmerzen (10). Die depressiven Symptome sind entscheidend für das spätere Auftreten von 
Rücken-, Nacken-, Schulter- und muskuloskeletalen Schmerzen (11). In erster Linie sind Frauen betrof-
fen bei denen die Komorbidität deutlich häufiger auftritt (6, 12), und Personen mit Aktivitätseinschrän-
kungen (13). Die Hälfte der Betroffenen mit dieser Komorbidität zeigt regelmässige Einnahme von Ben-
zodiazepinen und die Substanzabhängigkeit ist häufig (6). Chronische Schmerzpatienten haben auch 
ein deutlich erhöhtes Risiko für Suizidalität (14, 15). Passive Suizidideen zeigen mit 25.8% eine hohe 
Prävalenz während sie für die aktiven Suizidideen bei 2.3% liegt (14). Einige Risikofaktoren wie abdo-
minale und generalisierte Schmerzen, Schlafstörungen, vorherige Suizidversuche sowie Familienge-
schichte für Suizidalität, soziale Isolation, vor dem Schmerz aufgetretene depressive Phasen und Fa-
miliengeschichte für Depression erhöhen das Risiko für Suizidalität. 
 
In der Ätiologie der Komorbidität 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. Veränderungen von Neuropeptiden wie Substanz P, oxidativer und nitrosativer Stress, proinflamm-
atorische Zytokine und eine Dysfunktion der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse sind zu-
sätzliche Faktoren, die die Komorbidität verursachen können. 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). Veränderungen in diesen Bereichen können für die Komorbidität Depression/Schmerz entschei-
dend sein.  
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5.7 Depression und kardiovaskuläre Erkrankungen 
Seit den 70er Jahren häufen sich die Hinweise, dass zwischen der Depression im Alter und kardiovas-
kulären Erkrankungen, aber auch mit erhöhter Mortalität, ein enger Zusammenhang besteht (1). Dabei 
scheint dieser Zusammenhang reziprok zu sein: kardiovaskuläre Ereignisse verursachen Depression 
und Depression ist ein Risikofaktor für kardiovaskuläre Erkrankungen. Depression erhöht das Risiko für 
ischämische 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 erhöht die Mortalität 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 jähriger Verlaufsuntersuchung 
(5). Depressive Symptome führen zu einem schlechteren Verlauf der Krankheit, zu wiederholten Hos-
pitalisationen und reduzieren den Nutzen kardiovaskulärer operativer Eingriffe (6). Die gegenseitige 
Beeinflussung der beiden Krankheitsbilder ist interessanterweise bei Frauen stärker als bei Männern. 
Bei chronischen ischämischen Herzkrankheiten steigt die Prävalenz der Major Depression auf 15-23% 
und die Morbidität und Mortalität nimmt um das 3- bis 4-fache zu (7). In Kohortenstudien zeigen über 
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 Komorbidität zwischen der 
Depression und der kardiovaskulären Erkrankung zu erklären. Ein autonomes Ungleichgewicht bei der 
Depression mit sympathischer Überaktivität und/oder parasympathischer Unteraktivität verbunden mit 
reduzierter Herzfrequenz-Variabilität, verminderten beta-adrenergen Rezeptoren und reduzierter Ba-
roreflex-Sensitivität machen das Herz anfälliger für Arrhythmien (8-12). Dieses autonome Ungleichge-
wicht an sich ist ein unabhängiger Risikofaktor für kardiovaskuläre Mortalität. Proinflammatorische Ak-
tivität, reduzierte myokardiale Perfusion, angestiegene Katecholamine, arterielle endotheliale Dysfunk-
tion, Hypercortisolismus, abnormaler Folsäure- oder Homozystein-Metabolismus sind zusätzliche Fak-
toren, die eine wechselseitige Wirkung erklären können (8-12). Die erhöhte Aktivität des anti-inflamma-
torischen Enzyms 5-Lipogenase wurde auch als ein gemeinsamer Mechanismus für Atherosklerose und 
Depression untersucht (13). Nicht-biologische Faktoren wie mangelnde Therapie-Adhärenz der depres-
siven Patienten bei der Einnahme von antidepressiven und antihypertensiven Medikamenten, Inaktivität 
und Lebensgewohnheiten wie Rauchen, Alkoholkonsum und Übergewicht können den Zusammenhang 
ebenfalls erklären helfen und müssen in der Therapie berücksichtigt werden (1). 
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5.8 Depression und metabolische Störungen 
Es ist bekannt dass die Depression das Risiko für Diabetes, kardiovaskuläre Erkrankungen, Hyperten-
sion, Adipositas, Schlaganfall, Alzheimer-Demenz und allgemeine Mortalität erhöht (1-3). Sehr viele 
Studien haben den Zusammenhang zwischen der Depression und metabolischen Störungen unter-
sucht, die zu somatischen Erkrankungen führen. Die Meta-Analysen dieser Studien zeigen, dass die 
Depression ein Risikofaktor für das Metabolische Syndrom (MS) darstellt (3, 4), welches zu Diabetes, 
kardiovaskulären Erkrankungen, Adipositas, kognitiven Störungen und sogar zu Neoplasien führen 
kann (3, 5). MS steht für eine Gruppe von metabolischen Risikofaktoren wie abdominale Adipositas, 
Hyperglykämie, Hypertension, erhöhte Triglyceride und reduziertes HDL-Cholesterol (3, 4). Der signifi-
kante Zusammenhang zwischen der Depression und MS ist bidirektional: Depression erhöht das Risiko 
für MS und umgekehrt weisen Personen mit MS mehr Depression auf (4). Einige Komponenten des 
MS, vor allem abdominale Adipositas, niedriges HDL und erhöhte Tryglyceride,  zeigen eine stärkere 
Korrelation mit Depression während der Zusammenhang mit Hypertension und Hyperglykämie weniger 
gut belegt ist (3). Vor allem die abdominale Adipositas als Risikofaktor für Depression ist sehr gut un-
tersucht worden und die Korrelation ist sehr stark (6). Das Auftreten mehrerer metabolischer Störungen 
scheint auch für die Chronifizierung der Depression verantwortlich zu sein (7).  
 
Verschiedene Mechanismen können den Zusammenhang zwischen der Depression und MS erklären 
(3, 4). Depression führt zur abdominalen Adipositas, chronischer Inflammation und Insulin-Resistenz, 
die alle die Basis für das MS bilden (2, 4, 6, 8). Zusätzlich 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 
können (9, 10). Die einseitige Lebensweise depressiver Patienten mit Inaktivität, Alkoholkonsum und 
Adipositas verursachendem Essverhalten kann MS fördern und zu den somatischen Konsequenzen 
beitragen (11, 12).  Aber auch das MS führt zu einer inaktiven, sitzenden Lebensweise und negativer 
Selbstwahrnehmung, die zur Depression führen kann (13). Antidepressive Medikamente können MS 
verursachen oder verstärken (14). Umgekehrt kann MS proinflammatorische Zytokine und Leptin-Re-
sistenz erhöhen, beide Mechanismen, die zur Entstehung der Depression vermutlich beitragen  (3, 15-
17). Weitere metabolische Störungen der Insulin-Glukose-Homeostase und mitochondrialen Respira-
tion liegen sowohl bei MS als auch bei der Depression vor (18). Das MS als Teil der vaskulären Risiko-
faktoren kann zu vaskulären Schäden im zentralen Nervensystem führen und über diesen Weg Depres-
sion verursachen (19).   
 
Da das MS ein intermediäres Zustandsbild zu sein scheint, welches später zu ernsthaften somatischen 
Erkrankungen führen kann, ist die regelmässige klinische Kontrolle des MS bei depressiven Patienten 
sehr wichtig (4). Bei Personen mit metabolischen Risikofaktoren müssen entsprechende somatische 
Therapie und Empfehlungen zur Veränderungen im Alltags- und Diätverhalten die antidepressive Be-
handlung begleiten. 
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5.9 Depression und Medikamente 
Medikamente als iatrogene Ursache für Depression wurden schon sehr früh beschrieben (1-3). Der 
erste Bericht war 1954 in Zusammenhang mit Reserpin-Behandlung bei Hypertension, die ursächlich 
mit Depression in Verbindung gebracht wurde (1). Die ersten Untersuchungen waren hauptsächlich 
Fallstudien, die erst später mit kontrollierten Studien ergänzt wurden (4). Basierend auf diesen Daten 
konnten Listen von einzelnen Medikamenten-Gruppen definiert werden, die Depression bei älteren Pa-
tienten verursachen können (5-7). Einzelne Medikamenten-Gruppen wie z.B. β-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 älteren Patienten mit Depression eine iatrogene Ursache auf (11). In 
der grössten Studie bisher wurden 2‘646 ältere Patienten mit Depression untersucht (4). In dieser Studie 
wurden für 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, Östro-
gene, Promethazin, Cromoglicinic acid, Insulin, Ergotamin, Selodipin, Doxasozin, Mupirocin, Dexame-
thason, Doxycyclin, Flurazepam, Terbutalin, Metipranolol, Sucralfat und Periciazin (4). PAR war für non-
selektive β-Blocker 2.5%, für systemische Kortikosteroide 2.95%, für Kalziumantagonisten 5% und für 
Benzodiazepine 15.42%. Nach Korrektur anderer Korrelate der Depression zeigte die weitere Analyse 
dass für 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 β-Blockern unterscheiden muss, wobei die letzteren in erster Linie eine 
depressogene Wirkung zu zeigen scheinen. Benzodiazepine sind mit Abstand die stärkste Depression 
verursachende Medikamenten-Gruppe.  
 
Verschiedene pathophysiologische Mechanismen kommen für 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 abhängige Freisetzung der Neurotransmitter und reduzieren die amplifizierende Wir-
kung der Neurotransmitter über das sekundäre Messengersystem (7). Benzodiazepine vermindern die 
Serotonin-Freisetzung im Hippocampus wie in Experimenten an Nagetieren gezeigt wurde (12). Korti-
kosteroide reduzieren die Zahl und Grösse der Neuronen, und die Funktion der G-Protein gekoppelten 
chatecholaminergen und cholinergen Rezeptoren (13). Diese möglichen Mechanismen müssen noch in 
weiteren Versuchen bestätigt werden. Hinzu kommt, dass die depressogene Wirkung dieser Substan-
zen wahrscheinlich nur bei Personen auftritt, die eine Prädisposition zur Depression aufweisen (14).      
 
Tabelle: 
Zentral aktive Medikamente, die bei älteren Personen depressogen wirken können (nach Referenz 6): 
 

- Antihypertensive Medikamente: 
β-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, Östrogen, Pro-
gesteron, Tamoxifen, Vinblastin, Vincristin und Dextropropoxyphen. In der ausführlichsten Untersu-
chung der Literatur über 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 Erklärungsmodelle 
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. Möglicherweise sind Depressionen mit Erstmanifestation im höheren Le-
bensalter eine andere Entität („late onset depression“) als rezidivierende Depressionen, die sich auch 
im höheren Lebensalter als Altersdepression manifestieren. Diese Unterscheidung ist in den meisten 
Studien nicht möglich, da die „late life depression“ im engeren Sinne eine viel seltenere Entität ist. Die 
Literatur untersucht hauptsächlich die biologischen Faktoren der Depression im Alter und die Studien-
lage zu altersspezifischen psychologischen oder sozialen Ursachen ist dürftig. Im Wesentlichen lässt 
sich die Literatur zu den folgenden Themen gruppieren: 
 
Tabelle Pathophysiologie und Ursachenhypothesen der Depression im Alter 

• Vulnerabilitäts-stressassoziierte Ursachen der Depression 
• Serotonin Transporter Gen Veränderungen und Depression 
• Neurodegeneration und Depression  
• Apolipoprotein-E4 und Depression 
• Vaskuläre Veränderungen und Veränderungen der weissen Substanz und Depression  
• Frailty und Komorbiditäten und Depression  
• Persönlichkeit und Depression 
• Soziale Faktoren und Depression 
• Körperliche Aktivität und Depression 

 
Es bestehen Wechselwirkungen zwischen den genannten Gruppen. So gibt es z.B. Zusammenhänge 
zwischen dem metabolischen Syndrom und vaskulären Veränderungen oder zwischen stressassozi-
ierter Cortisol-Ausschüttung und Hippocampus-Atrophie.  
 
Stressassoziierte Ursachen der Depression 
Die hypothalamisch-hypophysäre Nebennierenrinden-Achse (HPA-Achse) reagiert im DEX/CRH-Test 
altersabhängig weniger sensitiv [1], was die Untersuchung der stressassoziierten Dysregulation bei 
älteren Menschen mit Depression erschweren kann. Die chronische Dysregulation der HPA-Achse im 
Kontext einer Depression kann möglicherweise zur Beschleunigung des Alterungsprozesses (durch 
vaskuläre, neurodegenerative oder metabolische Veränderungen) führen [2]. Die Dichte der Minera-
locorticoidrezeptoren im Hippocampus und im präfrontalen Kortex wird durch Alterung, sowie durch 
die Depression beeinträchtigt und dies trägt zur psychomotorischen Verlangsamung, bzw. zur exekuti-
ven Dysfunktion bei [3]. Die Dysregulation der Glucocorticoide durch anhaltenden Stress kann zur 
Entstehung von kognitiven Beeinträchtigungen oder zur Hemmung der Neurogenese beitragen. Der 
Hippocampus hat viele Glucocorticoid-Rezeptoren. Die Neurogenese wird durch Glucocorticoide ge-
hemmt [4]. Die Überaktivität der HPA-Achse spielt bei der Pathogenese einer schweren Depressionen 
mit Psychose eine Rolle und hier sind Glucocorticoid-Rezeptor-Antagonisten eine mögliche Therapie 
der Zukunft [5]. Ferner bestehen auch bei älteren Menschen Zusammenhänge zwischen Hypercortiso-
lismus, Depression und metabolischem Syndrom [6]. Das letztere wird definiert durch abdominale Adi-
positas, tiefes HDL-Cholesterol, hoher Blutdruck und erhöhte nüchtern Glucose. Das metabolische 
Syndrom ist wiederum ein Risikofaktor für zerebrovaskuläre und kardiovaskuläre Veränderungen. An-
haltender Stress kann über die Dysregulation der HPA-Achse somit sowohl zu vaskulären Verände-
rungen wie auch neurodegenerativen Veränderungen beitragen und dies begünstigt möglicherweise 
die Entstehung von weiteren depressiven Episoden und erklärt die erhöhte Rückfallgefahr der Depres-
sion im Alter.   
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Depression und Neurodegeneration 
Die Depression und die Alzheimererkrankungen haben überlappende Pathophysiologien. Beide sind 
bei Frauen häufiger als bei Männern, können mit kognitiven Defiziten und mit Hippocampus-Atrophie 
einhergehen. Ferner gibt es Hinweise dafür, dass chronischer Stress zur Pathogenese beider Erkran-
kungen beiträgt [7]. Schliesslich ist die Neurogenese bei beiden Krankheiten gehemmt. Ein Mass der 
Neurogenese ist der brain-derived neurotrophic factor (BDNF), der bei älteren Menschen mit Depres-
sion supprimiert sein kann [8]. Dieser Effekt ist möglicherweise bei der Depression und kognitiver Be-
einträchtigung besonders ausgeprägt [9]. Unter antidepressiver Therapie [10] oder durch körperliche 
Aktivität 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 Zusammenhänge zwischen Depres-
sion und Hirnatrophie untersucht [12-14]. Eine Metaanalyse zeigt bei älteren 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 ausgeprägt.  
 
Das Vorhandensein des Apolipoprotein-E4-Allels (ApoE4) ist ein etablierter genetischer Risikofaktor 
für die Entstehung der Alzheimer-Demenz im höheren Lebensalter. Eine grosse prospektive schwedi-
sche Studie zeigte, dass ApoE4, unabhängig von einer Demenz, ein Risikofaktor für 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 Beeinträchtigungen, wohl aber mit dem Alter bei der Erst-
manifestation der Depression [17]. Die Zusammenhänge zwischen ApoE4 und Altersdepression wur-
den in einer Metaanalyse bestätigt [18]. 
 
Vaskuläre Ursachen der Depression im Alter 
Die vaskuläre Depressionshypothese stipuliert, dass die Depression im Alter durch zerebrovaskuläre 
Veränderungen mitbedingt ist, dies im Unterschied zur Depression in den jüngeren Lebensjahren [19-
21]. Vaskuläre Veränderungen im Kontext einer Depression im Alter finden sich vor allem in der weis-
sen Substanz, insbesondere 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 Zusammenhänge zwischen zerebrovaskulären Ver-
änderungen und der Depression im Alter bleiben komplex, weil das Ausmass und die Distribution der 
vaskulären Veränderungen bestimmen, welche Netzwerke betroffen sind und zur Depressionsgenese 
beitragen [28]. Schliesslich sind vaskuläre Veränderungen in der weissen Substanz auch bei nicht de-
pressiven älteren Menschen häufig. Sie werden bei ca. 60% der gesunden älteren Menschen gefun-
den [29]. Trotzdem, die LADIS-Studie (Europäische Leukariosis and Disability Studie) fand klare Zu-
sammenhänge zwischen der Schwere der vaskulären Veränderungen in der weissen Substanz beim 
Studieneinschluss, der Progression der vaskulären Veränderungen und der Wahrscheinlichkeit des 
Auftretens der Depression im Studienverlauf [30]. Die Menge der vaskulären Risikofaktoren im Kon-
text einer Depression im höheren Lebensalter geht mit psychomotorischer Verlangsamung einher, un-
abhängig von den messbaren zerebrovaskulären Veränderungen [31]. Die Häufigkeit und die Vertei-
lung von Mikroblutungen in der linken Hemisphäre sind Risikofaktoren für eine Depression im höheren 
Lebensalter [32]. In vielen weiteren Studien wurden die Zusammenhänge zwischen den vaskulären 
Veränderungen 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 können [28].  
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Neurobiologische Krankheitsmodelle  
Serotonin Transporter Gen Polymorphismus im Kontext von schwierigen Lebensereignissen begünsti-
gen die Entstehung der Depressionen im höheren Lebensalter [33]. Andere Studien fanden Zusam-
menhänge zwischen dem Serotonin Transporter Polymorphismus und dem Hippocampus-Volumen 
bei älteren Menschen mit Depression [34], doch gibt es auch Studien, die solche Zusammenhänge 
nicht bestätigen. Alan Thomas et al. [35] fand zum Beispiel, dass die Serotonin-Transporter-Dichte im 
präfrontalen Kortex wohl bei der Alzheimer-Krankheit, jedoch nicht bei der Depression vermindert war.  
 
„Frailty“ oder die Komorbiditäten und die Entstehung der Depression bei älteren Menschen  
Komorbiditäten im Kontext einer Depression im Alter sind häufig und meist bestehen komplexe Wech-
selwirkungen zwischen der Depression und Komorbidität [siehe Kapitel dort]. Kardiovaskuläre Erkran-
kungen und die Altersdepression haben ähnliche 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 Zusammenhänge 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 jüngeren 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-präventiven Charakter haben [43, 44].  
 
Weitere Studien haben darauf hingewiesen, dass die prämorbiden Faktoren bei der Genese der De-
pression durchaus zu berücksichtigen sind [45, 46]. Die Persönlichkeitsstruktur beeinflusst möglicher-
weise die Prognose [46] und vorbestehende depressive Züge tragen zu pathologischen Trauerreaktio-
nen bei [45]. Die herkömmlichen 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 überprüft worden, wes-
halb sie hier nicht besprochen werden. Die Besonderheit der Depression im höheren Lebensalter liegt 
bei den sekundären Formen der Depression oder der Interaktion von vaskulären und neurodegenera-
tiven Altersprozessen, den Komorbiditäten und der Entstehung der Depression.  
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7. Therapie der Altersdepression 
Martin Hatzinger, Therese Hirsbrunner, Nicole Rach, Egemen Savaskan 
 
7.1 Allgemeine Grundsätze 
Die Behandlung von Menschen mit einer Depression besteht gleichzeitig aus einer pharmakologi-
schen und psychotherapeutischen Behandlung und aus individuellen psychosozialen Interventionen 
für die Betroffenen selbst und ihre Angehörigen. Psychosoziale Interventionen zielen darauf ab, die 
depressiven Symptome zu vermindern, die physische Gesundheit zu erlangen und zu erhalten, das 
Risiko für Suizid und Selbstvernachlässigung zu senken, die sozialen Kontakte aufrecht zu erhalten 
und das Gefühl der Selbstwirksamkeit zu verbessern (1-4). Diese Interventionen werden in stationä-
ren, teilstationären und ambulanten Settings von Psychologinnen, Ärzten, Sozialberaterinnen, Thera-
peutinnen und Pflegefachpersonen angeboten. Für ältere Menschen gelten dabei die gleichen 
Grundsätze wie für jüngere. Allenfalls müssen die Massnahmen den physischen oder kognitiven Mög-
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 erwähnten Ziele ausgerichtet sind. Die beiden ge-
nannten Leitlinien unterteilen die Massnahmen jedoch in niederschwellige und solche mit höherer In-
tensität. Angeleitete Selbsthilfe,  computergestützte 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, Problemlösetraining, Anleitung zur Selbsthilfe und Rekreationstherapie. In 
einer zusätzlichen Literaturrecherche durch die gleichen Autoren ergaben sich zusätzliche Interventio-
nen, jedoch aufgrund der Studienlage mit zum Teil niedrigem Evidenzgrad: Entspannungsverfahren, 
Verbesserung der sozialen Kompetenz, Ergotherapie, künstlerische Therapien (Musik-, Kunst-, und 
Tanztherapie), körperpsychotherapeutische Verfahren und Massage. Hüll & Bjerregaard (8) nennen in 
Bezug auf ältere Menschen mit Depression das Problemlösetraining und Lebensrückblickinterventio-
nen als wirksam. Im Folgenden werden einige Interventionsverfahren beschrieben.  
 
 
Die grundsätzliche 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 vielfältig sein können. Sie un-
terstützen die Gesamtziele der Behandlung, d.h. das Verschwinden der depressiven Symptome, die 
Reduktion des Suizidrisikos und der depressionsbedingten Vernachlässigung (Körperpflege, Ernäh-
rung etc.) sowie den Erhalt der körperlichen Gesundheit und sozialer Beziehungen, auch bei einge-
schränkter Mobilität des Patienten. Die Vernetzung der Behandlung zwischen Arzt, Spitex, den Ange-
hörigen und weiteren Institutionen, die soziale Unterstützung bieten, wie die Pro Senectute, ist insbe-
sondere bei Schwerkranken eine wichtige Voraussetzung. Bei mangelnder Krankheitseinsicht bzw. 
akuter suizidaler Gefährdung, kann auch die Kindes- und Erwachsenenschutzbehörde eingeschaltet 
werden. 
 
7.2.1 Angeleitete Selbsthilfe 
Bei dieser Intervention handelt es sich um eine vom Patienten unter Anleitung selbst angewendeten 
Interventionen. Dazu werden Bücher 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 überprüft 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 häufig angewandte Massnahme, die jedoch wissen-
schaftlich kaum beforscht wurde (6). Psychoedukation richtet sich an Patienten und ihre Angehörigen. 
Die Ziele der Psychoedukation sind Verstehen der Krankheit als Voraussetzung für die weitere Be-
handlung, Erwerben von Bewältigungskompetenzen, Verbesserung der Medikamentenadhärenz und 
emotionale Entlastung. Psychoedukation kann für Einzelpersonen oder für Gruppen durchgeführt wer-
den (9, 10). In der Psychoedukation steht der Patient im Zentrum, wobei der Einbezug der Angehöri-
gen ein wichtiger zusätzlicher Pfeiler in der Behandlungsplanung darstellt. Dabei geht es v.a. auch um 
die Prävention von depressiven Zustandsbildern bei betreuenden Angehörigen, indem diese durch ge-
eignete Unterstützung entlastet werden. Auch Behandlungsteams bedürfen des Supportes, insbeson-
dere in Form von Supervision.   
 
7.2.3 Problemlösetraining 
Beim Problemlösetraining werden mit dem Patienten Problembereiche identifiziert, in spezifische und 
bewältigbare Aufgaben unterteilt und gemeinsam Problemlösungen entwickelt (7). Oft wird dieses 
Training in Kombination mit kognitiv-behavioralen Interventionen eingesetzt. Eine Meta-analyse von 
13 randomisierten Studien zur Wirksamkeit des Problemlösetrainings 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 Problemlösetraining“ 
mit gezielten Problemlösestrategien im sozialen Kontext, angeboten für 10-12 Sitzungen, scheint wirk-
sam zu sein.   
 
7.2.4 Rekreationstherapie 
Unter Rekreationstherapie wird der Aufbau einer befriedigenden Freizeitgestaltung verstanden, um 
Kompetenzen zu stärken und Antriebsschwäche abzubauen. In der Rekreationstherapie werden un-
terschiedliche Formen von positiven Aktivitäten und sozialen Kontakten zusammengefasst (7). Eine 
Meta-analyse von 16 Studien bei 780 Patienten fand einen klaren Hinweis für die Wirksamkeit von 
„Aufbau positiver Aktivitäten“, 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 Freizeitaktivitäten in den Fokus gestellt wird. Es besteht eine hohe Evidenz für 
diese Intervention.   
 
7.2.5 Physische Aktivierung 
Alle von Dirmaier et al. (7) recherchierten Leitlinien empfehlen supervidierte und regelmässige körper-
liche Aktivitäten, die der Kräftigung der Muskulatur, der Steigerung der Gelenkaktivitäten 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 überlegen ist (13, 14). Nach vier monatiger plazebo-kon-
trollierter Therapie war die Wirksamkeit des supervidierten Trainings der antidepressiven Behandlung 
ebenbürtig (14). Die Probanden durchliefen drei Trainingseinheiten pro Woche jeweils mit 10-minuti-
gem Aufwärmen, 30 Minuten wandern oder joggen und 5 Minuten abkühlen. Bewegungstherapien un-
ter Anleitung sind insgesamt wirksamer als selbstduchgeführte Aktivitäten. Aerobes Training ist be-
sonders wirksam und die Trainingseinheiten müssen mehrmals in der Woche mit einer Dauer von 
mindestens 30 Minuten angeboten werden. In der Langzeitherapie nach der Remission der Major De-
pression verlängert die weiter regelmässig durchgeführte Sporttherapie die Wirksamkeit und augmen-
tiert die pharmakologische Behandlung (15). Es besteht für die Prävention und Therapie der Depres-
sion eine hohe Evidenz für sportliche Aktivitäten 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 überlegen (16). Wenn Entspannungsverfahren parallel zur antidepres-
siven Medikation angeboten werden ist der Therapieerfolg grösser 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 anschließendes Lösen einzelner Muskelgruppen entspannt. Neben Stresszuständen kann diese 
Technik auch gut bei innerer Unruhe, Angst oder Schlafstörungen 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 
verstärkte (21). Diese methodisch durchgeführten Entspannungsverfahren scheinen insgesamt wirk-
samer zu sein als unkontrolliert durchgeführte Übungen.   
 
7.2.7 Soziales Kompetenztraining 
Die von Dirmaier, et al. (7) durchgeführten Recherchen ergaben, dass für diese Interventionsform 
kaum Evidenz für 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 wöchentlich eine Stunde angeboten und umfasste Instruktionen, Mo-
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delllernen, Rollenspiele sowie Rückmeldungen und Hausuafgaben in einem hochstrukturierten For-
mat. Die Interventionsgruppe mit sozialem Kompetenztraining war am Ende der Studie besonders er-
folgreich in der Bewältigung der Probleme in interpersonellen Interaktionen.   
 
7.2.8 Ergotherapie 
Studienergebnisse zeigen, dass ergotherapeutische Interventionen bei Patienten mit Depression zur 
Stärkung von Eigeninitiative und Selbständigkeit, Selbstvertrauen und Freizeitgestaltung beitragen 
(23). Eine randomisierte kontrollierte Studie in einer grösseren 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 überlegen (25). Trotzdem leistet die Ergotherapie einen Beitrag 
zur Verbesserung der Handlungsfähigkeit 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 früher 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 Betätigungsbedürfnisse 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 Handlungsfähigkeit und –kompetenz durch handwerkli-
che Techniken, Spiele oder sonstige selbst gewählte Betätigungen gefördert. In der Alltags- und inter-
aktionszentrierten Gruppe dagegen stehen die sozialen Handlungskompetenzen im Fokus. Die 
Selbstständigkeit in alltäglichen Situationen und im sozialen Kontext wird in Gruppenaktivitäten wie 
z.B. Planung von Mahlzeiten, einkaufen und kochen in gemeinsamer Absprache geübt. Es wurde 
empfohlen in der späteren Phase der Depressionsbehandlung vor allem die Tätigkeiten mit Bezug 
zum Alltag anzubieten.  
 
7.2.9 Kunsttherapien 
Künstlerische Therapien (Musik-, Kunst- Bewegungs- und Tanztherapie) zeigen positive Auswirkun-
gen auf den Verlauf der depressiven Symptome. Die meisten Studien weisen jedoch methodologische 
Mängel auf und untersuchen kleine Stichproben (7). Insgesamt ist die Evidenz für 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 regelmässig angeboten werden müssen. 
 
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 Populationsgrössen in einzelnen Interventionsgruppen. Die Wirkung ist am stärksten 
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 Unterstützungsangebote für ältere Menschen in der Schweiz  
 
7.3.1. Spitex und andere Organisationen 
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Sie garantieren die Grundpflege in häuslicher Umgebung, welche mehrere Punkte beinhaltet: die Hilfe 
bei der Körperpflege, Unterstützung bei einer ausgewogenen Ernährung, Kontrolle diverser Gesund-
heitsparameter (z.B. Zucker), Haushaltsunterstützung, Unterstützung bei administrativen Fragen, Ver-
mittlung von Hilfsmitteln und Aufrechterhaltung von Sozialkontakten. Im ambulanten Rahmen können 
Spitexdienste bei allen Phasen der Depression beigezogen werden.  
Weitere unterstützende Organisationen kommen vor allem in der Stabilisationsphase zum Einsatz, um 
zur Rückfallsprophylaxe 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, treuhänderische Unterstützung, finanzielle Hilfen, 
Vermittlung von adäquaten Alterswohnungen, Unterstützung bei körperlichem Training resp. sportli-
chen Aktivitäten sowie Unterstützung bei Sozialkontakten, wie Schulungen oder Vermittlung von Ver-
einsaktivitäten. 

7.3.2 Kindes- und Erwachsenenschutzbehörde (KESB) 
Die KESB kommt vor allem bei akuter Selbst- und Fremdgefährdung zum Tragen, sowie bei Fragen 
der dauerhaften Platzierung sofern eine geistige Behinderung, eine schwere psychische Störung oder 
eine andere Störung, die das Urteilsvermögen dauerhaft beeinträchtigen, vorliegt. Die KESB kann 
eine Beistandschaft errichten, welche je nach Schweregrad der Erkrankung zu einem deutlichen Ein-
griff in die persönlichen Rechte führen kann. Nebst der Platzierung in einer geeigneten Institution, 
kann sie auch über ambulante Massnahmen verfügen, um gerade eine Platzierung in einer Institution 
zu verhindern. Das Einschalten der KESB wird dabei als letzte Massnahme in Erwägung gezogen, 
wenn eine Therapieführung im Rahmen der Arzt/Patientenbeziehung nicht mehr möglich ist. 
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7.4 Psychotherapie mit älteren depressiven Patienten 
Nicole Rach 
 
7.4.1 Einführung 
 
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 Störungen je 
nach Qualität der Studien von kleinen bis mittleren Effektstärken gegenüber unbehandelten Kontroll-
gruppen ausgegangen werden [3,4]. Im Vergleich zu Kontrollgruppen mit Plazebomedikation resultieren 
kleinere Effektstärken [5].  
 
Forschung, die spezifisch auf Psychotherapie mit älteren Patienten abzielt, wird in Form von Out-
come-Untersuchungen seit den frühen 1980er Jahren systematisch betrieben [6]. Besonders gut unter-
sucht ist dabei Psychotherapie bei affektiven Störungen. Es liegen aber im Vergleich zu Studien mit 
jüngeren Erwachsenen noch deutlich weniger Publikationen vor.  
 
Bezüglich Leitlinien zur evidenzbasierten Behandlung von Depression im Alter gibt es wenige Veröf-
fentlichungen. Aus dem englischen Sprachraum stammt eine ältere 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 „möglicherweise wirksam“ bis „gut 
etabliert“ oder „wirksam und spezifisch“. Gühne et al. [8], suchten nach Leitlinien neueren Datums für 
Depressionsbehandlung im Alter. Sie fanden zwischen 2008 bis 2013 fünf Leitlinien [9-13] gemäss ihrer 
definierten Einschlusskriterien, die nebst der Literaturrecherche auch Aktualität und Repräsentativität 
der Entwicklergruppe betrafen. Alle äusserten sich in der Hauptsache zu erwachsenen Personen allge-
mein, weshalb die Darstellung zu älteren Depressiven ernüchternd mager ausfallen. Eine der Leitlinien 
[10] widmet sich dabei ausschliesslich Erwachsenen mit chronisch körperlichen Problemen, was in Be-
zug auf unsere Zielgruppe der Älteren durchaus auch interessant ist. Die inkludierten Leitlinien zeigen 
recht unterschiedliche Ergebnisse und oft Mangel an Studien. Gühne und Kolleginnen [8] fassen die 
Resultate so zusammen, dass trotz mangelnder Berücksichtigung älterer Menschen in den identifizier-
ten Leitlinien auf Effektivität von Psychotherapie mit Älteren bei depressiver Störung 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 für unipolare Depression [1] ist die psychotherapeutische 
Behandlung Älterer erstmals kurz gesondert erwähnt. Die Qualität 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 Einschränkungen kann die Psychotherapie mit guter Wirksamkeit eingesetzt werden. 
 
 
Einen inhaltlich spezifischeren Überblick zum derzeitigen Stand der Forschung geben ältere 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 Ansätze und umfassen Studien mit unterschiedlicher Ausprägung depressiver Symptome, 
also nicht nur depressive Episoden. Zusammenfassend kann gesagt werden, dass von mässiger bis 
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deutlicher Verbesserung der Depressionssymptomatik bei älteren Personen durch Psychotherapie im 
Vergleich zu unbehandelten oder Wartelisten-Kontrollgruppen ausgegangen werden kann. Dies wird 
auch durch Autoren bestätigt, 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-
stärke 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 Effektgrösse, die sich auch 6 Monate nach Behandlungsende noch manifestierte. Wilson et al. 
[17] haben in ihrer Übersicht mit randomisierten kontrollierten Studien Überlegenheit gegenüber Kon-
trollbedingungen aufgezeigt und dabei Studien mit subklinischer Ausprägung depressiver Symptome 
oder sehr schwere Depression und Suizidalität ausgeschlossen.  
 
Die resultierenden Effektgrössen von Psychotherapie hängen unter anderem ab von der Art der Kon-
trollbedingung. Dies zeigt sich auch in Metaanalysen mit älteren depressiven Personen: Aktive Kon-
trollgruppen liegen den Interventionsgruppen bezüglich Wirksamkeit näher als unbehandelte Ver-
gleichsgruppen [14,15,19]. Diese Unterschiede in Wirksamkeit von Psychotherapie je nach Art der Kon-
trollgruppe ist auch bei Untersuchungen mit Jüngeren zu finden [4,41] und weist gleichzeitig auf eine 
allgemeine Problematik der Psychotherapieforschung hin: Die häufig einbezogene Vergleichsbedin-
gung einer herkömmlichen Behandlung (treatment as usual: TAU) wird oft nicht näher beschrieben. So 
bleibt unklar, welche psychosozialen Wirkfaktoren und Psychopharmaka in welchem Umfang involviert 
sind.  
 
Cuijpers et al. [5] führten 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 Effektgrösse im Vergleich zur Wirkung in der Pla-
cebo-Gruppe. Langzeiteffekte wurden mangels Daten nicht berechnet. Zwei der inkludierten Studien 
betrafen ältere Erwachsene [42,43]. Die Metaanalyse von Peng et al. [44] berichtet von verschiedenen 
Psychotherapieansätzen, die signifikant bessere Wirkung zeigten als Plazebo. Aber eine kombinierte 
Therapie brachte hier gegenüber einer medikamentösen 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 bezüglich Plazebobedingungen und 
Verblindung bei Psychotherapiestudien nicht gleichermassen umsetzbar, wie es für 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 über den die Effektstärke von Psychotherapie mindernden Einfluss von schweren De-
pressionen [24,48]. Während die meisten Metaanalysen und Reviews depressive Symptome verschie-
denen Schweregrades einschliessen, untersuchten Krishna et al. [49] ausschliesslich die bei älteren 
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 älteren Personen, und unbeabsichtigt basierten alle auf kognitiv-verhaltensthera-
peutischen Interventionen. Die Resultate zeigen zwar einen Vorteil psychotherapeutischer Intervention 
bei subklinisch depressiven Personen gegenüber Kontrollgruppen, jedoch ist die Effektgrösse insge-
samt bescheiden. Es gibt aber auch Resultate, die überzeugender für psychotherapeutische Behand-
lung subklinisch depressiver Älterer sprechen [23,25] mit befriedigender Wirksamkeit. Grössere Effekt-
stärken bei schwerer erkrankten Depressiven können auch statistisch bedingt sein [48]. In einer Me-
taanalyse mit allerdings nicht nur randomisierten Studien konnten Pinquart et al. [19] hingegen wiede-
rum keine grösseren Effektstärken für schwerere Depressionen entdecken. 
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Psychotherapie mit älteren Personen sind sowohl im Gruppen- wie auch im Einzelsetting wirksam, 
aber bezüglich Überlegenheit 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 
älteren Patienten häufiger unter Schwerhörigkeit leiden, sind kleine Gruppen auch aus rein pragmati-
schen Gründen vorteilhaft. Einige Autoren stellten hingegen eine Überlegenheit von individueller Psy-
chotherapie versus Gruppensetting fest [22,23,48]. Grundsätzlich können auch bei älteren Patienten 
genauso wie bei jüngeren die Vorteile eines  Behandlungssettings gezielt genutzt werden. So kann im 
Einzelsetting die Therapie massgeschneidert auf den jeweiligen Patienten oder die Patientin durchge-
führt und auch sehr persönliche oder schambesetzte Themen können leichter besprochen werden. An-
dererseits benötigen 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 Älteren stellt die Anpassung gängiger psy-
chotherapeutischer Ansätze an die Bedürfnisse und Voraussetzungen älterer 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 berücksichtigt werden [55]. 
Grundsätzlich gibt es unterschiedliche Erkenntnisse bezüglich des Alters als Einflussfaktor auf den 
Erfolg einer Psychotherapie [1]. Zum Teil wird der Erfolg einer Psychotherapie unabhängig vom Alter 
dargestellt [16]. Cuijpers et al. [56], die metaanalytisch basiert auf randomisierte kontrollierte Studien 
mit Verblindung so weit möglich diese Erkenntnis unterstützen, erwähnen allerdings den Mangel an 
Studien mit hochaltrigen Schwerdepressiven zur umfassenden Bestätigung der Altersunabhängigkeit. 
Zum anderen gibt es Hinweise, dass ein höheres hohes Alter grundsätzlich auch bei vorhandenem 
Behandlungserfolg diesen leicht abschwächt [14,18,48].  
 
Körperliche Erkrankung stellt immer ein Verlust persönlicher Ressourcen dar. Da keine Altersgruppe so 
stark in der interindividuellen somatischen Gesundheit variiert wie jene der Älteren, stellt sich die Frage, 
inwiefern weniger das Alter, sondern vielmehr eine somatische Komorbidität ein wesentlicher beein-
trächtigender Einflussfaktor auf den Erfolg einer Psychotherapie darstellt. Tatsächlich weisen einigen 
Autoren [16,48] auf diesen Zusammenhang hin. Trotzdem kann die Effektivität von Psychotherapie 
durch eine Reihe von randomisierten kontrollierten Studien belegt werden, die ältere Personen mit  
komorbiden körperlichen Erkrankungen einschlossen [25]. Auch Dai et al. [57] haben ältere depressive 
Patienten mit erheblichen somatischen Erkrankungen untersucht. Es stellte sich eine gute Effektstärke 
zur Behandlung der Depressivität heraus. Die grosse Mehrzahl der in diese Metaanalyse inkludierten 
Studien beinhaltete kognitions- oder verhaltenstherapeutische Interventionen.  
 
Auch depressiven Personen mit komorbider Demenz oder leichter kognitiver Funktionsstörung 
(mild cognitive impairment: MCI) kann mit psychotherapeutischen Interventionen geholfen werden 
[18,48,58-60]. Vier Studien untersuchten Problemlösetherapie im Vergleich zu supportiver Therapie bei 
depressiven Älteren mit kognitiven Einschränkungen und konnten eine Reduktion der depressiven 
Symptomatik aufzeigen mit signifikant grösserem Effekt durch Problemlösetherapie [61-64]. Orgeta et 
al. [65] fanden sechs kontrollierte randomisierte Studien, welche sie in ihre Metaanalyse einbezogen, 
und auch sie bestätigen, dass Psychotherapie verschiedener Ansätze 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 Angehörigen älterer depressiver 
(und dementer) Menschen hingewiesen. Grundlage für eine gute häusliche Betreuung ist das Wohler-
gehen der Pflegenden. Gleichzeitig stellen pflegende Angehörigen selbst eine Risikogruppe für gesund-
heitliche Störungen 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-
hörigen das Ausmass an Stress bestimmen. Angehörige von älteren Depressiven reagieren aber durch-
aus auf Besserung deren Depressivität mit eigenen verminderten Belastungsempfinden [70]. Das Mass 
an Unterstützung durch Partner oder Partnerin im Alter zeigt signifikanten Einfluss auf Depressivität bei 
Frauen und bei Männern ohne diagnostizierte depressive Störung. Frauen reagieren dabei deutlicher 
depressiver auf mangelnde Unterstützung als Männer. Das Alter der Senioren und Seniorinnen spielte 
dabei kein Alter [71]. 
 
 
7.4.2 Verschiedene psychotherapeutische Ansätze 
 
Die mehrheitlich untersuchten psychotherapeutischen Interventionen mit älteren Personen sind kogni-
tive Verhaltenstherapie (KVT) gefolgt von Reminiszenztherapie (RT). Aber auch Interpersonale Thera-
pie (IPT) und psychodynamische Ansätze (PD) fanden Eingang in Untersuchungen Älterer.  
Gegenüberstellung verschiedener Therapieansätze bei Depressionen im Alter zeigen insgesamt deren 
Wirksamkeit ohne konstante Überlegenheit 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 Älteren besonders robust nachgewiesen werden kann für die Verfahren des am 
häufigsten untersuchten Ansatzes, d.h. der kognitiven Verhaltenstherapie inklusive Problemlösethera-
pie [1,8,18,19,22,61,63,77-82]. Dabei scheint insbesondere direktives Vorgehen gegenüber 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 höhere Verbindlichkeit der älteren depressiven Personen ist aber assoziiert mit besse-
ren Resultaten nach Ende der Therapie [83]. 
 
 
● Psychotherapie ist vor allem bei leichter bis mittelschwerer Depression sehr wirksam. 
● Einzel- und Gruppentherapien sind beide gut einsetzbar und wirksam. 
● Bei der Wirksamkeit der Psychotherapie spielen Faktoren wie Schweregrad der Depression, Alter 
und Komorbiditäten (insbesondere kognitive Funktionsstörungen wie Demenz) eine wichtige Rolle. 
● Pflegende Angehörige von Betroffenen weisen selber ein hohes Risiko für Depression auf und müs-
sen im Rahmen des Therapiekonzepts berücksichtigt 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 auslösende und aufrechterhaltende Bedingungen eines Problems. KVT vereinigt eine grosse 
Anzahl an Techniken und Massnahmen, wie z.B. Korrektur irrationaler Gedanken, Psychoedukation, 
Selbstkontrollmethoden, Problemlöseverfahren, Rollenspiele, Reizkonfrontation u.a. Bezüglich depres-
siver Störungen stehen vor allem die Bereiche dysfunktionale Denkstile, defizitäre soziale Kompeten-
zen, Mangel an positive Emotionen generierenden Aktivitäten sowie magere Copingstrategien im Fokus 
der Behandlung [1,2]. Es existieren Konzepte oder Modelle, wie KVT-Verfahren an die Gruppe älterer 
Personen spezifisch angepasst werden können [3-6].  
 
Zu KVT bei Depressionen im Alter gibt es eine Fülle von Studien. Dies widerspiegelt sich auch darin, 
dass in den im Kapitel 7.4.1. aufgeführten Metaanalysen mit nur einer Ausnahme [7] Studien mit KVT 
übervertreten sind gegenüber anderen psychotherapeutischen Ansätzen. Insgesamt zeichnet sich ein 
überzeugendes Bild der Wirksamkeit von KVT bei unterschiedlich ausgeprägter depressiver Sympto-
matik älterer Personen ab. Dies wird aufgezeigt durch prä-post-Studien ohne Vergleichsgruppe [8-14] 
wie auch durch solche mit randomisiertem kontrollierten Studiendesign [15-47 u.a.]. Auch existieren 
einige einschlägige Metaanalysen [48,49] und Reviews, wobei neuere einen aktuellen Überblick geben 
[50-52]. Auch hier muss vermerkt werden, dass verschiedene Ausmasse an Depressivität inklusive Dys-
thymie in diesen Studien bzw. oft auch in ein- und derselben Studie zusammengefasst wurden.  
 
Die Wirksamkeit von KVT lässt sich unter verschiedenen Perspektiven noch differenzierter darstellen. 
So zeichnen sich Hinweise ab, dass Selbsteinschätzung älterer Depressiver oft verhaltener ausfällt 
als die Erfassung depressiver Symptome durch Fachpersonen, unabhängig von der Interventionsart 
[53]. Dies zeigt sich beispielsweise in einer kleinen Metaanalyse [49], indem nur die Fremdeinschätzung 
depressiver Symptome bei Älteren ein statistisch signifikanter Unterschied zur unbehandelten Kontroll-
gruppe aufwies. Auch Gould et al. [48] stellten bei klinischen Ratings höhere Effektstärken als bei 
Selbsteinschätzung fest, allerdings zeigen beide Einschätzungen deutliche Überlegenheit von KVT ge-
genüber unbehandelten Personen. Eine mögliche Erklärung zu bescheideneren Resultaten in der 
Selbsteinschätzung kann eine durch Depressivität negativ gefärbte Selbstwahrnehmung sein, daneben 
gibt es auch Erklärungen, 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 gegenüber Warteliste- oder unbehandelte Kontrollgrup-
pen als deutlich überlegen bei verschiedener Ausprägung depressiver Symptome Älterer [z.B. 
27,31,35,37,39,41,57-62]. Auch Gould et al. [48] zeigten metaanalytisch grössere Effektstärken von 
KVT im Alter im Vergleich mit nicht-aktiven Kontrollgruppen auf als bei aktiven. Allerding erwies sich 
hier KVT durchaus auch gegenüber „Treatment as usual“ (TAU) noch signifikant überlegen, was auch 
in anderen Studien zu finden ist [20,25,35], und sogar bei subklinischer Depressionsausprägung [63]. 
Es gibt jedoch auch Studien, die nur teilweise Überlegenheit von KVT versus TAU entdeckten [23]. Eine 
neue Studie verglich KVT im Gruppensetting einmal pro Woche mit dreimal wöchentlichem Sportpro-
gramm ebenfalls in der Gruppe und einer Kontrollgruppe mit unbestimmtem TAU. Beide aktiven Inter-
ventionen zeigten im Gegensatz zur TAU einen Rückgang der depressiven Symptome, der bei der 
Sportgruppe sogar etwas länger anhielt. Die Häufigkeit 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-
lemlösetherapie bei älteren Depressiven, die jedoch nicht die Kriterien einer depressiven Episode er-
füllten, vergleichbar waren mit Effekten von Plazebo. Jarvik et al. [66] hingegen zeigten bei Älteren mit 
depressiver Episode Überlegenheit von KVT im Gruppensetting gegenüber Plazebo. Antidepressive 
Medikation erwies sich in einigen Psychotherapiestudien für Depression im Alter gegenüber KVT über-
legen [66,67]. Kombination von KVT und Medikamenten bei Depression von Erwachsenen verschie-
denen Alters zeigte in Einzelstudien [66] oder auch metaanalytisch [69] gegenüber Medikation alleine 
einen Vorteil. Ähnliches zeigt sich auch bei Älteren [70,71], zum Teil aber auch nur in der Nachmessung 
und nicht in der akuten Behandlungsphase [72] oder aber gegenüber 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 Ansätzen bei unterschiedlich ausgeprägter Depression im Alter, in der nur ein 
Trend zugunsten von Kombination entdeckt wurde [67]. Als Argument für eine kombinierte Behandlung 
wird oft eine kleinere Rate an Therapieabbrüchen ins Feld geführt [71,74,75]. 
 
Einige Studien haben eine längerfristige 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 beiträgt, 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 höhere Chancen, dies auch in zwei Jahren noch 
zu sein, als Personen mit  weniger Verbesserung [81]. Und Behandlung mit KVT erhöht die Wahrschein-
lichkeit, ein bis zwei Jahre nach Behandlungsende wieder eigeninitiativ Hilfe anzufordern, auch ohne 
krisenhafte Lebensereignisse. Bei älteren Depressiven mit herkömmlicher Behandlung (TAU) passierte 
dies seltener und nur in deutlicher Korrelation zu negativen Lebensereignissen. Dies kann als präventi-
ver Aspekt von KVT gewertet werden [82]. 
 
Da KVT verschiedene Massnahmen umfasst, haben einige Autoren einzelne solcher Interventionen 
genauer untersucht: 
 
Problemlöse-Therapie (Problem Solving Therapy: PST) [83] unterstützt Patienten und Patientinnen im 
Umgang mit Alltagsproblemen oder Krisen. Dabei geht es um systematisches Identifizieren von Prob-
lemen, Generierung von Lösungsmöglichkeiten sowie deren Umsetzung und Evaluation [84]. PST 
wurde bei älteren depressiven Menschen im Vergleich mit verschiedener Art von Kontrollgruppen mit 
Erfolg eingesetzt [z.B. 17,25,34,51,77,85-87]. Gegenüber anderen aktiven Interventionen zeigt sich 
PST zwar nicht lückenlos, aber oft mit besserer Wirksamkeit [17,33,55,88]. Bei Älteren mit depressiver 
Episode oder Dysthymie in finanziell angespannten Verhältnissen erwies sich allerdings PST in Kombi-
nation mit sozialarbeiterischen Interventionen besser als nur Psychotherapie alleine. Dies kann so in-
terpretiert werden, dass existentielle Nöte Ressourcen binden können, welche dann für Veränderungen 
durch PST nicht mehr zur Verfügung stehen [24]. Immobilen älteren depressiven Personen kann PST 
auch via Skype vermittelt werden mit vergleichbarer Wirksamkeit zum üblichen 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 persönlichen Begleitung durch eine Fachperson [89]. Trotz allem gibt es eine hartnäckige 
Erforschung der Bibliotherapie, da sie eine kostengünstige Variante für ältere, wenig mobile Betagte 
darstellt. Einige Untersuchungen zeigen die signifikante Wirksamkeit von Bibliotherapie bei verschieden 
stark ausgeprägter Depressivität gegenüber unbehandelten Kontrollgruppen auf [26,30,36,38,59,80], 
während Scogin et al. [90] nur teilweise Erfolg fanden. Einzelne Studien weisen auch auf vergleichbare 
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Resultate von Bibliotherapie und KVT im üblichen Setting [26,36,38,59]. Weitere Forscher haben jedoch 
eine überlegene Wirksamkeit von KVT-basierter Bibliotherapie gegenüber TAU oder anderen Kontroll-
gruppen nicht oder nur teilweise dokumentieren können [62], insbesondere bei subklinischer Sympto-
matik [63,91,92]. Es kann vermutet werden, dass Patientenvariablen wie Schweregrad der Depression, 
Bildungsniveau, intrinsische Motivation sowie Multimorbidität oder auch zusätzliche Unterstützung im 
privaten Umfeld bestimmen, wie sinnvoll der Einsatz von Selbsthilfebüchern ist [36,38,62,91]. Obwohl 
die Bibliotherapie ihren Platz in der Behandlung älterer depressiver Personen zu haben scheint, zeigt 
eine Untersuchung an Veteranen mit depressiver Episode die Wichtigkeit einer therapeutischen Bezie-
hung auf. Bei älteren Veteranen stand die therapeutische Allianz stärker in Zusammenhang mit gutem 
Erfolg von KVT als bei jüngeren Veteranen. Dies kann erklärt werden mit im fortgeschrittenen Lebens-
alter häufigerer Erfahrung von Verlusten, sozialer Isolation und auch mit grösserer Unsicherheit gegen-
über Psychotherapie [8].  
 
In den letzten Jahren wurde zunehmend Selbsthilfe in Form von webbasierter KVT untersucht, aller-
dings sind nur wenige ältere Personen in solche Studien involviert. Die Zuverlässigkeit des Engage-
ments älterer Personen wird als gleichwertig bis besser als jene von jüngeren Erwachsenen bewertet 
[93-96]. Bei Älteren tauchten aber etwas mehr technische Probleme auf als bei Jüngeren [96]. Jüngere 
und ältere Personen mit psychischen Störungen erreichten ähnliche Erfolge mit webbasierter KVT in 
prä-post-Messungen [95]. Behandlung von subklinischer Depression bei über 50jährigen 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 Älteren mit 
subklinischer Depressivität zeichnete sich ein erreichter Fortschritt weiterhin ab  [97,98]. Choi et al [99] 
unterstützen die gute Akzeptanz und signifikant verbesserte Depressionssymptome durch webbasierte 
PST bei Personen zwischen 50-64 Jahren mit im Minimum leichter Depressivität. Sowohl PST über 
Skype wie auch im normalen Setting zeigten im Vergleich zu regelmässigem Telefonsupport signifikante 
grössere Abnahme depressiver Symptome. Auch bei älteren Veteranen mit definierter depressiver Epi-
sode zeigten sich vergleichbare Fortschritte mit Verhaltenstherapie über 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 überlegen. 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 Älteren 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 „Änderung im Alter ist unmöglich“ oder  „Depressivität im Alter ist normal“. Diese Denkfehler 
korrelieren positiv mit dem Ausmass an Depressivität, nicht aber mit dem konkreten Alter einer betagten 
Person. Im Rahmen einer Psychotherapie im Alter müssen sie als hemmenden Faktor mit berücksichtigt 
werden [107]. Bei schwer depressiven, hospitalisierten älteren Personen wurden auch hochaktivierte 
Denkschemata bezüglich Angst vor Abhängigkeit, vor Verlassenheit, vor Kontrollverlust u.a. entdeckt, 
die ebenfalls deutlich mit dem Schweregrad der Erkrankung assoziiert sind.  Anwendung von KVT führte 
in der prä-post-Messung ohne Kontrollgruppe zu einer signifikante Reduktion der Depressivität und der 
erwähnten Denkschemata [101]. Werden zusätzlich zu einer herkömmlichen Behandlung für Depres-
sion im Alter kognitive Strategien und auf Ruminieren fokussierte Imagination einsetzt, so kann ein de-
pressives Syndrom mit mittlerer bis hoher Effektstärke signifikant reduziert werden [18]. 
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Im Rahmen von KVT werden oft positive Aktivitäten im Alltag aufgebaut. Dieses Verfahren in angelei-
teter Selbsthilfe bei Altersheimbewohnern mit subsyndromaler Depressivität erbrachte im Vergleich mit 
TAU keinen signifikanten Vorteil [91], was im Gegensatz zu Jüngeren steht  [108,109]. Allerdings war 
die Effektstärke bezüglich Reduktion depressiver Symptome erheblich grösser bei schwerer depressi-
ver Symptomatik. Mit dieser Differenzierung in Einklang steht signifikante Verbesserung einer depres-
siven Symptomatik bei älteren Menschen mit definierter depressiver Episode im prä–post-Vergleich 
[110] neben anderen Hinweise auf einen positiven Zusammenhang zwischen strukturierter Aktivitäten-
planung und klinisch signifikanter Verbesserung einer Depressionssymptomatik im Alter [111].  
 
Die Zuverlässigkeit bezüglich 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 für Erfolg von KVT bei Depression verschiedenen Ausmasses 
im Alter. Dazu zählen Offenheit für Neues, weniger Belastung durch vergangene Stressoren, Suche 
nach emotionalem Support sowie weniger externe Kontrollüberzeugung bei gleichzeitiger Sicht, dass 
andere für 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 ungünstig [11]. Button et al. [113] fanden höheres Alter für KVT zusätzlich zu Medikation bei 
depressiven non-responders zwischen 18-75 Jahre vorteilhaft, während Erkrankung, Persönlichkeits-
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 erwähnten Outcome-Studien. Es gibt aber auch Metaanalysen, die ausschliess-
lich Gruppentherapie fokussierten und deren erfolgreichen Einsatz mit KVT bei Älteren bestätigen, so 
Krishna et al. [46] für 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 bezüglich 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 grössere Effekt-
stärken im Einzelsetting. Für KVT im Gruppensetting mit Älteren gibt es Konzepte oder Manuale 
[5,115,116].  
 
Nachweise zur Wirksamkeit von KVT in der zweiten Lebenshälfte 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]. Häufig inkludieren Studien ein gemischtes Spektrum an 
Ausprägung depressiver Symptome [z.B. 20,26,27,32,37,41]. Die oft diskutierte subklinische Depres-
sion bei Älteren lässt sich durch Interventionen aus dem Bereich der KVT ebenfalls positiv beeinflussen, 
sei es durch Verringerung der bestehenden Symptomatik oder präventiv zur Verhinderung einer Wei-
terentwicklung zu einer klinisch relevanten Depressionsausprägung [21,41,76,63,92,117]. Auch die Me-
taanalyse von Krishna et al. [46] bestätigt diese Wirksamkeit, allerdings waren hier auch nicht-randomi-
sierte Studien mit eingeschlossen [50] .  
 
KVT kann bei Älteren 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 prä-post-Vergleich ohne Kon-
trollgruppe untersucht; nur bezüglich Angst konnte eine signifikante Verbesserung festgestellt werden. 
Es resultierte eine kleine Effektgrösse für beide Symptomgruppen [9], ähnlich wie in einer früheren 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 Depressivität [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 älteren 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 Ausprägung 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 körperliche Beeinträchtigung gegenüber jenen mit Erkrankungen zei-
gen, indem nur erstere weitere Fortschritte machen [15]. Und somatisch kranke Personen mit depres-
siver Störung profitierten mehr durch KVT als Kranke mit depressiver Symptomatik [124]. Auch wenn 
körperliche Einschränkungen bei Älteren Aktivitäten beschränken, kann durch KVT der depressionsbe-
dingte Anteil an Inaktivität wie Antriebsminderung, Interessenverlust, Insuffizienzgefühle, sozialer Rück-
zug oder dysfunktionale Gedanken vermindern, so dass Aktivitäten trotzdem zunehmen können [14]. 
Eine ältere 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 erklärten 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 gegenüber Vergleichsgruppen. 
 
Die Rolle von Cortisol in Zusammenhang mit Depressivität und KVT wurde auch bei Senioren und 
Seniorinnen untersucht. Es gibt Hinweise, dass ältere depressive Personen mit auffälliger Dysregulation 
von Cortisol weniger gut auf KVT ansprechen als andere Ältere [127]. Andererseits scheint KVT keine 
Wirkung auf den Cortisolspiegel zu haben, wenngleich die depressive Symptomatik reduziert wird [12].  
 
Es bestehen Nachweise für die Wirksamkeit von KVT auf depressive Symptome bei Demenz und kog-
nitiven Beeinträchtigungen verglichen mit einer Warteliste-Kontrollgruppe [31,102]. Im Vergleich zu 
aktiven Kontrollgruppen resultieren auch, aber nicht immer statistische Überlegenheit; im Minimum sind 
aber deutliche Verbesserungen der depressiven Symptomatik im prä-post-Vergleich innerhalb der sel-
ben Gruppe beobachtbar [19,22,28,76,86,88,128].  
 
Der Einfluss von KVT auf kognitive Aspekte Älterer, insbesondere auf die oft diskutierten beeinträchtig-
ten Exekutivfunktionen bei Depression, ist noch ungenügend erforscht und präsentiert 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 zusätzliches Gedächtnistraining [90]. Neuste Studien bei Älteren mit einer depressiven 
Episode, Dysthymie oder subklinischer Depression zeigen einen positiven Zusammenhang von Beein-
trächtigungen in spezifischen Exekutivfunktionen und Abnahme der depressiven Symptomatik nach 
KVT-Intervention auf [130]. Und Aktivitätsmerkmale in bestimmten präfrontalen Arealen während einer 
exekutiven Aufgabenlösung scheinen mit besserem Erfolg durch KVT zusammenzuhängen [131]. Aller-
dings fehlt bei diesen zwei neuen Untersuchungen eine Kontrollgruppe, was ihre Aussagekraft noch 
deutlich begrenzt. 
 
Es bestehen einerseits Nachweise, dass bei pflegenden Angehörigen mit chronischer Belastung De-
pressivität verschiedenen Ausmasses durch Interventionen mit KVT signifikant reduziert werden kann 
[31,32,132-134]. Andererseits zeigten sich teilweise nur in beschränktem Masse Hinweise auf signifi-
kant reduziertes Stresserleben durch KVT über Veränderungen in Zusammenhang mit Cortisol [135]. 
Oder es konnte entdeckt werden, dass trotz eindeutig verminderten subjektiven Belastungserlebens 
Angehöriger nach Intervention mit KVT keine durchgehend reduzierte Depressivität erfasst werden 
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konnte [136]. Psychoedukation mit Angehörigen zeigte allerdings eine deutliche Verminderung von Ver-
haltensauffälligkeiten 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 können 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) gezählt werden. Einige Ansätze 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 Gefühle 
zu akzeptieren und wertgerichtet zu handeln. Diese Zielsetzungen werden als speziell geeignet für Men-
schen in der zweiten Lebenshälfte erachtet, aufgrund vermehrter Konfrontation mit einschneidenden 
Verlusten und Veränderungen in mannigfaltigen Bereichen [7]. Es existiert ein angepasstes Konzept für 
ACT mit Personen im höheren Lebensalter [8]. Hunot et al. [9] schlossen in ihre Metaanalyse zu Inter-
ventionen der „Dritten Welle“ bei jüngeren Erwachsenen zwei randomisierte kontrollierte Studien zu 
Depression mit einer frühen Form von ACT ein [10,11]. Diese zeigten eine ähnliche Wirksamkeit wie 
andere bewährte psychologische Interventionen. Andere Übersichtsarbeiten unterstützen ebenfalls die 
Effektivität von ACT bei Erwachsenen im jüngeren oder mittleren Lebensalter mit unterschiedlichen 
Störungen und Erkrankungen. Die Frage einer Überlegenheit von ACT gegenüber anderen aktiven In-
terventionen wird allerdings kontrovers diskutiert [5,12]. Eine neuere Studie wies auch Überlegenheit 
von ACT via Internet vermittelt gegenüber einer Warteliste-Kontrollgruppe auf in Bezug auf Verminde-
rung der depressiven Symptomatik [13]. 
 
Bei älteren deutlich depressiven Veteranen zeigte sich eine statistisch und klinisch signifikante Ab-
nahme der Depressivität im prä-post Vergleich ohne Kontrollgruppe und eine hohe Effektstärke. Dieses 
Resultat entsprach in etwa dem Resultat jüngerer Veteranen [14]. Bei älteren körperlich 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 über-
rascht auf dem Hintergrund anderer Studien mit jüngeren Patienten. Allerdings stand hier die körperliche 
Einschränkung im Vordergrund, und Depression war kein Einschlusskriterium [15].  
 
Cognitive Behavioral Analysis System for Psychotherapy (CBASP) ist ein stark strukturiertes The-
rapieprogramm, das speziell für 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 Überlegenheit bezüglich depressiver Symptomatik gegenüber „Treatment as usual“ (TAU) [22] 
bzw. keine gegenüber anderen aktiven Kontrollgruppen [18]. Eine teilweise Überlegenheit gegenüber 
IPT berichten Schramm et al. [23]. Eine neue Studie [24] weist hohe Effektstärke 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 für 
ältere Depressive. Dabei wird auf Studien hingewiesen, welche nebst jüngeren Patienten auch einen 
Anteil Älterer umfassen. Aktuell lassen sich aber noch keine Studien finden, welche die Wirksamkeit 
von CBASP spezifisch bei älteren Menschen untersuchten [25]. 
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Dialektisch Behaviorale Therapie (DBT) [26,27] wurde zur Behandlung von Borderline-Störung 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 veränderungs- oder 
akzeptanzorientierte Strategien oder auch Fertigkeitentraining vermittelt. [30]. Zu DBT existiert ein Kon-
zept speziell für die Behandlung älterer Personen mit Depression und komorbider Persönlichkeitsstö-
rung [31]. 
 
Die Anwendung von DBT bei Älteren mit mittelgradigem depressivem Syndrom zeigt auf, dass eine 
Kombination von DBT und Medikation in der Selbsteinschätzung signifikant bessere Reduktion der 
depressiven Symptomatik erzeugt, als Medikation alleine. Wurde die Depressivität durch Experten be-
urteilt, wiesen beide Interventionen signifikante Verbesserungen auf. In einer Nachmessung nach sechs 
Monaten zeigte sich auch bezüglich 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 grösseren 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]. Bezüglich einzelner Persönlichkeitsaspek-
ten wie z.B. interpersonelle Aggressivität oder Einfühlungsvermögen sind signifikante Veränderungen 
zugunsten der kombinierten Behandlung vorhanden, während Bereiche wie Mangel an Kontaktfreudig-
keit, interpersonelle Ambivalenz oder Bedürfnis nach Bestätigung vergleichbar bleiben [33].  
 
Zu den im engeren Sinne achtsamkeitsbasierten Interventionen gehört die achtsamkeitsbasierte kog-
nitive Therapie (Mindfulness Based Cognitive Therapy; MBCT) [34], welche zur Verhinderung von 
Rückfällen bei rezidivierender Depression entwickelt wurde. Die Wirksamkeit von MBCT bei Erwach-
senen im jüngeren 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 gegenüber TAU auf, jedoch nicht gegenüber einer anderen aktiven Kontrollgruppe 
[44]. Es gibt auch Hinweise auf sinnvollen Einsatz von MBCT bei residualer depressiver Symptomatik 
von jüngeren Erwachsenen [45]. Achtsamkeitsbasierte Interventionen werden generell für den Einsatz 
bei älteren Personen als geeignet erachtet durch ihre Nähe zu Spiritualität und Akzeptanzorientierung 
[46-48]. Auch wird Förderung der Achtsamkeit bei älteren Menschen nicht zuletzt aufgrund des Einbe-
zugs des Körpers, der im Alter oft im negativen Sinne im Vordergrund steht, als sinnvoll erachtet [49]. 
Es existieren Überlegungen und Erfahrungen zu Adaptationen von achtsamkeitsbasierten Interventio-
nen bei Älteren [50,51]. 
 
Bei über 60jährigen Personen mit teil- oder vollremittierter depressiver Episode, Dysthymie, subkli-
nischer Depression, Anpassungsstörung oder bipolarer Erkrankung wurden durch Intervention mit 
MBCT signifikante Verbesserungen bezüglich Angstsymptomatik, Schlafproblemen und Gedankenkrei-
sen festgestellt in prä-post-Messungen ohne Kontrollgruppe. Bei Depressivität wurde eine Signifikanz 
knapp verpasst. Der Rückgang von Grübeln und Ängstlichkeit kann als Faktor zur Verhinderung von 
Rückfällen betrachtet werden [52].   
 
Bei einer kleinen Personengruppe ab 65 Jahren mit rezidivierender oder chronischer leichter Depres-
sion konnte in prä-post-Messung ein nicht-signifikanter Trend für 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 65-88jährigen 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-
trächtigten Älteren Personen im Gruppensetting schwierig ist, da über einen Kurs hinweg neue Infor-
mationen hinzukommen, auf die wieder zugegriffen werden können muss [50|. 
 
Es gibt Hinweise, dass auch pflegende Angehörige demenzkranker Personen von MBCT profitieren 
können. 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 Älterer mit einer besserer Fähigkeit zum Wechsel des 
Aufmerksamkeitsfokus korreliert, nicht aber mit deklarativen Gedächtnisleistungen. Eine höhere acht-
same Grundhaltung war zudem assoziiert mit weniger depressiven Symptomen und Stresserleben, mit 
grösserer subjektiver Lebensqualität 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 körperlichen Erkrankung im Zentrum. Dazu gibt es Studien mit Älteren [z.B. 48,57-63], die 
aber nicht im Fokus unserer Fragestellung zu Depression stehen. Dennoch seien kurz drei neuere Stu-
dien erwähnt: Die eine untersuchte mehrheitlich Ältere ohne oder nur mit leichtgradiger Ausprägung von 
Depressivität und differenzierte in der Nachmessung zwischen jüngeren und älteren Alten. Es konnten 
mehr positive Affekte bei älteren und weniger depressiven Alten als bei jüngeren Senioren und Senio-
rinnen oder bei mehr Depressivität festgestellt werden. Diese Dynamik trat in der unbehandelten Kon-
trollgruppe nicht auf [64]. Eine zweite Studie ist erwähnenswert, da sie eine gute Übersicht zu Studien 
bezüglich MBSR bei Älteren 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 Flexibilität oder Akzeptanz gefunden werden. Allerdings zeigte sich keinen ver-
gleichbaren Einfluss auf die Depressivität [58]. Eine dritte Studie ist interessant, da sie die mit dem 
Älterwerden oft in Zusammenhang gebrachten Einsamkeitsgefühle untersuchte. Diese konnten durch 
MBSR signifikant vermindert werden, und damit in Verbindung stehende physiologische Parameter ver-
änderten sich in erwünschter Richtung [62]. Solche Resultate können in Hinblick auf Prävention von 
Depression im Alter zu weiteren Überlegungen anregen. 
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7.4.5 Erinnerungsorientierte Verfahren 
Nicole Rach 
 
Reminiszenztherapie: 
Studien zeigen bei älteren Menschen gute Effekte der Reminiszenztherapie (RT) bezüglich Verbesse-
rung der Depressionssymptome. RT ist eine Methode des Lebensrückblicks, 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 älteren Menschen mit Depression, die in einem Pflegeheim, in un-
terstütztem Wohnen oder zu Hause lebten (1, 4, 5, 6, 7, 8) wurden strukturierte RT-Interventionen ge-
testet, die von geschulten Pflegefachpersonen durchgeführt 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 Gefühl der Kontrolle und verminderte Symptome der Depression. 
Insgesamt zeigten fünf 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 Erzählen darstellt. Ande-
rerseits gibt es auch sogenannte Lebensrückblicksinterventionen (LRI), die strukturierter und die ganze 
Lebensspanne umfassend sind und meist im Einzelsetting stattfinden. Lebensrückblickstherapie (LRT) 
entspricht weitgehend der LRI und wird zur Behandlung psychischer Störungen eingesetzt [1]. Gemein-
sam ist allen, dass Aktivierung stattfindet, Identität gestärkt, Erinnerungskompetenzen entwickelt, neue 
Ansatzpunkte für Kommunikation oder Aktivitäten gefunden, Informationen gewonnen und Zusammen-
hänge entdeckt werden können. Bei den LRI und LRT werden zudem spezifisch und strukturiert positive 
und negative Reminiszenzen einbezogen, Gefühle und gefühlsmässige Bewertungen, Selbstreflexion 
und Bilanzierung werden therapeutisch aktiviert und begleitet [2]. Ziele in der Arbeit mit depressiven 
Älteren sind Aufbau von Ich-Integrität [3] und Kohärenz, kognitive Umstrukturierung, Veränderung 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 für ältere Personen beschrie-
ben. Erzählen und Erinnern stellen eine gewohnte, alltagsnahe Tätigkeit dar, und es müssen nicht zu-
nächst neue Fähigkeiten oder ungewohnte Denkansätze erlernt werden. Zudem wird im höheren Alter 
Bilanzierung, Gedächtniselaboration und Sinngebung von Gewesenem auch in Hinblick auf aktuelle 
Herausforderungen als sinnvoll wahrgenommen [5,7]. Es gibt unzählige Studien mit einem breit gefass-
ten Verständnis 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 Effektstärken von KVT-
basierten, wirksamen Verfahren für Depression im Alter zeigen keine signifikanten Unterschiede zu Re-
miniszenzverfahren [13,14]. Werden allerdings nur Gruppensettings berücksichtigt, so ergeben sich laut 
Analyse von Payne und Marcus [15] bei unterschiedlich ausgeprägter Depressivität und nur teilweise 
kontrollierter Studien Vorteile von KVT gegenüber erinnerungsorientierten Verfahren bei unterschiedlich 
ausgeprägter Depressivität.  
 
Aber auch Metaanalysen mit ausschliesslich erinnerungsorientierten Ansätzen weisen auf deren 
Wirksamkeit für die Reduktion von Depressivität. So bei Pinquart und Forstmeier [16], die 128, darunter 
90 randomisierte Studien bei einer grösstenteils älteren Population mit allerdings sehr unterschiedlicher 
gesundheitlicher Ausgangslage untersuchten. Es konnte eine statistisch signifikante Reduzierung de-
pressiver Symptomatik mit mittlerer Effektstärke gefunden werden, wobei sich gegenüber passiven Kon-
trollgruppen ein stärkerer Vorteil von Reminiszenz abbildete als gegenüber aktiven Kontrollgruppen. 
Ähnliches berichten auch andere Metaanalysen [17,18].  
 
Die Wirkung von erinnerungsorientierten Interventionen manifestiert sich bei unterschiedlichem Aus-
mass an Depressivität, wie die erwähnten Metaanalysen aufzeigen. Aber es konnte ebenfalls aufge-
zeigt werden, dass erinnerungsorientierte Intervention stärkere Effekte auf Depressivität aufweisen bei 
Personen mit Depression als bei Gesunden oder Demenzen bzw. bei nur wenig Depressivität im Vorfeld 
[8,16]. Viele der metaanalytisch verarbeiteten Studien zu erinnerungsorientierten Interventionen umfas-
sen Personen mit subklinischer, nicht näher definierter bzw. nicht klinischer Depressivität [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 Effektstärke mit signifikanter Überlegenheit 
gegenüber 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 Depressivität bei Altersheimbewohnern [25,26]. Eine Studie mit klinisch relevanter Depressivität 
Älterer zeigt in einem randomisierten kontrollierten Studiendesign ebenfalls einen signifikanten Rück-
gang der depressiven Symptomatik durch LRI, jedoch keine Überlegenheit 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 bezüglich Depressivität bei nicht oder nur teilweise klinischer Population [z.B. 
29,30,31]. In einer Metaanalyse zur Prävention depressiver Symptome bei Älteren konnte ebenfalls 
keine statistisch signifikante Wirkung von Reminiszenz aufgezeigt werden [32].  
 
Es gibt verschiedene Hinweise, dass positive Wirkung von Erinnerungstherapie bei verschiedener Aus-
prägung von depressiven Symptomen im Alter aufrechterhalten werden kann; allerdings wurden je-
weils nur kurze Zeiträume 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 älteren Frauen ohne explizit depressive Ausgangslage sich 
eine Verzögerung 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 Übergänge zwischen einfacher RT, LRI und LRT fliessend sind, wurde untersucht, welche 
Art von erinnerungsorientierter Intervention bei Älteren mit depressiver Symptomatik am wirksams-
ten ist. Grundsätzlich wird weit mehr Forschung zu einfacher Reminiszenz betrieben als zu Lebens-
rücksblicksintervention oder gar Lebensrückblickstherapie [8,16]. Zum Teil zeigen sich keine signifikan-
ten Unterschiede zwischen einfacher RT oder strukturierten Lebensrücksblicksinterventionen im direk-
ten Vergleich [18]. Watt und Cappeliez [6] fanden auch keine unterschiedliche Wirkung von LRI mit eher 
sinnstiftendem versus problemlösungsorientierten Schwerpunkt; beide erzielten vergleichbar statistisch 
überlegen zu einer Kontrollgruppe eine Verbesserung depressiver Symptomatik bei Älteren. Fokussiert 
auf Lebenszufriedenheit und psychisches Wohlbefinden weist eine Metaanalyse mit randomisierten 
kontrollierten Studien mit Älteren eine Überlegenheit von LRT gegenüber einfacher Reminiszenz auf 
[9]. Aber auch für ältere Menschen mit Depressivität kann eine stärkere Wirkung von Lebensrückblicks-
therapie als von einfacher RT zur Reduktion der Depression gefunden werden. Allerdings kann dies 
auch durch die grundsätzlich stärker ausgeprägte Depressivität bei LRT erklärt 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 für gewisse Zielgruppen oder Probleme das eine oder an-
dere Setting eher anbietet. 
 
Depressive und gesunde Personen unterscheiden sich bezüglich des spezifischen Erinnerns. Bei De-
pressionen sind die geäusserten Erinnerungen weniger spezifisch  und übergenereller. Dies wird als 
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ein ungünstiger, depressionsfördernder Verarbeitungs- oder Denkstil bewertet, der sich auch in Rumi-
nieren zeigt [40-42]. Durch LRT kann bei Älteren mit klinisch relevanter Depression signifikant die De-
pressivität reduziert und vermehrt spezifische Erinnerungen beobachtet werden. Die Anzahl spezifi-
scher Erinnerungen korreliert positiv mit verbesserter Depressivität [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 Depressivität älterer Personen finden. Dies steht im Gegensatz zu Y-
oussef [44], der bei einer Gruppe ohne klinisch relevante Depressivität nur bei 65-75jährigen durch 
einfache RT signifikante Minderung depressiver Symptome nachwies, während die über 75jährigen 
ebenso wie die Kontrollgruppe keine statistisch signifikanten Veränderungen aufwiesen. 
 
Erinnerungsorientierte Verfahren werden auch bei demenzkranken Personen mit verschiedener Ziel-
setzung eingesetzt [45]. Bezüglich Stimmungsverbesserung sind günstige Effekte erkennbar, wie an-
dernorts zusammengefasst wurde [46]. Auch lassen sich schwache, aber statistisch signifikante Ver-
besserungen kognitiver Leistungsfähigkeit aufzeigen, die bei Personen ohne hirnorganische Erkrankun-
gen nicht auftreten (16,47]. Allerdings erwiesen sich die Effektstärken von Gesunden und kognitiv Be-
einträchtigten grundsätzlich ohne statistisch signifikanten Unterschied [16]. Menschen mit schwerer 
körperlicher Erkrankung können in Bezug auf Depressivität 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 
Ansätze auf. Speziell im Vordergrund ist dabei der interpersonelle Kontext, in dem sich eine psychische 
Störung entwickelt hat. IPT fokussiert bei der Behandlung von Depressionen die Problembereiche in-
terpersonelle Konflikte, soziale oder interpersonelle Defizite, Trauer sowie  Rollenwechsel oder -über-
gänge [2]. 
 
Randomisierte kontrollierte Studien bei erwachsenen oder adoleszenten Depressiven zeigen me-
taanalytisch auf, dass IPT mit mittlerer Effektstärke klinisch relevante Symptomatik reduziert [3]. Auch 
einzelne Studien [4,5] belegen die Wirksamkeit bei Erwachsenen. Im Vergleich zu anderen psychothe-
rapeutischen Behandlungen können 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 
Überlegenheit von IPT berichten. Der Einsatz von IPT wird ausdrücklich in Kombination mit Psycho-
pharmakotherapie als Option postuliert [9]. So ist denn auch IPT häufig untersucht in Kombination mit 
medikamentöser Therapie oder Medikamenten-Placebo [6,8]. Laut van Hees et al. [6] sind bezüglich 
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 für 
diese Altersgruppe betrachtet [9,10], und es existieren Vorschläge zur Anpassung von IPT für ältere 
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 einschlägige Reviews [19-21].  
 
Wie bei jüngeren Patienten ist auch bei älteren IPT in Monotherapie vergleichsweise selten erforscht 
[19]. In einer randomisierten kontrollierten Studie zeigt sich bei älteren Personen mit akuter mittelgradi-
ger depressiver Episode durch IPT alleine signifikante Besserung der depressiven Symptomatik mit 
nicht-signifikanter Überlegenheit gegenüber antidepressiver Medikation. Auch durch Medikamenten-
Placebo konnten Besserungen erreicht werden, allerdings nicht im selben Ausmass. In Bezug auf die 
Anzahl Therapieabbrüche erwies sich IPT aber gegenüber den anderen Interventionen deutlich überle-
gen [22]. Der leicht bessere Erfolg durch IPT als durch Medikation scheint in erster Linie mit den er-
wähnten Therapieabbrüchen zusammen zu hängen [9]. IPT zeigt im prä-post-Vergleich ohne Kontroll-
gruppe signifikante Reduktion von Depressivität und Suizidgedanke bei Älteren [23]. Im Vergleich zu 
einer Kontrollgruppe mit „Treatment as usual“ (TAU) konnte Überlegenheit von IPT nicht [24] oder nur 
teilweise [25] aufgezeigt werden. In der deutschen Leitlinie Unipolare Depression [26] wird ebenfalls auf 
einen Mangel an Überlegenheit gegenüber TAU im stationären oder primärärztlichen 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 gegenüber 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 lässt sich  im 
Vergleich zu TAU eine statistisch signifikante Reduktion der depressiven Symptomatik festhalten bei 
gesundheitlich angeschlagenen älteren Personen [28]. 
 

http://de.wikipedia.org/wiki/Psychodynamik
http://de.wikipedia.org/wiki/Rational_Emotive_Therapie


 

Version 2019 99 

Die Erhaltungsfunktion nach Remission oder Teilremission bei depressiver Episode wurde in Zu-
sammenhang mit IPT vergleichsweise intensiv beforscht. Reynolds [4] berichtete von Überlegenheit von 
SSRI bei über 70jährigen nicht nur gegenüber Plazebo, sondern auch im Vergleich zu IPT. Diese ihrer-
seits vermochte keine statistisch überzeugende Wirkung in Kombination mit Medikation oder Placebo 
gegen Rückfälle zu erbringen. Dem widerspricht eine frühere Studie zur Erhaltungstherapie desselben 
Erstautors [5], in der sich IPT in Kombination mit Antidepressiva vorteilhaft zeigte gegenüber Placebo 
mit TAU oder mit IPT. IPT mit Placebo wirkte ebenfalls deutlich überzeugender 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 grösseren 
Datenmenge eine ähnliche Wirksamkeit einer kombinierten Intervention und der Monotherapie mit ei-
nem Antidepressivum [30].  
 
Es gibt Einflussfaktoren auf die Wirkung von Erhaltungstherapie nach depressiver Episode Älterer 
mit IPT. So erwiesen sich gute Schlafqualität nach Remission [31] und leichter ausgeprägte depressive 
Symptomatik im Vorfeld der Behandlung [32] als förderlich für Erhalt der erreichten affektiven Stabilität. 
Bei schwerer Depressivität vor Behandlungsbeginn besteht während der Erhaltungstherapie ein grös-
seres Rückfallrisiko unter  Behandlung mit Placebo oder mit IPT und Placebo zusammen, als wenn ein 
Antidepressivum zum Einsatz kommt [32]. Kompetentes soziales Verhalten konnte ebenfalls als Prä-
diktor für Erhalt der Remission bei Älteren und bei Kombination von IPT und Medikamenten beobachtet 
werden [33]. 
 
Komorbide Angst Älterer 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 Rückfällen bei Depression im Alter beizutragen [36]. 
Hingegen konnten ältere Personen, die in einer akuten Behandlungsphase schnell und eindeutig an-
sprachen auf kombinierte Therapie mit IPT und Medikation, später mit einer der beiden Interventionen 
alleine über 3 Jahre depressionsfrei bleiben. Patienten mit längerer Genesungszeit brauchten Kombi-
nation von beiden Interventionen [37]. 
 
Es gibt inkonsistente Erkenntnisse, inwiefern die verschiedenen Schwerpunkte von IPT (Soziale Kon-
flikte, Trauer, Rollenveränderungen) mit Rückfällen assoziiert sind. Bei Personen mit sozialen Konflikten 
kann Unterstützung von IPT zusätzlich zu Plazebo signifikant das Risiko von Rückfällen verringern im 
Vergleich zu Älteren mit TAU plus Plazebo. Diese Dynamik zeigt sich bei den anderen Schwerpunkten 
nicht [38]. In einer älteren Studie konnte jedoch gar kein Zusammenhang von thematischen Schwer-
punkten und Rückfallrisiko gefunden werden [32]. Ebenso herrscht Uneinigkeit, inwiefern die soziale 
Integrierung bei remittierter Depression im Alter durch Kombination von Medikation und IPT gefördert 
werden kann [33], bzw. sich diese bei Rückgang von Depressivität 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 können 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 Älteren auch keinen Einfluss zu haben. Es konnten zudem 
vergleichbare Erfolge mit jüngeren Älteren wie mit Erwachsenen im mittleren Alter durch die Kombina-
tion IPT und Medikation [41] festgehalten werden. Allerdings konnten später in der Erhaltungstherapie 
bei über 70jährigen schneller und häufiger Rückfälle als bei Jüngeren ab 60 beobachtet werden, und 
die über 70jährigen konnten nur in Remission bleiben unter Kombination von Medikation und IPT [42]. 
Höhere Rückfallraten bei Menschen über 80 wird aufgrund höherer Vulnerabilität mit mehr körperlichen 
Gebresten und häufigerem Verlust von wichtigen Bezugspersonen erklärt [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 gegenüber TAU überlegen 
bei mittlerer und stark ausgeprägter depressiver Episode Älterer, nicht aber bei leichter Ausprägung 
eines depressiven Syndroms.  
 
Reynolds et al. [5] konnte in einer frühen Studie somatische Erkrankungen nicht als Einflussfaktor auf 
höheres Rückfallrisiko erkennen. Später allerdings erfasste derselbe Erstautor körperliche Erkrankun-
gen als Risikofaktor für Rückfälle nach Remission. Diese verschiedenen Resultate wurden unter ande-
rem durch unterschiedliches Durchschnittsalter der untersuchten Gruppen erklärt [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 repräsentativ für eine ältere Popu-
lation gesehen werden können. 
 
Zu IPT gibt es empfohlene Adaptationen für die Arbeit mit Personen mit leichten kognitiven Ein-
schränkungen [10,47]. Es bestätigen sich Erwartungen, dass fortschreitende kognitive Defizite es er-
schweren, sich gezielt auf den Prozess und Foki von IPT einlassen zu können. Bei kombinierter Gabe 
von antidepressiver Medikation und IPT in der Akutbehandlung einer depressiven Episode unterschei-
den sich aber kognitive unauffällige nicht von leicht beeinträchtigten Älteren [48]. Andererseits lassen 
sich  bei kognitiv beeinträchtigten depressiven Menschen weniger rasch Rückfälle mit IPT plus Placebo 
feststellen als mit TAU plus Placebo. Dieser Unterschied zeigte sich nicht bei kognitiv unauffälligen 
Senioren. Die Autoren (49) erklären dies dadurch, dass bei kognitiven Schwierigkeiten mehr interper-
sonale Konflikte entstehen, die durch IPT trotz allem gezielt angegangen werden können. In Zusam-
menhang mit Demenzerkrankungen wird auch bei IPT der Einbezug und die Unterstützung 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 für den Altersbereich erschlossen [2,3]. Dabei können Verfahren zur Behandlung von Konflikt- und 
Strukturpathologien unterschieden werden [4]. 
 
Bei der Behandlung von Konfliktpathologien stehen klärende, 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-
gelöst werden sollen [5]. Diese klassische Therapiestrategie wird auch für den Altersbereich beschrie-
ben [6], wobei für viele ältere Patienten das hochfrequente, langdauernde und abstinente Therapieset-
ting eher ungeeignet erscheint.  
 
Insbesondere die Aufgabe der Neutralität 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 Bedürfnisse der Patienten eingegangen werden, und der 
Therapeut sollte selbstwertstützende Funktionen übernehmen [8]. Durch das Heraustreten des Thera-
peuten aus der Neutralität 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 Projektionsfläche bzw. Übertragungsfigur zur Verfügung steht. Gleichzeitig ver-
schiebt sich der Fokus der therapeutischen Arbeit von früheren auf spätere Lebensphasen, da es eher 
„erwachsene“ Entwicklungs- oder Aktualkonflikte sind, die dem Patienten bewusst werden.  
 
Die gezielte Bearbeitung umschriebener symptomauslösender Konflikte geht auf das Konzept der Fo-
kaltherapie zurück, 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 Gefühle frei ausdrücken. Mit der inhaltlichen 
Fokussierung des therapeutischen Dialogs, werden Interaktionsphänomene der therapeutischen Situa-
tion (Übertragung, Gegenübertragung, Widerstand) in die Klärungen und Deutungen des Therapeuten 
in geringerem Masse als in der klassischen Psychoanalyse einbezogen. Generell werden für die Alters-
psychotherapie spezifische mehrgenerationale Übertragungs- und Gegenübertragungs-konstellationen 
beschrieben, die häufig durch die Behandlung eines „alten“ Patienten durch einen „jungen“ Therapeuten 
entstehen. So können beispielsweise Kinder-Enkel-(Gegen-)Übertragungen, in welchen Therapeuten 
als Kinder oder Enkel erlebt werden bzw. sich als solche erleben, intensive Gefühle von Ablehnung, 
Abhängigkeit, Enttäuschung oder Verpflichtung wecken, die womöglich den therapeutischen Prozess 
behindern und deshalb einer Reflexion bedürfen [10]. Gleichzeitig bieten solche Übertragungen die 
Möglichkeit, die in der Beziehung zur jüngeren Generation unbewältigt 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 Persönlichkeit 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 Gefüge psychischer Funktio-
nen, die für die Organisation und Regulation des Selbst sowie der Objektbeziehungen notwendig sind 
[4]. Dazu gehören u.a. die Abwehrmechanismen, die Affekt- und Selbstwertregulation, Affektunterschei-
dung sowie kommunikative Fähigkeiten und Empathie. Peters [13] geht davon aus, dass zunehmende 
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Einschränkungen struktureller Fähigkeiten durch altersbedingte Regression und Ressourcenverluste zu 
sekundären Strukturdefiziten führen können. Diese These ist Grundlage für einen theoriegeleiteten Ein-
satz „interaktionell“ ausgerichteter psychoanalytischer Verfahren im Altersbereich, die ursprünglich für 
die Behandlung von „primären Strukturdefiziten“ (persönlichkeitsstrukturelle Störungen) entwickelt wur-
den.  
 
Konkrete psychodynamische Verfahren zur Behandlung von persönlichkeitsstrukturellen Störungen, die 
sich auch für die Behandlung altersbezogener sekundärer Strukturdefizite anbieten, sind die Struktur-
bezogene Psychotherapie [4] und die Mentalisierungsbasierte Psychotherapie (MBT) [14], deren gut 
ausgearbeitete Techniken auf eine Stärkung von überlegter Strukturiertheit, Selbstregulation und Kohä-
renz zielen, um so das allgemeine psychische Funktionsniveau der Patienten zu verbessern. Die the-
rapeutischen Interventionstechniken beider Verfahren zielen zunächst auf eine Stabilisierung struktu-
reller Dysregulationen und dann auf eine Förderung struktureller Funktionen und die Bewältigung struk-
tureller Defizite [15]. Dabei fördert die MBT das Mentalisieren, d.h. sich selbst und andere sinnhaft in 
Begriffen „innerer“ mentaler Zustände (Gefühle, Wünsche, Bedürfnisse, Meinungen, etc.) zu sehen und 
zu verstehen. Die strukturbezogene Psychotherapie definiert eine grosse Anzahl zu fördernder struktu-
reller Funktionen, darunter insbesondere das Erleben und Differenzieren von Affekten, die Abgrenzung 
von Objekten sowie die Empathie. Dies soll positive Beziehungserfahrungen fördern und einen Zustand 
von zunehmender Selbstkohärenz ermöglichen, der es erlaubt, widersprüchliche Erlebensaspekte in 
sich zu integrieren. Die weitere Erschliessung dieser praktisch differenziert ausgearbeiteten und auch 
evidenzbasierten Verfahren für den Altersbereich ist ein wichtiger Schritt, ältere Patienten noch besser 
in die psychotherapeutische Versorgung zu integrieren [11,13]. 
 
Wirksamkeitsnachweise aus kontrollierten Studien für die psychodynamische Psychotherapie bei Al-
tersdepression existieren vornehmlich für psychodynamische Kurzzeittherapien, wie sie von Michael 
Balint als Fokaltherapien begründet wurden [16]. Psychodynamische Kurzzeittherapien rekurrieren zu-
nächst auf die gleichen Theorien und (primär 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 erhöhte inhaltliche Fokussierung [17]. Verschiedene metaanalytische Untersuchun-
gen und Übersichtsarbeiten zeigen grundsätzlich eine gute Evidenzbasis für die Effektivität kurzzeitiger 
psychodynamischer Behandlungen der Altersdepression, wobei insgesamt eine mittlere Effektstärke 
nahegelegt wird [18-23]. Die Nachhaltigkeit der betreffenden positiven Effekte wird in einer Studie auf-
gezeigt, in welche Patienten ihren verbesserten symptomatischen Status über mindestens ein Jahr auf-
rechterhalten konnten [18]. Weiterhin existiert zumindest eine Studie mit Evidenz für die Wirksamkeit 
psychodynamischer Gruppentherapie bei älteren 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 stärkere Evidenzbasis für die 
Verhaltenstherapie als für 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, Übersicht bei 
21], so dass beim gegebenen Untersuchungsstand beide Verfahren gleichermassen indiziert für die 
Behandlung älterer depressiver Patienten erscheinen. Ein differentieller Indikationsbereich kann aller-
dings über das Vorhandensein altersbezogener mentaler Einbussen definiert werden. So ist evident, 
dass die klassischen einsichtsorientierten Techniken einer psychodynamischen Therapie Patienten mit 
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grösseren psychostrukturellen oder kognitiven Defiziten überfordern, wohingegen verhaltenstherapeu-
tische Verfahren sich leichter an die Bedürfnisse dieser Patientengruppe adaptieren lassen [30, 31].  
 
Die These sekundärer Strukturdefizite [13] geht davon aus, dass defizitäre psychoregulative Funktionen 
mit fortschreitendem Lebensalter eine zunehmende Rolle spielen. Dies kann speziell mit Einschränkun-
gen der Mentalisierung, der Selbst(wert)regulation, der Affektregulation und der Bindungs-/Beziehungs-
fähigkeit in Verbindung gebracht werden [13]. Derartige persönlichkeitsstrukturelle Defizite können eine 
Kontraindikation für klassische und auch modifizierte psychoanalytische Verfahren darstellen, die pri-
mär darauf zielen, Affekte und Übertragungsreaktionen 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 (primären) persönlichkeitsstrukturellen Störungen ausge-
richtet sind und sich markant von klassischen psychoanalytischen Verfahren unterscheiden, indem sie 
die strengen Prinzipien von Abstinenz und Neutralität für eine aktive, haltgebende und strukturvermit-
telnde therapeutische Haltung aufgeben. Dadurch bieten sich diese Verfahren in besonderem Masse 
für die Behandlung älterer 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 höheren Lebensalter 
ein hinreichendes kognitives und auch psychostrukturelles Funktionsniveau konserviert werden, ist 
auch eine klassische hochfrequente Psychoanalyse als Behandlungsmethode in Erwägung zu ziehen, 
falls diese durch das Störungsbild einer „neurotischen“ Konfliktpathologie indiziert ist und vom Patienten 
in dieser Form gewünscht wird. In der Literatur existieren zahlreiche positive Fallberichte zur psycho-
analytischen Behandlung depressiver Patienten im höheren Lebensalter [z.B. 33, 34]. Luft [35] schluss-
folgert in diesem Zusammenhang, dass „es keine chronologische Altersgrenze für Psychoanalysen gibt; 
was zählt, ist das psychische Alter sowie die aufgrund der erlebten Biographie gewordene Persönlich-
keit mit ihren Fixierungen und Traumatisierungen“. Die klinischen Erfahrungen sprechen sogar teilweise 
für eine besondere Disponierung älterer Patienten für die Psychoanalyse, indem deren „natürliche Nei-
gung zur Reflexion und zum Lebensrückblick“ den psychoanalytischen Prozess befördert [35]. 
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7.4.8 Zusammenfassung Psychotherapieverfahren 
Nicole Rach 
 
Psychotherapie bei Depression im Alter hat eine gut bestätigte Wirkung. Allerding ist die Datenlage zu 
den verschiedenen Ansätzen sehr unterschiedlich. Gut bestätigt sind kognitive Verhaltenstherapie 
(KVT) -orientierte Verfahren, welche zu den bestuntersuchten gehören. Zum Teil wurden auch spezifi-
sche Aspekte innerhalb dieses Ansatzes über reine Outcome-Aussagen hinaus erforscht. Einschlä-
gige Studien wurden nicht nur in Bezug auf depressive Episoden durchgeführt, sondern untersuchen 
ein breites Spektrum affektiver Störungen und manchmal auch subklinische Zustandsbilder. Auffallend 
bei KVT ist der regelmässige Einbezug von Selbsthilfeverfahren in Übersichtsstudien, obwohl sie sich 
von Psychotherapie im engen Sinne unterscheiden. Positiv zu verzeichnen sind gut ausgearbeitete 
Konzepte und Manuale für die Anpassungen von KVT speziell für Ältere.  
 
Nachweise der Wirksamkeit von Verfahren zur „dritten Welle“ der KVT bei älteren Depressiven sind 
noch spärlich. Ein Grund könnte sein, dass z.B. bei der Akzeptanz- und Kommitment-Therapie (ACT) 
mit älteren Personen wohl öfter körperliche Probleme oder Schmerzen im Vordergrund stehen und 
weniger klinisch ausgeprägte Depression im Alter. Die dialektisch-behaviorale Therapie (DBT) wurde 
ursprünglich gezielt für Borderline entwickelt, so dass nur zwei Untersuchungen für ältere Depressive 
gefunden werden konnten. Bei „Cognitive Behavioral Analysis System of Psychotherapy“ (CBASP) 
wurde die Subgruppe Älterer noch nicht explizit erforscht, und zur „Mindfulness Based Cognitive 
Therapy“ (MBCT) gibt es einige wenige Studien. Erfreulich ist, dass zu den aufgeführten Verfahren 
der „3. Welle“ differenzierte Überlegungen oder Konzepte bestehen für Adaptationen ans höhere Le-
bensalter.  
 
Zu erinnerungsorientierten Verfahren gibt es nicht nur, aber doch insgesamt viele bestätigende Stu-
dien mit Älteren, die den Einfluss von Reminiszenz auf Depressivität aufzeigen. Andererseits ist hier 
der Schwachpunkt, dass sehr oft Depressivität 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 Depressivität im Vordergrund, sondern oft generelles Wohlbe-
finden, so dass sehr genau hingeschaut werden muss in Bezug auf depressionsbezogene Aussagen. 
 
Bei der Interpersonellen Therapie (IPT) überrascht der knappe Datenbefund zu Monotherapie mit die-
sem Verfahren und auch bezüglich der Behandlung akuter Depression, obwohl gerade diese Therapi-
erichtung von ihren fokussierten Inhalten her sehr gut Problembereiche älterer Personen anspricht. 
Positiv zu verzeichnen ist, dass viel der dargestellten Forschung Erhaltungstherapie bei Remission 
nach klar definierter depressiver Episode betrifft und häufig Vergleiche mit Medikation oder Medika-
menten-Plazebo bestehen.  
 
Auch für die psychodynamischen Psychotherapieverfahren, insbesondere für die psychodynamischen 
Kurzzeittherapien, gibt es eine ausreichende Evidenzbasis für die Behandlung von Altersdepressio-
nen. Die weitere Erschliessung und Evaluation für den Altersbereich der praktisch differenziert ausge-
arbeiteten und auch evidenzbasierten Verfahren zur Behandlung von persönlichkeitsstrukturellen Stö-
rungen, die sich auch für die Behandlung altersbezogener sekundärer Strukturdefizite anbieten, kann 
eine wichtige Ergänzung bei der psychotherapeutischen Behandlung gerade auch älterer Patienten 
mit depressiven Störungen darstellen. 
 
Die Recherche zur vorliegenden Darstellung zeigt unweigerlich Probleme der Psychotherapiefor-
schung auf, die natürlich nicht nur bezüglich der Subgruppe älterer 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 Mögliche umfassen können: von gar keiner Intervention bis hin zu 
häufigen Kontakten mit Fachpersonen oder Medikation. Häufig sind auch keine oder unvollständige 
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 erwähnte Proble-
matik von Placebo für 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 Fremdeinschätzung 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: 
Für 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 häufig nicht erkannt und daher nur ein geringer Prozentsatz 
der Patienten auch einer korrekten Behandlung zugeführt (Basel-Studie)  (1, 2). Ein Grund hierfür ist 
die oftmals besondere Phänomenologie der Altersdepression mit im Vordergrund stehenden somati-
schen Komponenten und oft subsyndromal verlaufenden klinischen Bildern. Die affektiven Symptome 
sind oft in der Ausprägung 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 
können, müssen ebenfalls berücksichtigt werden. 
 
Referenzen: 
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7.5.2 Antidepressiva bei Depression im Alter  
 
7.5.2.1 Grundsätze für 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 älteren 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 häufig multimorbiden Patienten, häufig mit Polypharmazie,  ist die Risikoabschätzung 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 Suizidalität, Immobilität oder verminderte Flüssigkeits- und 
Nahrungszufuhr haben und damit lebensbedrohlich sein.  
 
Der Einsatz einer bestimmten Substanz wird im Wesentlichen von deren Wirkeffizienz in Abwägung 
mit dem jeweiligen Risikoprofil bestimmt. Aufgrund der häufig vorliegenden Komorbiditäten sowie der 
physiologischer Weise auftretenden Altersveränderungen der Organfunktionalität ist das Nebenwir-
kungsprofil der jeweiligen Substanzen oft der limitierende Faktor für deren Einsatz. 
 
Im Prinzip können auch für die Altersdepression, die Schweizer Behandlungsempfehlungen der SGAD 
für unipolare Depression herangezogen werden (1, 2). Deren wesentliche Ergebnisse und Schlussfol-
gerungen müssen jedoch durch die Ergebnisse der in limitiertem Masse verfügbaren randomisiert-
kontrollierten Studien bei Patienten mit Altersdepression ergänzt und unter dem Aspekt der Nebenwir-
kungs- und Interaktionsprofile der einzelnen Substanzen, die bei älteren Menschen von grösserer Be-
deutung sind als bei jüngeren, bewertet werden. 
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Grundsätzlich sollten Substanzen mit zentralen anticholinergen Eigenschaften im Alter nicht angewen-
det werden, da sie die kognitive Leistungsfähigkeit herabsetzen, zu einer Harn- und Darmentleerungs-
störung sowie zu kardialen Problemen und deliranten Syndromen führen können (3). Auch sedierende 
und muskelrelaxierende Substanzen sollten ebenso wie Substanzen mit möglicher 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 möglich, die zu 
schwerwiegenden Folgen führen können. So ist bei den Selektiven Serotonin-Wiederaufnahme-Hem-
mern (SSRIs) an das Syndrom der inadäquaten ADH-Sekretion (SIADH) zu denken, wenn  Hyponat-
riämie gefolgt von Lethargie und Übelkeit auftreten. Auch kardiovaskuläre Nebenwirkungen wie die 
Verlängerung der QT-Zeit sowie erhöhte Blutungsneigung durch Hemmung der Thrombozytenaggre-
gation sind bei den oft empfohlenen SSRIs zu berücksichtigen. 
 
Zu beachten ist zudem die im Alter reduzierte Eliminationsfunktion von Niere und Leber, so dass auch 
die Art der Verstoffwechslung (Abbau über Leber und Niere oder nur eines von beiden) einzubeziehen 
ist. Zudem ist aufgrund der häufigen Co-Medikation (meist mit somatischen Pharmaka) auf mögliche 
Interaktionen über eine Induktion oder Hemmung des P450-Systems der Leber zu achten. 
 
Jedem Einsatz von Psychopharmaka bei älteren Personen sollen eine ausführliche Anamneseerhe-
bung (inkl. Komorbiditäten und Medikamentenanamnese), klinische Untersuchung , Labor-Diagnostik 
und Elektrokardiogramm zum Ausschluss von somatischen Ursachen depressiver Syndrome vorange-
hen. Im Verlauf der Therapie sind dann regelmässige 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 berücksichtigt.  
 
Grundsätzlich kann gesagt werden, dass Antidepressiva im Alter wirksam sind, dies betrifft v.a. die 
Patientengruppe zwischen 55 und 65 Jahren (3), Für Patienten über 65 Jahren ist die Datenlage nicht 
ausreichend für eine reine Eveidenzbewertung auf statistisch ausreichender Grundlage. Hier bestim-
men das Wirkprofil, sowie insbesondere das Nebenwirkungsprofil, die Co-Morbiditäten und die mögli-
chen Interaktionen mit anderen, v.a. somatisch notwendigen Medikamenten, den Einsatz und die Aus-
wahl des Antidepressivums. 
 
Erhaltungstherapie und Rezidivprophylaxe: 
 
Eine Erhaltungstherapie sollte dann durchgeführt werden, wenn ein Rückfall in die Depression be-
fürchtet wird (2). Diese dauert in der Regel bis mindestens 6 Monate und länger, und bedeutet die 
Weiterführung der Therapie in unveränderter Dosierung. Bei Patienten mit mehreren und längeren de-
pressiven Episoden in der Vorgeschichte sollte die Erhaltungstherapie 9 Monate und länger dauern. 
Bei Residualsymptomen soll die Therapie so lange fortgesetzt werden, bis diese abgeklungen sind, 
weil Residualsymptome Prädiktoren für ein erhöhtes Rückfallrisiko 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 für mindestens weitere 6 Monate in ur-
sprünglicher Dosierung wieder verabreicht.  
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Eine Rezidivprophylaxe ist bei Patienten zu empfehlen, die ein erhöhtes Rezidivrisiko haben, lebens-
geschichtlich erworbene ungünstige Einflussfaktoren und verminderte Ressourcen zur Bewältigung 
aufweisen (2). Ziele dieser Therapie sind auch einem Suizid oder einer Chronifizierung vorzubeugen. 
Die Langzeitbehandlung von Patienten mit rezidivierenden depressiven Störungen beinhaltet Psycho-
edukation, Pharmakotherapie, Monitoring der Medikamentencompliance und Psychotherapie. 
 
Im Rahmen der Psychoedukation sollen Themen wie Verlauf der Erkrankung, Behandlungsmöglich-
keiten (evtl. mehrere Behandlungsvarianten, die ausprobiert werden müssen), Wirksamkeit der Thera-
pien und mögliche Nebenwirkungen vermittelt werden, um die Compliance zu verbessern (2). Wenn 
möglich sollen die Angehörigen 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 unverändert belassen werden. Die Lithiumprophylaxe senkt 
das Suizidrisiko und scheint die Mortalitätsrate zu normalisieren. Quetiapin ist als einziges atypisches 
Neuroleptikum  in der Langzeittherapie als wirksam erwiesen.      
 
 
    
 
Referenzen: 

1. Holsboer-Trachsler E, Hättenschwiler 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 Störungen 1. Teil. Behand-
lungsempfehlung der Schweizerischen Gesellschaft für Angst und Depression (SGAD), der 
Schweizerischen Gesellschaft für Biologische Psychiatrie (SGBP), in Zusammenarbeit mit der 
Schweizerischen Gesellschaft für 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 für 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, Hättenschwiler 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 Störungen. 2. Teil. Behand-
lungsempfehlung der Schweizerischen Gesellschaft für Angst und Depression (SGAD), der  
Schweizerischen Gesellschaft für Biologische Psychiatrie (SGBP), in  
Zusammenarbeit mit der Schweizerischen Gesellschaft  für 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 für 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 Störungen. Swiss Med Forum 
2016; 16(36): 739-743. 

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



 

Version 2019 114 

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 für die Verwendung bei älteren 
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 
durchgeführt  wurden, ist für trizyklische und tetrazyklische Antidepressiva (TZA) eine gute Wirksam-
keit bei älteren depressiven Patienten nachgewiesen. Es gibt jedoch keine Studien, die –entgegen der 
häufig geäusserten Meinung- eine bessere Wirksamkeit gegenüber den Selektiven Serotonin-Wieder-
aufnahme-Hemmern (SSRIs) zeigen.  
 
Spezifische Wirksamkeit auf Zielsyndrome: 
Insomnie: Zur Behandlung einer Depression mit im Vordergrund stehender ausgeprägter Insomnie 
kommen aus der Substanzklasse der TZA Trimipramin, Doxepin, Amytryptilin und Mianserin in Frage. 
Trimipramin und mit Einschränkung Mianserin weisen den günstigsten Effekt auf das Schlafprofil auf, 
indem sie den REM-Schlaf nicht unterdrücken und somit den normalen zyklischen Wechsel der Non-
REM und REM-Phasen nicht beeinträchtigen. Amitriptylin und Doxepin sind ebenfalls sedierend und 
Schlaf anstossend , unterdrücken aber den REM-Schlaf.   
 
Die bei allen TZA vorliegenden anticholinergen Effekte wirken sich negativ auf kognitive Funktionen 
(Aufmerksamkeit und Gedächtnis) aus, am wenigsten ist dies bei Mianserin, und Nortriptylin der Fall. 
Ein gute Schmerz modulierende Wirkung ist für  Amitriptylin gezeigt worden. 
 
Verträglichkeit: 
Das Nebenwirkungsprofil der TZA führt zu einer deutlich schlechteren Verträglichkeit im Vergleich zu 
den SSRIs.  Hierfür sind wie bereits erwähnt insbesondere die anticholinergen Nebenwirkungen 
(Mundtrockenheit, Harnverhalt, Obstipation, Akkomodationsstörungen), sowie die kardiovaskulären 
Nebenwirkungen und orthostatische Hypotonien verantwortlich, die gegen einen Einsatz bei älteren 
Menschen sprechen. 
 
Pharmakokinetische Interaktionen:  
TZAs werden über das Cytochrom P450 System abgebaut und können 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 überlegen und die Behandlung hin-
sichtlich möglicher Nebenwirkungen zu kontrollieren.. 
Eine Empfehlung gilt insbesondere für Nortriptylin, das im Vergleich zu anderen TZAs ein günstigeres 
Nebenwirkungsprofil aufweist. Mianserin zeigt ebenfalls weniger anticholinerge Nebenwirkungen, es 
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ist aber aufgrund des Agranulozytoserisikos nur als Mittel späterer Wahl bei Therapieresistenz zu 
empfehlen. 
 
TZAs sind somit nicht Mittel erster Wahl, sie sollten somit allenfalls bei Therapieresistenz und Vorlie-
gen bestimmter therapieresistenter Zielsyndrome (intensive Schlaflosigkeit u.s.) zum Einsatz kommen. 
 
Evidenzgrad:  B (für Nortriptylin A) 
Empfehlungsgrad:  3 (Kosten/Nutzen Verhältnis nicht gut wegen dem Nebenwirkungsprofil trotz guter 
Evidenz); (für 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, Hölzel LP, Westphal A, Härter 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: 
22963896] 

 
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, Möller 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-
führt worden.  
 
SSRI: 
 
Wirksamkeit: 
Die kontrollierten Studien zeigen für Fluoxetin, Sertralin und  Paroxetin eine Überlegenheit gegenüber 
Plazebo. Für Citalopram und  Escitalopram konnte dagegen keine Überlegenheit gegenüber Plazebo 
gezeigt werden, obwohl diese beiden Substanzen im klinischen Alltag häufig eingesetzt werden. Ins-
gesamt ist die Wirksamkeit der SSRI bei älteren 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 können sie auch den Schlaf stören. Die Kognition bleibt weitgehend unbeein-
trächtigt. Wegen der im Vergleich zu anderen SSRIs ausgeprägteren anticholinergen Komponente er-
scheint Paroxetin schlechter als andere SSRI für einen Einsatz im Alter geeignet zu sein.  
 
Verträglichkeit: 
In den oben genannten Studien zeigt sich für alle SSRI eine erhöhte Abbruchrate aufgrund von Ne-
benwirkungen gegenüber den Plazebogruppen ausser für Paroxetin. Die trifft auch für Citalopram und 
Escitalopram zu, die aufgrund ihres fehlenden Interaktionspotentials und ihrer -nach Expertenmei-
nung- guten Verträglichkeit 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. Für Citalopram wurde eine 
Verlängerung der QT-Zeit beschrieben und eine Dosisbegrenzung auf 20mg festgesetzt. Für Sertralin 
wurde häufiger eine Diarrhoe als bei anderen SSRI beschrieben, für  Paroxetin häufiger sexuelle 
Funktionsstörungen, Konzentrations- und Akkomodationsstörungen. 
 
Pharmakokinetische Interaktionen: 
Alle SSRI weisen einen Cytochrom P450 Metabolismus auf und können somit vielfältig 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 zurückhaltend einsetzen! 
Bei der Gabe von anderen Substanzen müssen die möglichen 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 Verträglichkeit als für TZA. 
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Es ist jedoch auf spezifische auch im Alter relevante Nebenwirkungen zu achten (Syndrom der inadä-
quaten ADH-Sekretion (SIADH), erhöhte Blutungsneigung, QT-Zeit-Verlängerung). 
 
Evidenzgrad:  A (für alle SSRI zusammen) 
Empfehlungsgrad: 1 (2 für Paroxetin) 
 
 
 
Referenzen: 
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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. 
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SNRI (Venlafaxin und Duloxetin): 
 
Wirksamkeit: 
Der SNRI Venlafaxin hat bei einer zusammenfassenden Analyse der Daten der Phase-II- und -III-Stu-
dien eine vergleichbare Wirksamkeit bei jüngeren und alten Patienten gezeigt (1). Er zeigte jedoch bei 
einer Studie bei älteren Patienten keinen Effekt gegenüber Plazebo, zudem war die Nebenwirkungs-
rate deutlich höher (2). Die Wirksamkeit von Venlafaxin und Duloxetin wurde bei jüngeren Patienten 
sehr gut nachgewiesen.  Und  inzwischen existieren für  ältere sowohl für Duloxetin (3, 4) als auch für 
Venlafaxin (5, 6) gute Wirksamkeitsnachweise bei älteren Patienten.  
 
Spezfische Wirksamkeit: 
Venlafaxin hat keinen sedierenden oder schlafanstossenden Effekt, es kann wie die SSRI bei Gabe 
am Nachmittag oder Abend eine Schlaf störende Wirkung haben, die ausgeprägter ist als die der 
SSRI. Die Kognition wird durch Venlafaxin nicht nenneswert negativ beeinflusst. Für 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 Schlafstörung induzieren oder intensivieren.  Die Kognition wird durch die 
Gabe von Duloxetin nicht nennenswert beeinträchtigt, eine analgetische Wirkung auf neuropathischen 
Schmerz wurde gezeigt. 
 
Verträglichkeit - Nebenwirkungen: 
Bei Venlafaxin ist insbesondere ein möglicher Blutdruck-Anstieg als Nebenwirkung bei älteren Patien-
ten zu beachten. Die Miktion kann in einigen Fällen gestört werden. Die Verträglichkeit von Duloxetin 
hat sich insgesamt als gut und vergleichbar mit den SSRI gezeigt, wenngleich auch unter Duloxetin  
ein SIADH möglich ist und in Einzelfällen beschrieben wurde. 
 
Interaktionspotential: 
Venlafaxin wird über das Cytochrom P450 in der Leber abgebaut, betroffene Untereinheiten sind 
CYP2D6, CYP2C19, CYP2C9, CYP3A4. 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 jüngeren depressiven Patienten-  bei älteren Personen 
nur eine moderate Wirksamkeit auf, bei insgesamt guter Verträglichkeit. Die Anstiege im Blutdruck 
können im Alter problematisch sein, daher nicht Mittel erster Wahl, ggf. als Mittel späterer Wahl bei 
Therapieresistenz. Duloxetin zeigt eine gute Wirksamkeit mit einer insgesamt guten Verträglichkeit. Es 
kann für verschiedene Zielsymptome (v.a. neuropathischer Schmerz) eingesetzt werden. 
 
Evidenzgrad : A (bei jüngeren 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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Moclobemid 
 
Wirksamkeit: 
Moclobemid wurde in verschiedenen Studien untersucht. Es war vergleichbar wirksam wie Nortriptylin, 
aber besser verträglich (weniger anticholinerge Effekte und weniger orthostatische Dysregulation). Es 
zeigt sich eine schnellere Verbesserung der Depression als unter Imipramin, sowie eine bessere kog-
nitive Leistungsfähigkeit. 
 
Spezifische Wirksamkeit: 
Moclobemid hat keine schlafanstossende Wirkung, die abendliche Gabe kann den Schlaf stören. Die 
kognitiven Funktionen werden nicht negativ beeinflusst. Eine analgetische Wirkung ist nicht beschrie-
ben. 
 
Verträglichkeit  
Moclobemid weist eine relativ gute Verträglichkeit aufgrund fehlender anticholinerger Nebenwirkungen 
auf, Eine QT-Zeit-Verlängerung ist möglich, ebenso ein Anstieg des Blutdrucks. Es wird sicherheits-
halber –trotz reversibler MAO-Hemmung- eine Verzicht auf Tyramin-reiche Nahrung empfohlen. 
 
Interaktionspotential: 
Metabolisierung v.a. über 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 älteren Patienten untersucht 
und zeigt eine gute Wirksamkeit bei guter Verträglichkeit (keine anticholinergen Nebenwirkungen, 
nicht sedierend, keine sexuellen Funktionsstörungen). 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: 
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Bupropion:  
 
Wirksamkeit 
Für Bupropion liegen zwei  plazebokontrollierte Studien (davon eine mit Überlegenheit gegenüber 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 Schlafstörung induzieren oder intensivieren. Die Kognition wird durch Bupropion  
nicht nennenswert beeinträchtigt, es gibt Hinweise für eine Schmerz modulierende Wirkung.  
 
Verträglichkeit: 
An Nebenwirkungen, die den Einsatz von Bupropion limitieren können, wurden Schlaflosigkeit, Kopf-
schmerzen, Schwindel, Agitiertheit, sowie ein Anstieg von Blutdruck und Herzfrequenz genannt, keine 
QT-Zeit Verlängerung, aber (Dosis abhängiges) Risiko für Krampfanfälle. 
 
Interaktionspotenital: 
Die Metabolisierung erfolgt über 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 verträglich, 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: 
Für Mirtazapin konnte in einer plazobekontrollierten Studie ein signifikanter Effekt nach 6wöchiger 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.  
 
Verträglichkeit: 
Keine anticholinergen Nebenwirkungen, es kann jedoch zu einer ausgeprägten Sedierung, zu einer 
orthostasischen Dysregulation, sowie einer Gewichtszunahme kommen, Zudem ist das Auftreten ei-
nes Restless Legs Syndroms unter Mirtazapin relativ häufig (bis zu 30% der Patienten). 
 
Interaktionspotential: 
Die Metabolisierung erfolgt über CYP3A4, CYP1A2, CYP2D6. Vorsicht ist v.a. bei gleichzeitiger Gabe 
von CYP3A4 Inhibitoren geboten. 
 
Bewertung: 
Mirtazapin weist eine gute Wirksamkeit, wie auch Verträglichkeit auf, die Sedierung und Orthostase 
wie auch RLS als Nebenwirkungen können 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 Überlegenheit gegenüber 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 
ausgeprägter Schlafstörung und Depression gut eingesetzt werden.  Die kognitiven Funktionen wer-
den allenfalls leicht beeinträchtigt, eine analgetische Wirkung wurde nicht gezeigt.  
 
Verträglichkeit: 
Trazodon hat keine anticholinergen Effekte, keine sexuellen Funktionsstörungen, es kann aber stark 
sedierend wirken und eine orthostatische Dysregulation und QT-Zeit-Verlängerung induzieren. 
 
Interaktionspotenital: 
Metabolisierung über CYP3A4, CYP2D6, 70% renale Ausscheidung. Bei gleichzeitiger Gabe von Sub-
stanzen, die an diesen Untereinheiten angreifen, ist Vorsicht geboten. 
 
Bewertung: 
Trazodon ist ein für ältere Menschen wirksames und gut verträgliches Antidepressivum ohne anticholi-
nerge Nebenwirkungen, mit guter schlafinduzierenden Wirkung ohne Induktion von Restless-Legs-
Syndrom, aber mit erhöhtem Interaktionspotential und Gefahr von Herzrhythmusstörungen, die es zu 
beachten gilt.  
 
Evidenzgrad:  A 
Empfehlungsgrad: 2 (aufgrund möglicher kardialen Reizleitungsstörungen) 
 
 
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 für Agomelatin mehrere Fallberichte sowie naturalistische kontrollierte Pilotstudien vor, die 
positive Wirkungen bei älteren 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 Unterdrückung des 
REM-Schlafs und erhaltenen Schlafzyklen. Aufgrund seiner Melatonin agonistischen Wirkung kann es 
bei chronobiologischen Schlafstörungen und Depression eingesetzt werden. Es hat keine negativen 
Effekte auf die kognitiven Leistungen, eine analgetische Wirkung ist nicht beschrieben.   
 
Verträglichkeit: 
Aufgrund fehlender anticholinerger und antihistaminerger Nebenwirkungen ist die Verträglichkeit gut. 
Es kann unter Agomelatingabe zu Kopfschmerzen, Schwindel, sowie erhöhten Transaminasenwerten 
kommen. Bei Störungen der Nierenfunktion ist keine Dosisanpassung notwendig. 
 
Interaktionspotential: 
Metabolisierung über 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 Verträglichkeit –abgesehen vom möglicherweise 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 Verstärkung der im Alter reduzierten 
Melatoninsekretion. Interaktionen mit anderen Medikamenten sind möglich und v.a. bei älteren Men-
schen zu beachten.  Die Leberwerte müssen regelmässig 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. 
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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 kürzlich zugelassenes, multimodales Antidepressivum, das in einer placebokontrol-
lierten, randomisierten Studie im Vergleich zu Placebo eine signifikant überlegene Wirkung und im 
Vergleich mit einer Vergleichssubstanz eine äquivalente Wirkung zeigte (1). Speziell positive Effekte 
auf kognitive Funktionen wurden gezeigt. 
 
Spezifische Wirksamkeit : 
Vortioxetin hat keine Schlaf anstossende Wirkung, stört selbst aber den Schlaf nicht. Positive Wirkun-
gen auf die die kognitiven Leistungen wurden gezeigt. Eine analgetische Wirkung ist nicht beschrie-
ben.   
 
Verträglichkeit: 
Aufgrund fehlender anticholinerger und antihistaminerger Nebenwirkungen ist die Verträglichkeit sehr 
gut. Es kann unter Vortioxetin zu gastrointestinalen Symptomen, Schwindel und starken Träumen 
kommen, bei älteren Patienten auch zu Veränderungen der Thrombozytenaggregation mit verlänger-
ter Blutungszeit. Am häufigsten tritt Übelkeit zu Beginn der Behandlung auf. Kein Anhalt für eine Ver-
längerung der QT-Zeit, bei leichter bis mässiger Leberinsuffizienz ist keine Dosisanpassung notwen-
dig. 
 
Interaktionspotential: 
Die Metabolisierung erfolgt v.a. über 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 verträgliches Antidepressivum, das v.a. bei älteren Patienten mit Depression und kog-
nitiven Störungen 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:  
 
Johanniskrautpräparate werden auch von älteren Patienten mit Depression häufig eingenommen. Es 
ist davon auszugehen, dass die Wirksamkeit wie bei jüngeren Patienten ist, bei denen ausreichend 
Studien für einzelne Präparate(mit jeweils eigener Zusammensetzung) vorliegen.  Es liegen jedoch 
keine randomisierten, kontrollierten Studien in dieser Altersgruppe vor, sondern lediglich Analysen von 
Subgruppen älterer Teilnehmer in den Studien. 
 
Spezifische Wirksamkeit : 
Die Gabe von Johanniskrautpräparaten hat keine negativen Wirkungen auf den Schlaf und die Kogni-
tion, wie auch keine nachgewiesenen analgetischen Effekte. 
 
Verträglichkeit:  
Die Johanniskrautpräparate werden i.d.R. gut vertragen bei geringer Nebenwirkungsrate, zu beachten 
sind Photosensibilität 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 
verändert werden können. 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 Zusätzliche Bemerkungen 
        Ziel- 

Symptome 
 
Tri- und  B  3   Schlaf  Einsatz limitiert  
Tetrazyklika  (A für  (2 für   Schmerz wegen antichol- 
   Nortriptylin) Nortriptylin)  Kognition Iinergen NW 
 
SSRI   A  1   Angst  SIADH, QTc- 
          Verlängerung 
         
SNRI   A  1(Duloxetin)  Kognition Blutdruck- 
     2(Venlafaxin)  Schmerz Erhöhung bei 
          Venlafaxin  
Moclobemid  A  1   Kognition Keine Kombination 
          mit serotonergen 
          Antidepressiva! 
Bupropion  B  3   Kognition Senkung der 
          Krampfschwelle!  
 
Mirtazapin  B  3   Schlaf  Restlesslegs 
        Schmerz -Syndrom! 
          Gewichtzunahme 
Trazodon  A  2   Schlaf  Kardiale Reiz- 
        Kognition Leitungsstörung
  
Agomelatin  B  3   Schlaf  Leberwerte 
        Kognition kontrollieren! 
 
Vortioxetin  B  3   Kognition 
 
 
Johanniskraut  F  Keiner   Leichte bis Gute Verträg- 
        Mittelschwere lichkeit aber  
        Depression Interaktionen! 
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7.5.2.2 Vorgehen bei Therapieresistenz  
 
Gemäss den Schweizerischen Behandlungsempfehlungen zur somatischen Behandlung der unipola-
ren Depression, die auch unter den eingangs erwähnten Vorsichtsmassnahmen im Alter angewendet 
werden können, soll bei Therapieresistenz zunächst die Optimierung der Behandlung in Form von Do-
siserhöhungen 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-
fässen der Blut-Hirnschranke lokalisiert ist. Polymorphismen im Gen können die Durchlässigkeit der 
Blut-Hirnschranke und dadurch die Verfügbarkeit der Substanz im Gehirn verändern. 
 
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 verstärkt) 
 
Aufgrund der Evidenz gibt es keine Strategie, die bevorzugt empfohlen werden kann. Da eine Poly-
pharmazie bei älteren Patienten häufig vorliegt, wird als erster Schritt der Wechsel auf ein anderes 
Antidepressivum statt die Kombination zweier Substanzen empfohlen (3). Falls Kombinationen in Er-
wägung gezogen werden, scheint aufgrund der Evidenzlage bei jüngeren 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 nächsten Kapitel ab-
gehandelt. 
 
Referenzen: 
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linski D: Die somatische Behandlung der unipolaren depressiven Störungen 1. Teil. Behand-
lungsempfehlung der Schweizerischen Gesellschaft für Angst und Depression (SGAD), der 
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7.5.3 Augmentationsstrategien  

Ulrich Hemmeter, Egemen Savaskan 

Die Präferenz für eine Augmentation gegenüber 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) zusätzlich zum Antidepressivum im Vordergrund (1-5).  Dies, weil erstens für die Augmen-
tation mit Lithium die konsistenteste Datenlage besteht und zweitens die Verabreichung von (atypi-
schen) Antipsychotika bei älteren Personen mit  Nebenwirkungen verbunden sein kann. Eine grössere 
Zahl an Studien bei älteren Patienten spricht deswegen für die Lithium-Augmentation im Vergleich 
zum Einsatz von Antipsychotika (2). Für die Antipsychotikagabe sprechen dafür Vorteile wie die leich-
tere Eindosierung und das leichtere Monitoring (3)der Substanzen. 

 

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

 

7.5.3.1 Lithium  

Die zusätzliche Gabe von Lithium ist die am besten in der Wirksamkeit belegte Augmentationsstrate-
gie. Zehn randomisiert kontrollierte Studien zeigen eine signifikante Überlegenheit der Lithium-Aug-
mentation gegenüber Plazebo mit einem Odds-Verhältnis 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. Für ältere Pati-
enten mit Depression ist die Datenlage für Lithium  im Vergleich zu jüngeren Patienten geringer. Die 
meiste Evidenz kommt von „Fallstudien (Case-Series)“ oder nicht randomisierten klinischen Studien 
z.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 Überlegenheit für Lithium im Ver-
gleich zu Plazebo, aber niedrigere Responseraten im Vergleich zu jüngeren Patienten.  

Angenommen wird  für den Wirkmechanismus der Lithium-Augmentation ein synergistischer Effekt auf 
die serotonerge Neurotransmission. Es gibt keine gesicherten Prädiktoren für 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 Kombinationsbehandlung mindestens ein Jahr fortgeführt werden (7). 

Zum Teil wurden in den Studien mit Lithium-Augmentation bei Älteren hohe Studienabbrecher- Raten 
berichtet. Im Alter kann die Halbwertzeit von Lithium auf über das Doppelte –bei grossen individuellen 
Unterschieden- verlängert sein. Daher sollte die Dosis -zumindest am Anfang bei der Eindosierung- 
halbiert werden. Aufgrund einer möglichen Exsikkose durch unzureichende Flüssigkeitszufuhr oder 
auch aufgrund einer eingeschränkten Nierenfunktion können schneller und häufiger Li-Intoxikationen 
auftreten. Daher sind engmaschigere Kontrolle des Lithium-Spiegels im Alter notwendig. Für die Li-
thium-augmentation können im Alter 0.4mmol/l ausreichend sein (bei Rezidivprophylaxe 0.4.-0.6 
mmol/l) (7).V.a. im höheren Lebensalter müssen die Kontraindikationen wie schwere Nierenfunktions-
störungen, schwere Herz- und Kreislaufkrankheiten, Störungen des Natriumhaushalts beachtet wer-
den.Das Risiko für Intoxikationen steigt v.a. auch bei der Behandlung mit Diuretika, NSAID und ACE-
Hemmern. Die häufigsten Nebenwirkungen des Lithiums sind Tremor, Diarrhö, Polyurie mit konsekuti-
ver Polydipsie, Reduktion der glomerulären Filtration, Gewichtszunahme, Hypothyroidism und Strum-
abildung (7).  Symptome wie Ataxie, Schwindel, Tremor, Dysarthrie, Übelkeit, Erbrechen, Diarrhöe, 
Rigor, Hyperreflexie, Krampfanfälle und Somnolenz können auf eine Intoxikation hinweisen und zu 
Koma und Tod führen. Die Behandlung einer Lithium-Intoxikation muss dringend auf einer Intensivsta-
tion durchgeführt werden.  
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Die therapeutischen Plasmaspiegel von Lithium sind bei älteren Personen niedriger als bei jüngeren 
Erwachsenen und sind im Bereich 0.4-0.6 mmol/l einzustellen. Höhere 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 zusätzliche 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 älteren 
Menschen ist jedoch die Indikation der Anwendung noch stärker nach dem möglichen Nebenwir-
kungs- und Interaktionsprofil, d.h. nach der Verträglichkeit zu gewichten als bei jüngeren 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 begünstigen, sollten bei älteren Patienten atypi-
sche Antipsychotika statt der klassischen Antipsychotika zum Einsatz kommen. 

Es liegen nur wenige Daten zur Wirksamkeit einer augmentativen  Gabe von Antipsychotika bei älte-
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 älteren Probanden genauso wirksam wie bei jünge-
ren Erwachsenen (14-17). Die häufigste Nebenwirkung in beiden Altersgruppen war Akathisie (15).  In 
einer weiteren, kürzlich publizierten vom National Institute of Mental Health USA  unterstützten Studie 
an 181 über 60jährigen Patienten mit Major Depression, die auf eine Venlafaxin XR Monotherapie 
nicht remittierten, zeigte Aripiprazol eine gute Wirksamkeit gegenüber Plazebo mit einer sehr geringen 
Nebenwirkungsrate von 4%  gegenüber 2% unter Plazebo (18).  

Die Wirksamkeit einer weiteren atypischen Antipsychotika wurde bei Major Depression an älteren Per-
sonen untersucht, allerdings als Monotherapie: Quetiapin hat sich in einer Plazebo-kontrollierten Stu-
die an 338 älteren Patienten (66+) mit Major Depression ebenfalls als wirksam erwiesen mit einer 
grösseren Wirksamkeit bei Patienten unter 75 Jahren als darüber  (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 verlängerter Freisetzung wurde bei (jünge-
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 ebenbür-
tig gefunden (20).  Quertiapin könnte bei älteren Patienten eine Alternative zu Lithium als Augmentati-
onsstrategie sein, wenn Lithium aufgrund von somatischen Einschränkungen oder Nebenwirkungen 
nicht eingesetzt werden kann.   

Bezüglich weiterer Antipsychotika liegen keine Daten zur Wirksamkeit als Augmentationstherapie bei 
älteren Patienten mit depressiven Störungen vor. Bei jüngeren Patienten wurde jedoch Risperidon und 
Olanzapin mit Erfolg bei Augmentation untersucht. 

Für Risperidon liegt die meiste Erfahrungen hinsichtlich des Einsatzes bei älteren 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, hätte hier den Vorteil, dass es eine geringeres Interaktionspo-
tential und aufgrund von konstanteren Plasmaspiegeln und damit auch weniger Nebenwirkungen als 
Risperidon aufweist. 
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Für Olanzapin liegen positive Daten für die Kombination mit Fluoxetin vor, so dass diese Kombination 
von der FDA als Behandlungsstratege bei Therapieresistenz anerkannt wurde (22). In einer kürzlich 
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 gegenüber anderen atypischen Antipsychotika den Vorteil, dass es aufgrund der 
schwach ausgeprägten α1-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 höheren Alter, insbesondere bei Demenz-Erkrankungen,  statistisch 
eine erhöhte Mortalität verbunden ist, wobei das Risiko für kognitiv nicht beeinträchtigte ältere Patien-
ten nicht gut erfasst ist (24, 25). 

Grundsätzlich kann festgehalten werden, dass atypische Antipsychotika bei Therapieresistenz als 
Augmentationstrategie gut eingesetzt werden können, es sollten dabei  an erster Stelle diejenigen, für 
die Daten vorliegen (Aripiprazol, Quetiapin, m.E. Olanzapin und Risperidon) eingesetzt werden. Die 
neuen CANMAT Guidelines schlagen in ihrem Algorithmus für 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 
können (1). 

 

 

Atypische Antipsychotika können als Alternative zum Lithium in der Augmentation eingesetzt werden. 
Dabei muss beachtet werden, dass der Einsatz von Antipsychotika bei älteren Personen das Risiko 
für Mortalität, zerebrovaskuläre Ereignisse, kardiale Komplikationen (QTc-Verlängerung, Si-
nustachykardie, Extrasystolie, ST-Senkung, atrioventrikuläre Blockaden usw), metabolische Verände-
rungen (Gewichtszunahme, Diabetes, Adipositas, Dyslipidämie usw), Pneumonie, Tiefenvenenthrom-
bosen und Blutbildveränderungen erhöhen kann. Deswegen soll die Indikation regelmässig überprüft 
werden und der Einsatz zeitlich limitiert erfolgen. Aripiprazol und Quetiapin haben günstigeres 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 für die Verbesse-
rung der Angst- und Schlafstörungen bei Major Depression für eine Behandlungsdauer von max. 4 
Wochen empfohlen (1). Bei älteren Personen werden Benzodiazepine und Benzodiazepin-Rezeptora-
gonisten (Zolpidem, Zopiclon, Zaleplon) in erster Linie zur Therapie der Schlafstörungen eingesetzt 
(2). Eine Metaanalyse von 24 Studien weist eine signifikante Wirkung für diese Substanzen auf die 
Schlafqualität bei älteren Personen nach (2). Die Schlafdauer verlängert sich und nächtliche Aufwach-
phasen werden unter Benzodiazepin-Behandlung kürzer. Diese Substanzen können aufgrund ihrer 
schnell auftretenden sedativen Wirksamkeit auch gut in Krisen- und Erregungszuständen eingesetzt 
werden. In suizidalen Krisen werden sie oft mit anderen Medikamenten wie z.B. Antidepressiva kombi-
niert um in der Übergangphase 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 älteren Betroffenen. Die rasche 
Entwicklung von Toleranz und Abhängigkeit  werden dabei unterschätzt. Schwere Nebenwirkungen 
wie Ataxie, Stürze und Gedächtnisstörungen limitieren den Einsatz dieser Medikamente im Alter (2). 
 
Der verlangsamte Metabolismus der Benzodiazepine im Alter verlängert die Wirkdauer dieser Medika-
mente und kann zur Tagesmüdigkeit und Kumulation führen (3). Viele dieser Substanzen haben aktive 
Metaboliten und deswegen verlängert sich die Halbwertzeit insgesamt im Alter erheblich. Insbeson-
dere bei Leberinsuffizienz kann sich die Wirkdauer mehrere Tage anhalten (3). Regelmässige Abgabe 
von Benzodiazepinen über einen längeren Zeitraum erhöht das Risiko für Stürze aufgrund der zentral 
sedierenden und muskelrelaxierenden Wirkung deutlich. Bei Personen mit vorbestehenden kognitiven 
Störungen und Demenz führen Benzodiazepine zur Verschlechterung kognitiver Defizite und können 
Delir verursachen.  
 
Der Einsatz von Benzodiazepinen bei älteren Personen soll zeitlich limitiert (max. 3-4 Wochen) und in 
möglichst niedrigster Dosierung erfolgen. Substanzen mit kurzer Halbwertzeit sind zu bevorzugen und 
der Einsatz muss auf Krisensituationen beschränkt bleiben. Grundsätzlich dürfen Benzodiazepine 
nicht zur Therapie der Schlafstörungen eingesetzt werden. 
 
 
Schädlicher Gebrauch und Abhängigkeitserkrankungen von Benzodiazepinen nehmen  
im Alter zu (4). Die Entwöhnung dieser Substanzen bei langanhaltender Einnahme ist oft sehr schwie-
rig und kann schwere Entzugssymptome wie Insomnie, Angst, kognitive Störungen, Ataxie, psychoti-
sche Symptome, Delir und epileptische Anfälle verursachen. Deswegen soll die Verschreibung initial 
nach strenger Indikationsstellung erfolgen. Die Langzeiteinnahme dieser Substanzen kann anhalten-
den kognitiven Abbau fördern wobei der Zusammenhang zwischen Benzodiazepin-Abhängigkeit und 
der Entwicklung einer Demenz nicht ausreichend geklärt ist (4). Die meisten Studien deuten aber auf 
einen kausalen Zusammenhang hin (5). Schlafarchitektur-Veränderungen, Beeinträchtigung des Im-
munsystems und Blepharospasmus sind weitere Folgen der Langzeiteinnahme (4). Eine Metaanalyse 
kommt zum Ergebnis, dass die Mortalität bei langanhaltendem Benzodiazepinkonsum erhöht ist (6). 
Die Gefahr der Nebenwirkungen ist deutlich erhöht 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 Aktivität des Suprachiasmatischen Nucleus abnimmt und es zu Veränderungen 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 Störungen 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 Nachthälfte) 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 für Angst und Depression (SGAD) und Schweizerische Gesellschaft für Psychiatrie und 
Psychotherapie (SGPP) wird Schlafentzug zur Behandlung einer Depression allgemein als Alternative 
oder Ergänzung zur Pharmako- und Psychotherapie genannt. Es liegen für Betroffene mit Altersde-
pression auch Studien vor, die eine antidepressive Wirksamkeit im Alter zeigen (3), so dass Schlafent-
zug auf für 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 Rückfall 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 häufiger auftreten, geboten. Hier kann es zu unerwarteten körperlichen 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 Verwirrtheitszuständen bewirken kann. In diesem Zusammenhang kann der An-
wendung des Schlafentzugs bei Patienten mit depressivem Syndrom im Alter, dem möglicherweise 
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 Zustände im Rahmen saiso-
naler Depressionen (1), hierfür 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 Augenschäden zu vermeiden. Die Ergebnisse eines Cochrane Reviews (2) zeigen, dass die Licht-
therapie eine grössere Wirksamkeit im Vergleich zur Kontrollbedingung aufwies, wobei sich jedoch 
nicht immer eine signifikante Überlegenheit der Lichttherapie ergab. Die beste Wirksamkeit zeigte 
sich, wenn Lichttherapie am Morgen angewendet wurde und bei Patienten, die bereits auf einen 
Schlafentzug respondiert hatten. Für viele dieser Studien wurde jedoch eine ungenügende Datenqua-
lität bemängelt, so dass die Anwendung der Lichttherapie bei nicht-saisonaler Depression nur einge-
schränkt 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 Schlafstörungen und Störungen des Schlaf-Wachrhythmus 
generell und bei älteren Menschen, v.a. bei Patienten mit Demenz hin (5, 6), wobei jedoch auch dazu 
die Befunde nicht einheitlich sind (7, 8). 
 
Die Gründe für die bei Lichttherapie recht unterschiedlichen Resultate können in unterschiedlichen 
Studiendesigns, insbesondere in unterschiedlicher Anwendung der Lichttherapie (Lichttherapie - mor-
gens vs. mittags oder abends, unterschiedliche Lichtintensitäten, unterschiedliche Vergleichsgruppen) 
liegen.  
 
Eine task force der amerikanischen Gesellschaft für Schlafmedizin (American Academy of Sleep Me-
dicine) hat praktische Therapieempfehlungen für die Anwendung der Lichttherapie bei Patienten mit 
Demenz verfasst (9, 10). Diese basieren auf neun grossen Studien mit positiven Effekten, die in Alten-
heimen durchgeführt wurden. Die Patientenpopulation bestand in der Mehrzahl aus Patienten mit De-
menz, aber auch Patienten mit Altersdepression oder Insomnie. In diesen Studien wurden primär Ver-
besserungen einzelner Schlafparameter (Einschlafzeit, bessere Schlafeffizienz, weniger nächtliche 
Wachphasen) gefunden, z.T. auch eine höhere Tagesaktivität mit weniger Tagesschläfrigkeit (Nap-
ping) und ruhigerer Nacht .  
 
Zusammenfassend kann man sagen, dass für die Lichttherapie in der Behandlung der Schlaf-  und 
Wachryhthmusstörungen eine hohe Evidenz und  Empfehlungsgrad besteht. Bei der Altersdepression 
ist mit einer adjuvanten Wirkung zu rechnen, für 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 ältesten Behandlungsmethoden in der Psychiatrie, ist für 
die Depressionstherapie auch bei älteren Patienten eine der effizientesten Behandlungsformen (1, 2, 
3), welche sogar Leben retten kann (4). Sie ist Gegenstand von zahlreichen wissenschaftlichen Bei-
trägen, allerdings entspricht die Qualität angesichts der teilweise älteren Publikationen nicht den heu-
tigen Standards (5). Die Behandlung besteht in der Induktion eines generalisierten epileptischen An-
falls, ausgelöst durch eine Elektrostimulation mittels Kurzpulstechnik (0,5 bis 1,5 ms), unter Kurznar-
kose mit Muskelrelaxation durch ein kurzwirkendes, depolarisierendes Kurare-Präparat.  
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 für die bipolare Depres-
sion eine geringere Anzahl Therapiesitzungen als für die unipolare Depression (12).  
Die Wirksamkeit der EKT nimmt mit dem Alter zu (13,14). Die Verträglichkeit ist gut, selbst bei älteren 
Patienten mit somatischen Komorbiditäten oder leichten kognitiven Einschränkungen (1). Ohne voran-
gehende Therapieresistenz liegt die Wirksamkeit für 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 Fälle 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 Komorbiditäten, sowie die Dauer und den 
Schweregrad der Episode einbezieht (14).  
Die EKT kann auch bei gemischten Episoden eingesetzt werden, wobei hier mehr Behandlungsse-
quenzen nötig sind als bei einer reinen unipolaren Störung (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 vorübergehend wirken oder 3- eine übermässige Sedation 
durch Benzodiazepine hervorgerufen wird (18,19). Schliesslich ist die EKT eine Alternative bei 
schlechter Verträglichkeit oder bei Kontraindikationen von Psychopharmaka sowie bei entsprechender 
Patientenpräferenz.  
Offensichtlich ist die EKT auch effektiv und wird mehrheitlich gut vertragen, wenn nur leichte kognitive 
Störungen vorliegen (Mild Cognitive Impairment (MCI) oder leichte Formen der Alzheimerdemenz) 
(20, 21). In diesen untersuchten Kollektiven scheint die EKT kognitive Störungen nicht zu verstärken 
(22, 23). In einer Studie bei 20 älteren Patienten mit einer Depression als Folge eines akuten zerebra-
len vaskulären Ereignisses wurde eine EKT durchgeführt und bei 95% dieser Patienten eine Verbes-
serung nachgewiesen. Eine Nachfolgeuntersuchung 4 Monate später zeigte eine Rückfallrate 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 vaskulären Depressionen scheinen die Resultate jedoch deutlich in-konsisten-
ter zu sein (24). So waren entsprechend einer retrospektiven Studie bei 41 Patienten schwerwiegende 
Hyperintensitäten in der grauen Substanz mit einem schlechten Ansprechen auf die EKT assoziiert 
(25). Zudem war die EKT bei Patienten mit subkortikalen Hyperintensitäten mit einem verlängerten 
Verwirrtheitszustand verbunden (26). Entsprechend einer naturalistischen, nicht-randomisierten Ko-
hortenstudie bei 81 Patienten ging nach einer bilateralen Stimulation der Befund einer Hyperintensität 
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-
disziplinären Zusammenarbeit zwischen Psychiater und Anästhesist eine Nutzen-Risiko-Evaluation 
durchgeführt werden. So existieren einige Komorbiditäten bei älteren Patienten, die spezifische Vor-
sichtsmassnahmen erfordern, um Komplikationen zu vermeiden. Dazu zählen vor allem intrakranielle, 
vaskuläre Läsionen, 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 Stärke der Stimulation abhängig, andererseits aber auch von Faktoren, die unabhängig von 
der EKT-Methode sind. Dazu zählen 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 für 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 Hälfte. 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 Stärke über der 
Konvulsionsschwelle liegt, die während der Titrationsphase (32) oder durch die Schätzung 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 grössere 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 für Situatio-
nen empfohlen werden kann, wenn ein sehr rasches Therapieansprechen erforderlich ist, während 
eine Stimulation mit Ultrakurzpulstechnik bei einer Minimierung von kognitiven Nebenwirkungen ein-
gesetzt werden kann (29, 34).  
Die Krampfschwelle steigt altersabhängig 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 durchgeführt wurden, desto höher liegt in der Regel die Krampf-
schwelle. Dieses Phänomen wurde vor allem bei bilateraler Stimulation beobachtet, bei der die 
Schwelle generell schon höher 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 später sich nicht weiter zu erhöhen (35). 
Bisher ist nicht geklärt, ob eine Dosiserhöhung im Laufe einer EKT-Serie notwendig wird (29). 
Die EKT kann mit akuten und längerfristigen 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 während 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 während 5 Sekunden oder mehr, 
tritt bei älteren Personen in der Regel häufiger auf als bei jüngeren (wahrscheinlich aufgrund einer 
besseren Situation im kardialen Reizleitungssystem), bleibt aber üblicherweise 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 älteren Personen vermieden werden, da 
damit das Risiko für anticholinerge Nebenwirkungen wie trockener Mund und kognitive Störungen, 
aber auch für Sinustachykardien erhöht ist (36). 
Die akuten, kognitiven Nebenwirkungen umfassen 1-eine häufig auftretende, zeitlich begrenzte Des-
orientierung, welche bei bilateraler Stimulation mit höherer Dosis stärker ausgeprägt ist (37), 2-einen 
postiktalen Verwirrtheitszustand, der insbesondere mit einer vorbestehenden neurologischen Schädi-
gung assoziiert ist (38), und 3-eine länger dauernde kognitive Einschränkung, die allerdings meist nur 
leicht ist und sich bereits einige Wochen nach der EKT deutlich verbessert (39). Gemäss einer Me-
taanalyse, welche 84 Studien mit 2981 Patienten einschloss, waren objektivierte, kognitive Ein-
schränkungen auf die Dauer von drei Tagen nach der EKT beschränkt. Die Mehrheit der kognitiven 
Defizite verschwanden – verglichen mit der Situation vor der Behandlung - innerhalb von zwei Wo-
chen nach Beendigung der EKT vollständig. Mehrheitlich lagen dabei die kognitiven Funktionen auf 
dem Niveau vor der EKT resp. sogar höher (40). Nach einer EKT-Behandlung sind mnestische Ein-
schrän-kungen sowohl antero- wie auch retrograd häufig. Die bilaterale Platzierung der Elektroden, 
eine er-höhte Energie, eine höhere Behandlungsfrequenz und ein fortgeschrittenes Alter sind mit 
mnestischen Beeinträchtigungen assoziiert, während die  unilaterale Elektrodenpositionierung rechts 
mit weniger kognitiven Auswirkungen einhergeht. Das deklarative Gedächtnis kann sowohl bei der 
Aufnahme als auch bei der Retention von Informationen anterograd während einiger Tage nach Been-
digung der EKT beeinträchtigt bleiben. Die Aufnahmefähigkeit neuer Gedächtnisinhalte normalisiert 
sich innerhalb weniger Tage, während die Retentionsfunktion längere 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) Gedächtnis eine Auswirkung. Gedächtnisinhalte für kürzlich 
zurückliegende Ereignisse mit einer geringen Bedeutung sind mehr betroffen als Inhalte des Langzeit-
gedächnisses. Diese Effekte wurden vorwiegend bei der EKT mit bilateraler Stimulation beschrieben 
(42). Die Ver-besserung des anterograden Gedächtnisses tritt während 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 übertroffen, was mit dem Verschwinden der Depres-
sionsinduzier-ten, kognitiven Beeinträchtigung erklärt werden kann (32). Eine Verschlechterung des 
autobiographi-schen Gedächtnisses wurde vorwiegend in den ersten 6 Monaten nach der Behand-
lungsbeendigung beschrieben.  
Andere kognitive Beeinträchtigungen, die beobachtet wurden, betrafen gemäss 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 Beeinträchtigungen wieder auf das Ausgangsniveau normalisiert hatten (44). Eine Lang-
zeitbehandlung mit EKT, d.h. Behandlungssequenzen über mehrere Serien oder eine Erhaltungs-EKT 
über lange Dauer, zeigte in einer Langzeitstudie über 10 Jahre mit 199 Patienten im Durchschnittsal-
ter von 56 Jahren (Range 21-88) keine Kumulierung von kognitiven Beeinträchtigungen (45). Eine An-
zahl von zwei Behandlungen anstatt von drei pro Woche und eine unilaterale rechtsseitige Stimulation 
zeigt eine bessere Verträglichkeit (46, 47). Die Mortalität für eine EKT liegt auf dem gleichen Niveau 
wie für andere Interventionen mit leichter Anästhesie. Nach fünf Jahren zeigte sich bei Patienten mit 
vergleichbaren somatischen Erkrankungen und nach einer Behandlung mit EKT während eines Spital-
aufenthaltes weniger schwerwiegende Zwischenfälle als bei depressiven Patienten, die mit einer allei-
nigen Pharmakotherapie behandelt wurden (4). 
Das hohe Rückfallrisiko in die Depression nach erfolgter EKT ist ein wichtiger, limitierender Faktor für 
den Erfolg der Behandlung. Mehrere Behandlungsstrategien wurden deshalb entwickelt, um dieses zu 
minimieren. Bereits kurz nach Beendigung einer EKT-Behandlung existiert ein erhebliches Risiko für 
einen Rückfall. Dieses bleibt während der ersten 6 Monate deutlich erhöht, während es danach unge-
fähr gleich bleibt. Eine Erhaltungs-EKT, die der Akutbehandlung folgt und während 6 Monaten nach 
Remission weiter geführt wird, hat das Ziel einen solchen Rückfall zu vermeiden. Dabei werden die 
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EKT-Sitzungen progressiv ausgedünnt (16). Unter Placebo beträgt die Rückfallrate 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 Rückfallrate von 37% nach 6 Monaten resp. von 51% nach einem Jahr einher (16). 
Eine pharmakologische Rückfallprophylaxe mit einer Kombination von Lithium und Nortriptylin vs. Mo-
notherapie war mit einer Rückfallrate von 39% wirksamer als eine Monotherapie von Nortriptylin mit 
einer Rückfallrate von 60% (48). Die Gabe von Lithium während der ersten sechs Monate nach Re-
mission und sogar darüber hinaus war mit einer deutlichen Verminderung des Rückfallrisikos assozi-
iert und sollte deshalb immer in Erwägung gezogen werden (49). Die Kombination von Nortriptylin mit 
Lithium zeigte in der Rückfallprophylaxe über 6 Monate nach Remission eine ähnliche 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 Rückfallrate von 61% vs. 32% eine deutliche Überle-
genheit der Erhaltungs-EKT mit begleitender Pharmakotherapie (51).  
Die Häufigkeit 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 Erwägung gezogen werden (50). Die Rezidivprophylaxe kann dabei über 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 älteren Patienten für die folgenden Indikationen empfohlen werden: (1) 
Rückfall unter einer pharmakologischer Behandlung nach einer gut wirksamen EKT, (2) Intoleranz des 
Pharmakons und (3) Patientenpräferenz (55). Eine Langzeit-EKT kann zudem im Langzeitverlauf auch 
kostengünstiger sein als eine Langzeitpsychopharmakotherapie (52).  
Vergleiche von EKT mit anderen interventionellen Verfahren liegen bisher ausschliesslich für die repe-
titive Magnetstimulation (rTMS) vor. Gemäss einer Metanalyse, die sieben randomisierte Studien und 
294 Personen einschloss, zeigte die EKT eine grössere Wirksamkeit als die rTMS: Die Remissions-
rate lag bei der EKT, unabhängig 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 jüngere Technik, die weniger invasiv ist als die EKT, da sie keine Anästhesie benö-
tigt und einfacher umsetzbar ist. Sie wird in der Regel als Behandlung zweiter Wahl empfohlen. Bei 
jüngeren Erwachsenen existieren mehrere Studien, die im Vergleich zu Placebo eine gute Wirksam-
keit zeigten bzw. die in Vergleichsstudien mit Antidepressiva eine ebenbürtige 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 Häufigkeit der Stimulation, 2-der Intensität des magnetischen Feldes, 3- der Anzahl der durch-ge-
führten Stimulationen sowie 4- der Dauer, 5- den Intervallen zwischen den einzelnen Stimulationen, 6- 
den stimulierten Zonen und  7- der Gesamtzahl an Sitzungen. Die häufigste Zone, die stimuliert wird, 
ist der dorsolaterale linksseitige, präfrontale Cortex (DLPFC), wobei die Stimulation meist mit einer 
hochfrequenten Frequenz (5-20 Hz) und einer im Vergleich zum Schwellenwert für eine motori-sche 
Stimulation höheren Intensität durchgeführt wird. Einige Studien waren bei jüngeren Patienten auch 
negativ (56). Ältere Personen werden meist gar nicht in die Studien eingeschlossen, weshalb in die-
sem Kollektiv die Datenlage sehr viel dünner ist. Lediglich in 4 Studien, die randomisiert durchge-führt 
wurden, sind Patienten über 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 Intensität des Magnetfeldes, welches mit der Distanz zwischen Kopfhaut und mo-
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torischem Cortex als wichtigstem Mass für die Intensität an der Cortexoberfläche assoziiert ist, wird 
wahrscheinlich durch die höhere, altersabhängige Erregbarkeit des Cortex ausgeglichen. Eine Adap-
tation der Stimulationsintensität wird deshalb von einigen Autoren empfohlen (57, 58). Fast alle Stu-
dien kommen zum Schluss, dass die rTMS bei älteren Personen eine höhere Zahl an Impulsen pro 
Sitzung erfordert, um eine Wirkung zu erzielen. Dafür spricht, dass umgekehrt Studienprotokolle mit 
einer schwächeren Impulsrate bei älteren Personen eine geringere Wirksamkeit zeigten. Aus diesen 
Gründen wird für ältere Personen eine Erhöhung der Intensität, eine höhere Anzahl der Impulse (57) 
und eine vermehrte Anzahl an Sitzungen während 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 älteren Personen nicht geringer zu sein als bei jüngeren (58).  
Die rTMS kann aufgrund der vorliegenden Daten bei älteren Personen auch als zusätzliche Behand-
lungsmethode zu einer etablierten Antidepressiva-Therapie bei Therapieresistenz eingesetzt werden 
(59). Dabei scheint sie auch bei einer vaskulären Depression wirksam zu sein (60). Der Grad einer 
Therapieresistenz auf Psychopharmaka erlaubt keine Rückschlüsse auf das Ansprechen auf eine 
rTMS. Entsprechende Daten fehlen. Dies gilt ebenso für die EKT: eine Wirkung der EKT erlaubt eben-
falls keine Rückschlüsse auf eine mögliche Wirkung einer rTMS. Allerdings ist die Wirksamkeit bei ei-
ner schweren depressiven Episode mit psychotischen Symptomen für eine EKT signifikant grösser als 
für eine rTMS. Im Hinblick auf den Schweregrad zeigte sich bei jüngeren Personen eine gute Wir-kung 
bei einer melancholischen Depression nach DSM-IV, hingegen fehlen entsprechende Daten bei älte-
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 Einschränkungen oder somati-
schen Komorbiditäten. Angesichts der vorliegenden Daten ist es deshalb nicht gerechtfertigt, ältere 
Personen von dieser Behandlungsmethode inkl. von Studien zur rTMS auszuschliessen. Sie kann als 
Behandlung zweiter Wahl bei älteren 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 jüngeren depressiven Patienten Hinweise auf eine Wirkung 
gezeigt hatte, wurde bei älteren Patienten bisher nicht untersucht, weshalb für diese Altersgruppe 
keine Therapie-Empfehlung gegeben werden kann. 
Die transkranielle, direkte Gleichstromstimulation (transcranial Direct Current Stimulation, tDCS) ver-
wendet einen Gleichstrom geringer Intensität, der zwischen zwei Elektroden auf der Kopfhaut ange-
wendet wird, um eine Veränderung der Erregbarkeit des anliegenden zerebralen Cortex zu provozie-
ren. Bei jüngeren Patienten mit Depression zeigte sich in drei Studien eine Überlegenheit der tDCS 
gegenüber Placebo und ist deshalb als vielversprechende Technik anzusehen. Bei älteren Patienten 
liegen bisher keine Untersuchungen vor. Das gleiche gilt für 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 erwähnen, 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-
mäne der Forschung, ganz speziell auch bei älteren Patienten. Sie sollte zum jetzigen Zeitpunkt noch 
nicht routinemässig empfohlen werden, sondern vielmehr in einem experimentellen Umfeld eingesetzt 
werden (58). 
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8.Suizidalität bei  Altersdepression   
Egemen Savaskan, Urs Mosimann, Jacqueline Minder 
 
Weltweit, wie in der Schweiz, finden die meisten Suizide im höheren Lebensalter statt. Deswegen ist 
die Suizidalität 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 Männern zu 
einem massiven Anstieg der Suizidraten (3, 4). Zusätzlich bleibt wahrscheinlich ein Teil der Suizide, 
z.B. infolge von selbstverursachten Unfällen, 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 grösste Risikofaktor für die Suizidalität (6). Bis zu 
80% der suizidalen Personen leiden an Depressionen. Weil die Depression im Alter aber klinisch unty-
pische Verläufe zeigen und oft unerkannt bleiben wird die Suizidalität im Alter übersehen (2). Sie wird 
auch oft fälschlicherweise als ein Ausdruck des normalen Alterns verstanden. Im Gegensatz zu jünge-
ren Betroffenen ist der Ausgang der Suizidalität bei älteren Menschen oft tödlich (6). Das liegt unter 
anderem daran, dass ältere, vor allem männliche, Personen, Suizidmethoden anwenden wie z.B. Er-
hängen, Erdrosseln oder Schusswaffengebrauch. Medikamentenintoxikationen kommen eher bei 
Frauen vor.  
 
8.1.Risiko- und protektive Faktoren der Suizidalität im Alter 
Bei älteren Personen sind besondere Risikofaktoren zu beachten (6), die in der Tabelle 1 zusammen-
gefasst sind und in der Prävention und Therapie berücksichtigt werden müssen: Neben Alter und 
männlichem Geschlecht sind psychiatrische Komorbiditäten wie z.B. Depression und Abhängigkeitser-
krankungen, Suizidhandlungen in der Vorgeschichte und im Umfeld, psychotische Symptome, chroni-
sche Erkrankungen, die Autonomie einschränken und Abhängigkeiten verursachen, psychosoziale 
Faktoren wie Verlusterlebnisse sowie Verfügbarkeit von Suizidmethoden entscheidende Risikofakto-
ren. Das Älterwerden ist mit Verlusten wie z.B. des Lebenspartners, des sozialen Status, der Selbst-
ständigkeit verbunden. Die dadurch verursachten Kränkungen können die Suizidalität auslösen (7). 
Soziale Isolierung, kognitive Einschränkungen (ev. im Rahmen von beginnenden dementiellen Erkran-
kungen) und Polypharmazie mit Medikamenten, die Depression verursachen oder verstärken können, 
sind zusätzliche Risikofaktoren der Suizidalität (8). 
 
Neben den Risikofaktoren kommen bei älteren Personen eine Reihe von protektiven Faktoren zum 
Tragen, die in der Therapie eingesetzt werden können. Im Allgemeinen nehmen Stressreaktionen im 
Alter bei psychisch gesunden Personen deutlich ab (9). Ältere Menschen zeigen eine reduzierte emo-
tionale und physische Reaktivität zu interpersonellen und alltäglichen Stressfaktoren. Sozioemotionale 
Regulation verbessert sich bei gesunden älteren Personen, so dass sich ältere Personen vermehrt auf 
für sie bedeutsame Personen fokussieren (10). Diese positive Zuwendung zu wichtigen Bezugsperso-
nen kann für die Therapie eine entscheidende Ressource sein. Zusätzlich haben geringfügigere Ver-
besserungen als bei jüngeren Betroffenen in der Autonomie und Selbstständigkeit eine grössere Wir-
kung auf die affektive Symptomatik. Intakte Partnerschaften und soziale Netzwerke, kreative Tätigkei-
ten, höhere Bildung und nicht zuletzt Religiosität sind protektive Faktoren. Weitere protektive Faktoren 
kann man wie folgt zusammenfassen: kognitive Flexibilität, aktive Coping-Strategien, gesunder Le-
bensstil mit ausgewogener Diät, kein Alkohol und keine Drogen, gute Schlafqualität, physische und 
geistige Aktivität (11).  
 
8.2.Beurteilung der Suizidalität 
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Die Beurteilung des Suizidrisikos soll die Risiko- und protektiven Faktoren sowie psychiatrische, so-
matische und soziale Aspekte berücksichtigen (11). Die Interaktion zwischen den Risiko- und protekti-
ven Faktoren, wobei diese kumulativ wirken können, definiert die individuelle Vulnerabilität, die zur Su-
izidalität führen kann (11). Deswegen ist eine ausführliche Anamnese der Risiko- und protektiven Fak-
toren ein fester Bestandteil der Beurteilung der Suizidalität.   
 
Für die Exploration der Suizidalität braucht es eine sorgfältige Anamnese mit psychpathologischem 
Status ebenso eine tragfähige Beziehung zwischen dem Patienten/der Patienton und dem Untersu-
chenden.  Allgemeine Richtlinien der Suizidexploration können wie folgt zusammengefasst werden 
(modifiziert nach 8): 
  
1. Vorbereitet sein: Der Untersucher  soll seine eigenen Gefühle und Einstellungen zum Suizid 
kennen und wissen was das suizidale Verhalten in ihm auslöst.  Die Kontaktaufnahme soll freundlich, 
aufmerksam, ruhig und werteneutral sein. 
2. Auf Warnzeichen achten: Suizidgedanken, -absichten, -pläne, Belastungsfaktoren, unerträg-
liche Gefühle von Angst, Verzweiflung, Scham, Schuld und Einsamkeit, psychosoziale Krisensituatio-
nen, Hoffnungslosigkeit, Auswegslosigkeit, Rückzug von interpersonellen Kontakten sowie psychoti-
sche oder dissoziative Symptome sollen erfragt werden. 
3. Gegenwärtige Suizidalität erfassen: Mögliche Auslöser, Häufigkeit, Intensität und Dauer der 
Suizidgedanken und Handlungsbereitschaft sollen exploriert werden. Nach dem Suizidplan (Methode, 
Verfügbarkeit, Letalität, vorbereitende Massnahmen und Chance aufgefunden zu werden) und der 
Motivation (persönlicher Stellenwert, Vorbereitung) soll aktiv nachgefragt werden.  
4. Früheres suizidales Verhalten erfassen: Art und Weise, Häufigkeit, auslösende Faktoren, 
Gefährlichkeit der Handlung und protektive Faktoren sollen eruiert werden. 
5. Risiko- und protektive Faktoren erfragen: Soziale Kontakte, Beziehungsqualität, Miss-
brauchs- und Gewalterfahrungen, Belastungsfaktoren, Persönlichkeit, psychiatrische, familiäre und 
somatische Anamnese sowie Hoffnungslosigkeit sollen erfasst werden. 
6. Explorieren warum und warum jetzt? 
7. Ziele möglicher Interventionen benennen: Hier sind die veränderbaren Risikofaktoren zu 
berücksichtigen wie z.B. unbehandelte psychische Störungen, Schlafstörung, chronische Schmerzen, 
Verlusterlebnisse, Beziehungen. Akute Interventionsmöglichkeiten und –Notwendigkeiten ansprechen. 
 
Im Rahmen der Suizidexploration sollen folgende Faktoren  evaluiert werden: Suizidalität in der Vor-
geschichte und Suizide in der Familie, aktuelle psychiatrische und somatische Erkrankungen, eventu-
elle Persönlichkeitsstörungen (11) sowie Risikosituationen, z.B. Todestage 
 
Eine Reihe von Assessmentinstrumente für unterschiedliche Berufsgruppen können bei der Depres-
sion im Alter zur Beurteilung der Suizidalität eingesetzt werden: 
 
● Geriatrische Depressionsskala (GDS) (12) 
● The Geriatric Suicide Ideation Scale (GSIS) (13) 
● The Suicide Status Form-II (SSF-II) (14) 
● Pictorial Representation of Illness 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 Illness and Self Measure-Suicida-
lity) ist ein standardisiertes Verfahren um die aktuelle Suizidgefährdung festzustellen und dabei mit 
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einem patientenzentrierten Ansatz zu arbeiten (18). Es ermöglicht die bildliche Darstellung der Suizi-
dalität mit Kunststoffscheiben. Dieses Instrument wird in alterspsychiatrischen Kliniken in der Schweiz 
erfolgreich eingesetzt. 
 
Befunde aus der Biomarkerforschung sind zudem mit einem erhöhten Risiko für Suizidalität 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 für eine Routineevaluation nicht zur 
Verfügung. 
 
8.3.Prävention der Suizidalität 
Eine aktuelle Übersicht von einundzwanzig Studien identifizierte die Depression als wichtigstes Prä-
diktor für die Suizidalität im Alter und die folgenden Interventionen als die wirksamsten Massnahmen: 
Depressionsscreening und –managementverfahren in der Grundversorgung mit anschliessender 
Überweisung zur Therapie, pharmakotherapeutische und psychotherapeutische Interventionen, telefo-
nische Beratung, gemeindebasierte aktivierende und vorsorgende Massnahmen und Gruppenaktivitä-
ten (19). Angesicht der Komplexität der zur Entstehung beitragenden Ursachen der Suizidalität im Al-
ter müssen Präventionsstrategien verschiedene Aspekte berücksichtigen (3, 18-21). Die Suizidpräven-
tion will die Umsetzung von Suizidgedanken in Handlungen verhindern, den akuten Leidensdruck re-
duzieren, in der akuten Krise den Betroffenen schützen und eine wirksame Therapie einleiten. Fast 
die Hälfte der älteren suizidalen Personen suchen kurz vor der Suizidhandlung ihre Hausärzte 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 über 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 Suizidprävention bei älteren Menschen in der medizinischen Grundversor-
gung sind der Einsatz von geschulten Pflegefachpersonen, Psychologen und Sozialarbeitern, die Auf-
klärung zu Depression im Alter und deren Behandlungsoptionen (u.a.interpersonelle und verhaltens-
therapeutische Psychotherapie) anbieten, und die Sensibilisierung der Grundversorger für das Erken-
nen  der Depression  (19). Die Untersuchungen zeigen, dass vor allem Frauen von gemeindenahen 
mehrstufigen Programmen profitieren und die Mortalität infolge der Suizidalität gesenkt werden kann. 
Diese Programme beinhalten in der Regel Psychoedukation, „Gatekeeper training“, Depressionscree-
ning, Gruppenaktivitäten und bei gefährdeten Personen Therapiezuweisungen (19). Massnahmen, die 
zur sozialen Vernetzung älterer Menschen beitragen um deren Isolation zu vermeiden, sind ebenfalls 
sehr wirksam. Die Interventionen müssen auf die Reduktion von beeinflussbaren Risikofaktoren zielen 
(20). Eine entscheidende suizidpräventive Massnahme ist dabei die Restriktion der Suizidmethoden 
(1). Der erschwerte Zugang zu einer Suizidmethode führt zur Abnahme der Suzidalität ohne dass zeit-
gleich eine Kompensation durch eine andere Methode erfolgt. Hier  liegt eine besondere Verantwor-
tung bei den ambulant tätigen Kolleginnen und Kollegen im Umgang mit der Medikamentenrezeptur: 
Es empfiehlt sich  möglichst Medikamente und Packungsgrössen zu verschreiben, die keinen Medika-
mentensuizid zulassen.  
 
Die vier Etappen der individuellen Suizidprävention in der akuten Krise sind wie folgt definiert (21):  
1. Herstellung einer tragfähigen therapeutischen Beziehung 
2. Diagnostik der Suizidalität mit Ausprägung und Handlungsdruck, Risikofaktoren, psychischen Stö-
rungen und Psychopathologie 
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3. Management: schützender Rahmen, Betreuungsdichte, rechtliche Aspekte und mechanische Siche-
rung 
4, Akute Therapie: Krisenintervention, Therapieplan und –Beginn. Das Erkennen der Suizidalität und 
der Aufbau einer tragfähigen, therapeutischen Beziehung sind die Grundlagen einer wirksamen Prä-
vention. Die Gesprächsführung soll emotionale Entlastung schaffen und die Therapiecompliance för-
dern. 
 
Kognitiv-verhaltenstherapeutische Interventionen haben sich in der Suizid-Prävention als sehr wirk-
sam erwiesen (22, 23). Selbst bei Personen mit wiederholten Suizidversuchen sind spezialisierte Psy-
chotherapien wirksam und können die Rate der Suizidversuche halbieren (22). Da die Therapien di-
rekt auf die Suizidgedanken und auf das suizidale Verhalten fokussieren  können sie Diagnose-über-
greifend eingesetzt werden (23). Bei Personen mit einer emotional-instabilen Persönlichkeit 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 für die Situation von 
älteren Menschen angepasst oder validiert worden.  Die Dauer der Therapie hängt von der Psychopa-
thologie, der Persistenz der Suizidgedanken, bzw. Suizidimpulse ab.  
 
Da soziale Isolation und das Fehlen von Bezugspersonen wichtige Risikofaktoren für die Suizidalität 
im Alter darstellen sind Massnahmen, die soziale Aktivitäten fördern und soziale Netzwerke der Be-
troffenen stärken, sowohl in der Prävention als auch in der Therapie der Alterssuizidalität  hilfreich. 
Eine aktuelle Meta-Analyse  zeigt deutlich, dass bei 57% der älteren Personen, die sozial isoliert sind, 
Suizidideen bestehen und dass Massnahmen, die auf die Stärkung der sozialen Beziehungen zielen, 
eine wirksame Strategie in der Suizidprävention 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 abhängig. Da auch ein enger Zusammenhang 
zwischen regelmässiger physischer Aktivität und einer niedrigen Suizidraten besteht (25), wären Inter-
ventionen mit physischen Aktivitäten in Gruppen als soziale aktivierende Massnahme gut einsetzbar. 
 
8.4. Therapieinterventionen        
 
Die Therapie der Suizidalität wird verschiedenen Phasen der suizidalen Krise angepasst. Aus der Be-
urteilung der Suizidalität muss ein Behandlungsplan abgeleitet werden. Dieser beinhaltet direkte si-
chernde Massnahmen für eine  suizidale Krise aber auch Sicherheiten für die Zeit nach dem Austritt, 
sowie die Behandlung der Grunderkrankung und allenfalls auch spezifische psychotherapeutische In-
terventionen bezüglich der Suizidalität.  
 
Der Behandlungsplan bei akuter Suizidalität beinhaltet folgende Eelemente (1): 
● Sichernde Massnahmen während der akuten suizidalen Krise 
● Die Behandlung der Grunderkrankung 
● Spezifische psychotherapeutische Interventionen 
● Massnahmen für die Zeit nach einer  Behandlung 
 
8.4.1. Sichernde Massnahmen während der akuten suizidalen Krise  
Bei akut suizidalen Patienten steht  der Schutz des Patienten im Vordergrund. Das therapeutische 
Prozedere hängt vom Schweregrad der Suizidalität ab.  Bei psychosozialen Krisen und Depressionen 
eignet sich die Methode der Krisenintervention sowohl im stationären 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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möglichen Suizidmethoden eingeschränkt werden. Dies beinhaltet im Spital das Entfernen gefährli-
cher Gegenstände aus dem Zimmer, eine Verlegung in ein tieferes Stockwerk um die Möglichkeit ei-
nes Suizids durch Sturz aus der Höhe zu verringern, die Verlegung in ein Mehrbettzimmer, was Ablen-
kung und soziale Kontrolle fördert, sowie regelmässige Überwachung bis hin zum Einsatz einer Sitz-
wache zur ständigen Beobachtung gefährdeter Patienten. Als weitere Massnahme kommt – bei ent-
sprechender somatischer Stabilisierung - eine Verlegung in die Psychiatrie in Frage, je nach Ausmass 
der Gefährdung auf eine in der Regel offen geführte Kriseninterventionsstation, auch am somatischen 
Spital oder aber auf eine geschützte Station der psychiatrischen Klinik, bei fehlender Kooperation des 
Patienten und akuter Gefährdung mittels Fürsorgerische Unterbringung (FU). Die Verhältnismässigkeit 
der Fortführung der freiheitseinschränkenden Massnahmen, muss laufend überprüft werden. 
 
Pharmakologisch kommen in der Regel bei akuter Suizidalität primär Benzodiazepine wegen ihrer 
dämpfenden Wirkung zum Einsatz. Bei sehr erregten und schwer führbaren Patienten kann  auch eine 
intravenöse Sedation (auf der Intensivstation) notwendig sein. Bei wahnhaften Gedanken (insbeson-
dere Schuldwahn), imperativen Stimmen und drängenden 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 Medikamentenvorräte zuhause können von Familienangehöri-
gen oder Vertrauenspersonen bzw. der Polizei gesichert werden. Hierzu sind fremdanamnestische 
Angaben oftmals wichtige Informationsquellen. Der Zugang zu Schusswaffen erhöht die Suizidgefahr 
nachweislich. Ausführliche Edukation der Angehörigen und Patienten bezüglich 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 künftigen Suizidrisikos. Bezüglich der Grunderkrankung ist eine integrierte psychi-
atrische Behandlung anzustreben. Insbesondere sollten Depressionen adäquat behandelt werden. 
Medikamentös sind moderne Substanzen wie Selektive Serotonin-, und Serotonin-Noradrenalin-Wie-
deraufnahmehemmer (SSRI/SNRI) zu empfehlen, die bei Intoxikationen  weniger gefährlich sind als 
die älteren trizyklischen Antidepressiva. Entgegen einer früher ausgesprochenen Warnung, dass SSRI 
das Suizidrisiko bei jungen Menschen steigern können, ist heute davon auszugehen, dass Unterlas-
sung der Behandlung einer Depression mit einem höheren 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 älteren Personen mit einer bipolaren Störung 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 Suizidalität im Intervall vor der Symptomverbesserung intermittierend mit Seda-
tiva/Anxiolytika behandelt werden muss. Bei psychotischer Symptomatik werden im stationären Set-
ting oft Antipsychotika der neueren Generation (z.B. Quetiapin oder Risperidon) und für die leichte Se-
dation Substanzen wie z.B. Pipamperon, Quetiapin oder Lorazepam eingesetzt.   
 
Lithium wirkt antisuizidal und phasenprophylaktisch bei  bipolar affektiven Erkrankungen  (29). Auch 
suizidpräventive Effekte sind der Lithium-Langzeittherapie zugeschrieben worden. Die antisuizidale 
Wirkung von Lithium beruht auf der Reduktion von Aggressivität und Impulsivität und sowie auf guten 
Rezidivprophylaxe . Lithium ist im Vergleich zu anderen Psychopharmaka die wirksamste antisuizidale 
Substanz. Wenn Lithium bei älteren Menschen eingesetzt wird, sollten tiefere Plasmaspiegel (0.3-0.6 
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mmol/l) avisiert werden als bei jüngeren Patienten. Eine sehr wirksame Therapie der  akuten Suizidali-
tät ist  die Elektrokrampfbehandlung (EKT) (30). Obwohl diese Intervention im Vergleich zu anderen 
Therapiemöglichkeiten eine sehr wirksame Therapie darstellt, ist der Zugang zur EKT für die Patien-
ten meist eher kompliziert. Unter EKT ist die Rückfallrate im Vergleich zu kombinierter Psychopharma-
kabehandlung deutlich niedriger (30). Obwohl EKT heutzutage durch die modernen Anästhesieverfah-
ren auch im Alter relativ sicher einsetzbar ist müssen bei älteren multimorbiden Menschen die Risiken, 
z.B. kognitive Einbussen,  bei der Therapieentscheidung sorgfältig berücksichtigt werden.   
 
 
8.4.3.Spezifische psychotherapeutische Interventionen 
Verschiedene psychotherapeutische Interventionsmöglichkeiten stehen zur Verfügung. 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 Suizidalität und mögliche 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  Rückfälle zu 
verhindern. 
 
Die Wirksamkeit von “Problem Solving Therapy (PST)” (Problemlösetraining) versus Supportive The-
rapie (ST) wurde bei 221 älteren (über 65 Jahre) Personen mit Major Depression und exekutiver Dys-
funktion untersucht (32). Dabei war die PST  die wirksamste Methode für die Reduktion der Suizid-
ideen(32). Die PST ist eine verhaltenstherapeutische Intervention, die auf die Verbesserung der exe-
kutiven und kognitiven Dysfunktion bei älteren 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 älteren Personen mit kognitiven Störungen zu sein. Es gibt auch Hinweise, 
dass  Humor-Therapien bei älteren depressiven Menschen helfen (34). Wenn diese im gruppenthera-
peutischen Kontext eingesetzt wird, verstärkt Humor die Wirksamkeit anderer Therapien und insbe-
sondere auch  die Lebenszufriedenheit. 
 
8.4.4. Massnahmen für die Zeit nach einer stationären Behandlung 
Bei der Klinikentlassung nach einer suizidalen Krise ist das Risiko für einen Rückfall 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 häuslichen Umfeld entfernt werden. Um diese Risikoquellen zu identifizie-
ren sind oft fremdanamnestische Angaben notwendig. Bei der Therapie- und Nachbehandlungspla-
nung sollen deswegen die primären Bezugspersonen miteinbezogen werden. Eine ausführliche Edu-
kation der Angehörigen ist ein wichtiger Bestandteil einer sorgfältigen Entlassungsplanung.    
 
Bei Patienten die sich nach selbstschädigendem Verhalten resp. Suizidversuch auf der Notfallstation 
vorstellen, ist ein verbindlicher und zeitnaher Termin beim aktuellen oder zukünftigen Therapeu-
ten/Therapeutin anzustreben. Eine proaktive Kontaktaufnahme fördert die Verbindlichkeit und die the-
rapeutische Allianz.  Eine kurze Krisenintervention auf der Notfallstation mit regelmässigen Kontakten 
nach Entlassung, sei es persönlich, brieflich oder telefonisch, kann das künftige Suizidrisiko senken. 
Selbst gemeindenahe Telefonberatungsdienste reduzieren bei älteren Personen Suizidgedanken und 
die Suizidalität (19). Solche Kontaktaufnahmen werden in der Regel bidirektional gestaltet, also Kon-
taktaufnahme durch eine ausgebildete professionelle Person und 24-stündige Erreichbarkeit des 
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Dienstes für die Betroffenen.  Telefonische Beratungsangebote können sowohl in der Prävention der 
Suizidalität als auch in der Nachbehandlung nach einem stationären Aufenthalt eingesetzt werden.  
 
8.5. Der assistierte Suizid 
Mit dem assistierten Suizid haben wir in der Schweiz eine besondere Situation.  Beihilfe zum Suizid ist 
gemäss Artikel 115 des Strafgesetzbuches in der Schweiz straflos, sofern sie ohne selbstsüchtige Be-
weggründe erfolgt (1). Tötung auf Verlangen ist dagegen nach Artikel 114 des Strafgesetzbuches 
strafbar. Seit 2014 engagieren sich die Sterbehilfeorganisationen für den sogenannten „Altersfreitod“ 
(1). Es wird ein erleichterter Zugang zur Suizidhilfe gefordert bei Personen mit „Vorhandensein eines 
wohlerwogenen, dauerhaften und autonomen Sterbewunsches“ und Urteilsfähigkeit. 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 aufgeführt, 
sondern es wird die Grunderkrankung als Todesursache genannt (2). Die assistierten Suizide nahmen 
in der Schweiz seit 2008 vor allem in der älteren Bevölkerung stark zu. (1, 2). Im Unterschied zu den 
übrigen Suiziden überwiegen die assistierten Suizide bei Frauen, bei ähnlicher 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 über 65-jährig 
durch die Zunahme an assistierten Suiziden signifikant angestiegen. Diese Entwicklung könnte als 
Hinweis gewertet werden, dass ältere Menschen, die sich sonst alleine suizidieren würden, vermehrt 
das Angebot des assistierten Suizids wahrnehmen (2). Umso dringender stellen sich hier Fragen nach 
den Hintergründen, da wie oben bereits beschrieben Depressionen als möglicher Hintergrund im Alter 
immer noch häufig übersehen werden.  
 
Eine Grundbedingung für den assistierten Suizid ist die Urteilsfähigkeit des Patienten, welche gemäss 
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 grössten Teil die gleichen Risikofaktoren wie Suizide mit sozialer Isolation an erster 
Stelle (35). Zusammen mit der Tatsache, dass Depressionen bei älteren 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  können mithelfen, diese Lücke zu verkleinern. Eine Sensibilisierung für psychiatrische Erkrankun-
gen als mögliche Ursachen für Suizidalität muss in der Öffentlichkeit 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 Ärztin oder des Arztes ist, bei diesen Patienten Symptome 
zu lindern und sie zu begleiten (36).    
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Tabelle 1: Risikofaktoren für Suizide im Alter (Mod. nach Referenzen 6 und 8) 
 
● Höheres Lebensalter 
● Männliches 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, Gefühle der Hoffnungs- und Hilflosigkeit, sowie psychotische Symptome  
● Chronische, somatische Komorbiditäten und deren Folgen wie Alltagseinschränkungen, einge-
schränkte Autonomie und chronische Schmerzen 
● Psychosoziale Faktoren: Partnerverlust, Einsamkeit, fehlender sozialer Unterstützung 
● Verfügbarkeit von Suizidmethoden (z.B. Schusswaffe im Haushalt, Zugang zu Medikamenten 
● Kognitive Einschränkungen (beginnende Demenz) 
● Polypharmazie infolge von Multimorbidität 
 
 
  
Figur: Vorgehensweise bei Suizidalität:  
 
 
Identifikation der Risikofaktoren 
 
 
 
Präventionsmassnahmen bei Risikopersonen: 
- Aufklärung der Betroffenen zu Depression 
- Psychotherapeutische Angebote 
- Telefonische Beratungsangebote 
- Sensibilisierung der Grundversorger 
 
 
In der akuten Krise: 
- Therapeutische Beziehung herstellen 
- Diagnostik: Suizidalität, Depression, Psychopathologie 
- Schützenden Rahmen aufbauen 
- Therapie einleiten 
 
 
Therapieinterventionen: 
- Sichernde Massnahmen: Schutz (Überwachung, wenn notwendig Verlegung in die stationäre 
Behandlung), Einschränkung des Zugangs zu Suizidmethoden, Therapieplan, Pharmakotherapeuti-
sche Massnahmen 
- Therapie der Grunderkrankung: Pharmakotherapie (Antidepressiva, Sedativa, evtl. Lithium) 
- Spezifische Psychotherapie: z.B. ASSIP 
- Massnahmen für die Zeit nach der Krise: Entfernen der Suizidinstrumente im häuslichen Rah-
men, verbindliche Therapieplanung für die Nachbehandlung, Einbezug und Edukation der primären 
Bezugspersonen, Telefonberatungsdienste   
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