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Depressionen zählen zu den affektiven Störungen. Gefühle der Traurigkeit,
der Niedergeschlagenheit, der Verstimmtheit, der Hoffnungslosigkeit, der
Sinnlosigkeit, häufig begleitet von Ängstlichkeit und Unruhe gelten als zen-
trale Beschwerden und Auffälligkeiten. Diese Gefühlszustände kennen je-
doch alle Menschen. Sie sind, wenn sie eine bestimmte Dauer und/oder In-
tensität nicht überschreiten, „normale“, „gesunde“ Reaktionen auf die Er-
fahrungen von z. B. Verlusten, Mißerfolgen, Enttäuschungen, Belastungen,
Zeiten der Ziellosigkeit, der Einsamkeit oder der Erschöpfung. Wann die
Grenze zwischen diesen normalen Reaktionen und den als klinisch auffällig
betrachteten Symptomen überschritten wird, gehört zu den noch ungelösten
Fragen der Depressionsforschung.

Neben der Anwendung des Begriffs „Depressionen“ auf Verstimmtheitszu-
stände im Bereich normalen Erlebens wird von Depressionen im Bereich
psychischer Störungen auf drei Abstraktionsebenen gesprochen: (a) auf der
symptomatologischen Ebene,wenn es um die Betrachtung von Einzelsympto-
men wie z. B. Traurigkeit/Niedergeschlagenheit geht; (b) auf der syndromalen
Ebene als Kürzel für einen als zusammenhängend angenommenen Merk-
malskomplex mit emotionalen, kognitiven, motorischen, motivationalen,
physiologischen, endokrinologischen Komponenten; und schließlich (c) als
Oberbegriff für verschiedene Erkrankungen einschließlich eines hypotheti-
schen Ursachen-, Verlaufs-, Prognose- und Behandlungswissens (Helmchen
& Linden, 1980).

Im folgenden Beitrag werden normale depressive Verstimmungen nicht wei-
ter aufgegriffen. So interessant die Frage des Übergangs solcher Gefühle zu
psychischen Störungen ist, so wenig positiv gesichertes Wissen liegt hierzu
vor.Ebensowenig werden depressive Verstimmungen als Einzelsymptom ein-
bezogen, da sie insbesondere sekundär, bei anderen Erkrankungen ubiquitär
und isoliert kaum zu beobachten sind. Depressive Syndrome und depressive
Erkrankungen,um die es im folgenden gehen wird, sind jedoch nicht nur zwei
Abstraktionsebenen in der Betrachtung von Depressionen. Vielmehr zählt
die Nachweisbarkeit der Existenz unterscheidbarer depressiver Erkrankun-
gen trotz jahrzehntelanger intensiver Bemühungen noch immer zu den zen-
tralen Kontroversen. Aus psychologischer Sicht – womit u. a. sowohl die Er-



gebnisse empirischer Untersuchungen als auch ihre methodenkritische Ge-
wichtung gemeint ist – müssen ätiologiebezogene Einordnungsversuche noch
zurückgestellt werden. Multikausale Modelle entsprechen eher dem derzei-
tigen Wissensstand; dem wird eine syndromale Depressionsauffassung (wie
sie gegenwärtig auch von der amerikanischen Psychiatrie befürwortet wird)
eher gerecht. Die europäische Psychiatrie hält noch mehr an der Unter-
scheidbarkeit verschiedener depressiver Erkrankungen nach Ursachen, Ver-
lauf, Prognose und Behandlungsindikation fest, wenn auch nur als einem
Orientierungspunkt für die Forschung. Dem „theoriefreien“ syndromalen
Standpunkt setzt sie entgegen,daß Einteilungssysteme eine hypothesengelei-
tete Forschung und hierdurch ihre eigene Korrektur fördern und die wissen-
schaftliche Kommunikation und Wissensvermittlung erleichtern. Aus diesen
Gründen wird in dem Abschnitt „Beschreibung/Diagnostik“ und „Epidemio-
logie/Verlauf“ versucht, auch auf die traditionelleren Krankheitsbilder (wie
z. B. endogene Depression) einzugehen. Da differentielle Erklärungsansätze
für einzelne depressive Erkrankungen und auch differentielle Interventions-
ansätze bislang kaum überzeugend validiert werden konnten, wird für die
Abschnitte „Erklärungsmodelle“ und „Behandlungsmöglichkeiten“ konse-
quenter von depressiven Syndromen multikausaler Genese ausgegangen.

1 Beschreibung der Störung und diagnostische Kriterien

Beispiel:
Die Patientin hatte eine Odyssee an Behandlungsversuchen hinter sich. Dennoch wurden
ihre seit mehreren Jahren bestehenden, phasenweise recht schlimmen Schmerzen nicht
besser. Neben den Rücken- und Kopfschmerzen war sie oft wie gerädert und litt hin und
wieder unter Schmerzen im Bereich der Augen, so daß ihr das Sehen schwer fiel. Ihr
Appetit hatte nachgelassen und sie hatte über die letzten vier Jahre 7 kg Gewicht verloren.
In der Ehe klappte es auch nicht mehr, vor allem war ihr sowieso schon geringes Interesse
an Sexualität völlig erloschen. Seit etwa einem Jahr hatte sich ihre Stimmung verschlech-
tert und alles, was ihr früher Freude bereitet hatte, war nun gleichgültig und fade.

Beispiel:
Am Tag zuvor war die Patientin noch arbeiten gewesen und hatte die neuen Stoffbahnen
für den neuen Auftrag auf die Zuschneidemaschinen gespannt. Heute ging nichts mehr.
Sie beschreibt es,wie wenn einer Maschine plötzlich der „Saft“ abgedreht wurde.Die Haut
war blaß, eingefallen und tiefe Ränder lagen um die Augen. Lachen konnte sie nicht mehr.
Sie wollte nur sterben, da sie allen eine Last sei.

Depressive Syndrome sind durch eine Vielzahl heterogener Symptome ge-
kennzeichnet. Charakteristisch ist, daß körperliche und psychische Sympto-
me gemeinsam vorkommen.In der Tabelle 1 sind die wesentlichen Symptome
einer Depression nach psychologischen Gesichtspunkten geordnet (vgl.
Hautzinger, 1981; Echelmeyer & Engberding, 1984).

Da keines der in der Tabelle aufgeführten Symptome nur bei depressiven
Erkrankungen vorkommt und außerdem Patienten in unterschiedlicher Ge-
wichtung ein unterschiedlich zusammengesetztes Muster von Symptomen
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haben können, erfordert das Erkennen depressiver Störungen eine sorgfälti-
ge Diagnostik. Zur Operationalisierung und Objektivierung der Diagnostik
wurden in den letzten Jahren verschiedene Kriterien vorgeschlagen. Diese
vor allem amerikanische Entwicklung begann 1972 mit den St. Louis-Krite-
rien (Feighner et al., 1972), führte zu den Forschungsdiagnosekriterien
(RDC) (Spitzer et al., 1978) und zu dem auch hierzulande zunehmend be-
nützten Kriterienkatalog des „Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders“ (DSM-III; American Psychiatric Association, 1980) mit einer
Überarbeitung DSM-III-R (1987) und der nun gültigen vierten Auflage des

Tabelle 1
Zusammenstellung möglicher Symptome depressive Störungsbilder

(nach Hautzinger, 1981; Echelmeyer & Engberding, 1984)
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DSM (DSM-IV;American Psychiatric Association, 1996). Inzwischen hat die
Weltgesundheitsorganisation mit der 10. Revision der Internationalen Klas-
sifikation Psychischer Störungen (ICD-10 – Dilling, Mombour & Schmidt,
1991) ein weitgehend ähnlich gestaltetes Klassifikationssystem vorgelegt.Die
Tabelle 2 enthält eine Gegenüberstellung dieser Kriterien.

Relative Einigkeit besteht darin, daß es eine bezüglich des Symptommusters
homogenere Kerngruppe der Depressiven gibt, mit deren Diagnose einer
endogenen Depression oder Melancholie die folgenden Symptome am höch-
sten korrelieren: „Psychomotorische Veränderungen (in der Regel Hem-
mung, gelegentlich aber auch Agitation), Schwere der depressiven Stimmung
und deren Mangel an Reaktivität,depressive Wahnideen,Selbstvorwürfe und
Interessenverlust. . . . Als nicht charakteristisch . . . gelten Schlaf-, Appetits-
veränderungen, Energieverlust und Suizidgedanken, . . . während verfrühtem
Erwachen und morgendlichen Verschlimmerungen eine noch nicht geklärte
Rolle zukommt“ (Angst, 1987a, S. 31).Ob Verlaufskriterien oder Ansprechen
auf Behandlung weitere differenzierende Merkmale darstellen, ist umstrit-
ten.

Außer der Unterscheidung endogen – nicht-endogen sind noch weitere Un-
terteilungen meist aufgrund ätiologischer Annahmen versucht worden.Angst
(1987a) resümiert hierzu: „Zahlreiche dichotome Klassifikationsversuche
sind, wenn nicht gescheitert, so doch sehr in Frage gestellt, und vieles spricht
dafür,daß manche Typologien polare Gruppen auf einem Kontinuum darstel-
len.Dies gilt zum Beispiel für die Unterscheidung folgender Depressionsklas-
sen: primär – sekundär, unipolar – bipolar, reaktiv – endogen, neurotisch –
endogen, ängstlich – depressiv, normal traurig – depressiv, neurotisch – psy-
chotisch, affektiv – schizoaffektiv, saisonal – nicht saisonal, minor – major

Tabelle 2
Definitionskriterien einer Major-Depression (in Anlehnung an Angst, 1987 a)

Feighner RDC DSM IV/ICD-10

Depressive Stimmung Depressive Stimmung Depressive Stimmung
Phasendauer: 4 Wochen Phasendauer: 2 Wochen Phasendauer: 2 Wochen
5 von 8 Symptomen: 5 von 8 Symptomen: 5 von 8 Symptomen:

– Appetit/Gewicht (Zu- oder Abnahme) – Energieverlust, Müdigkeit
– Insomnie oder Hypersomnie – Gefühle der Wertlosigkeit und Schuld
– psychomotorsiche Agitation – Gedächtnis- und Konzentrations-

oder Verlangsamung schwierigkeiten
– Interesseverlust – Todes- oder Suizidgedanken

Soziale Konsequenzen
Behandlung, Leistungsminderung
Selbstmedikation
soziale Beeinträchtigung
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Depression“ (S. 34). Zur Vertiefung dieser Fragen verweisen wir auf Angst
(1987a).

Unter klinischen Gesichtspunkten geben diese Gruppierungen bzw. Pole von
Kontinua jedoch Hinweise für Diagnostikfragen und die Stichprobenselekti-
on bei Studien. Linden (1979) empfiehlt zum Beispiel unter Nutzung einiger
dieser genannten Aspekte ein hierarchisches diagnostisches Entscheidungs-
modell im Hinblick auf therapeutische Konsequenzen (Tab. 3).

Die ersten beiden Entscheidungsschritte gelten der Frage, ob die beobachte-
ten Depressionssymptome von Krankheitswert sind und ob Depression die
primäre Störung ist. Unter „Symptomatischer Depression“ werden Syn-
drome als Folge anderer Erkrankungen verstanden. Würde hier z. B. eine
Schilddrüsenerkrankung (oder Alkoholabhängigkeit oder zerebrale Abbau-
prozesse u. a.) festgestellt und erfolgreich behandelt, würden die depressiven

Tabelle 3
Differenzierung depressiver Störungen in einem hierarchischen Entscheidungsbaum

(nach Linden, 1979)
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Symptome verschwinden. Schizoaffektive Erkrankungen sprechen zusätzlich
zu antidepressiver Medikation für eine Neuroleptika-Indikation. Für den
3. Entscheidungsschritt „bipolarer Verlauf“ ist die Feststellung von mani-
schen oder hypomanischen Episoden zusätzlich zu depressiven wichtig. Das
günstige Ansprechen bipolarer Patienten auf Lithium spricht für diese Un-
terteilung. Eine typische endogene Symptomatik, insbesondere Wahnideen,
innerhalb der nunmehr verbliebenen unipolar Depressiven ist ein Hinweis
auf gutes Ansprechen auf Antidepressiva, in schweren Fällen auch der Elek-
trokrampftherapie. Ob in der dann verbleibenden Gruppe unipolar Depres-
siver eine Angstsymptomatik vorliegt, wird unter prognostischen Gesichts-
punkten als wichtig angesehen.Angstdepressionen werden als medikamentös
schwerer beeinflußbar eingeschätzt. Für Angstdepressionen sowie für die
verbleibenden relativ „reinen“ Depressionen besteht die deutlichste Indika-
tion für psychologische Therapien, sowohl wenn sich die Störung aufgrund
einer aktuellen Belastung entwickelte, als auch wenn sie „ein Glied in einer
langen Kette von depressiven Auffälligkeiten ist, die über Jahre, eventuell bis
in die Jugend zurückzuverfolgen ist“ (Helmchen & Linden, 1980, S. 877).

In den letzten Jahren wurden halbstandardisierte und standardisierte Inter-
viewleitfäden entwickelt, die es erlauben objektiv festzustellen, ob die in den
Diagnosesystemen definierten Symptome vorhanden sind. Dies ermöglicht
angesichts der vielfältigen Einteilungsmöglichkeiten wenigstens eine reliable
Definition von Patientengruppen für Grundlagen- und Therapiestudien (z. B.
AMDP, 1979; Robins et al., 1981; Wittchen et al., 1986).

Eine Reihe gut validierter Selbst- und Fremdbeobachtungsskalen (vgl. Haut-
zinger & Herrmann, 1981) erlauben die Bestimmung des Schweregrades der
Depressivität bzw. von Schwankungen der Befindlichkeit und Beschwerden
(z. B. BDI von Beck et al., 1961, deutsch Kammer, 1983; Hautzinger, 1991;
Hautzinger et al., 1995; HAMD von Hamilton, 1960, deutsch Baumann,1976;
DS bzw. BfS bzw. BL von v. Zerssen, 1976). Es gibt darüber hinaus für fast
alle in der Tabelle 1 aufgeführten Symptome Meßinstrumente. Eine Über-
sicht findet sich in Hautzinger und Herrmann (1981); Biefang (1983) oder
Sartorius und Ban (1986). Für psychologische Fragestellungen und auch für
eine psychobiologische Betrachtung der Depression ist eine hypothesenori-
entierte Messung auf den verschiedenen Symptomebenen jenseits der Dia-
gnose eines depressiven Syndroms ein wichtiger und behandlungsrelevanter
Zugang zum Symptommuster eines Patienten und zu dessen Veränderung.

2 Epidemiologie, Risikofaktoren und Verlauf

Angst (1987b) gibt einen aktuellen Überblick über methodische Probleme
und Ergebnisse epidemiologischer Forschung.Weitere Übersichten enthalten
Weissman und Boyd (1983),Boyd und Weissman (1981) sowie Hirschfeld und
Cross (1982).
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Zur Inzidenz (neue Fälle in der Population pro Jahr) liegen wegen der me-
thodischen Schwierigkeiten ihrer Erfassung wenige und unterschiedliche
Schätzungen (meist bezogen auf Patienten, die eine Behandlung aufsuchen)
vor. Die Zahlen schwanken je nach Einbeziehung depressiver Untergruppen
stark,bei enger Definition der Fälle zwischen 0,27 (Jablensky et al., 1981) und
2,7 pro 1000 Personen (Nielsen, 1976); unter Einbeziehung auch milderer
depressiver Syndrome zwischen 5,98 (Hällström, 1973) und 12,6 (Surtees et
al., 1986) pro 1000 Personen.

Aufschluß über Fälle in einem definierten Zeitraum in einer Population er-
gibt die Punktprävalenz. Untersuchungen in Industrienationen und mit ope-
rationaler Diagnostik kommen zu einer auf einen Monat bezogenen Punkt-
prävalenz von 2,3 bis 3,2 % bei Männern und von 4,5 bis 9,3 bei Frauen
(Angst, 1987b). Dilling et al. (1984) fanden in Oberbayern Monatsprävalen-
zwerte von 1,4 % für endogene Depressionen und 12,9 % für nichtendogene
Depressionen. In der NIMH-Epidemiologic Catchment Area Study (Regier
et al., 1984; Eaton et al., 1984) haben 2,7 bis 4,6 % der Männer und 4,6 bis
6,5 % der Frauen innerhalb von 6 Monaten (Punktprävalenzeinschätzungen
aufgrund 20 000 untersuchten Personen) eine depressive Störung. Major De-
pressive Episoden sowie Dysthymien machen dabei vergleichbar große An-
teile aus, manisch-depressive Episoden (bipolarer Verlauf) lediglich 0,4 bis
0,8 %.

Die Wahrscheinlichkeit, im Laufe des Lebens eine bestimmte Erkrankung zu
erleiden, wird als Morbiditätsrisiko bezeichnet. Diese Wahrscheinlichkeit
liegt für Depressionen bei bis zu 12 % für Männer und bis zu 26 % für Frauen
(Boyd & Weissman, 1981). Eine Arbeit von Stuart et al. (1984) unterstützt
diese hohe Schätzung, indem sie für Behandlungsfälle für Männer 11,9 % und
für Frauen 20,2 % Morbiditätsrisiko berechnet.

In bezug auf Risikofaktoren bzw. protektive Faktoren, die Einfluß auf die
Erkrankungswahrscheinlichkeit haben können, liegen erst wenige Ergebnis-
se longitudinaler Erhebungen vor (z. B. Henderson et al., 1981; Lewinsohn et
al., 1988). Diskutiert wird derzeit das in früheren Untersuchungen immer
wieder festgestellte doppelt so hohe Erkrankungsrisiko von Frauen im Ver-
gleich zu Männern. Neuere Studien, insbesondere unter Berücksichtigung
jüngerer Stichproben und mehrerer Indikatoren (Punktprävalenz und Inzi-
denz)  lassen  vermuten, daß  sich  Erstmanifestationen zwischen den  Ge-
schlechtern nicht unterscheiden, Frauen jedoch eine höhere Rückfallneigung
zeigen, was die höheren Prävalenzwerte erklären könnte (Amenson & Le-
winsohn, 1981; Lewinsohn et al., 1986). Auch verändertes Antwortverhalten
und Zeitgeistentwicklungen, die es Männern im Vergleich zu früher eher
erlauben, über ihre emotionale Befindlichkeiten zu sprechen, werden als Er-
klärung diskutiert, nach denen zum einen depressive Störungen zunehmen
(vgl. Hagnell et al., 1982), zum anderen die Dominanz der Frauen zurückzu-
gehen scheint (vgl. Nolen-Hoeksma, 1987; Hautzinger, 1991b).

Depressionen treten in allen Lebensaltern auf, mit einem Gipfel in der De-
kade 30. bis 40. Lebensjahr. Höheres Lebensalter stellt weder einen besonde-
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ren Risikofaktor noch einen Schutz gegen eine depressive Ersterkrankung
dar (Hautzinger, 1984 a). Unter den sozialen Faktoren sind der Familienstand
und das Vorhandensein bzw. Fehlen einer vertrauensvollen persönlichen Be-
ziehung als Risiko- bzw. Protektionsfaktoren gesichert (z. B. Brown & Harris,
1978; Hautzinger, 1985b; Gebhard & Stieglitz, 1986). Getrennte und geschie-
dene Personen und solche ohne vertraute Personen erkranken eher (Hirsch-
feld & Cross, 1982). Als wichtige protektive Faktoren erwiesen sich die posi-
tiven Bewertungen der menschlichen Beziehungen, aber auch des berufli-
chen Bereichs (Brown & Harris, 1978; Hällström & Persson, 1984; Dean &
Ensel, 1983). Belastende Lebensereignisse kommen im Vorfeld depressiver
Episoden gehäuft vor (Brown & Harris, 1982; Hautzinger, 1984 b). Dies gilt
für personenabhängige, aber auch für unabhängige (nicht durch die Krank-
heit oder den Patienten selbst herbeigeführte) Ereignisse (Costello, 1982).
Belastende Ereignisfolgen in Zeiträumen, in denen keine Erholung von den
früheren Belastungen eintreten kann, scheinen besonders kritisch (Surtees &
Rennie, 1983).

Eine Übersicht über die Folgen des Todes einer geliebten, nahestehenden
Person gibt Clayton (1986). Trauernde haben überwiegend die gleiche Sym-
ptomatik wie schwer Depressive, scheinen die Symptome jedoch eher zu
akzeptieren. Während diese normale Trauerreaktion im Mittel vier Monate
anhält, scheint das Ereignis für einen Teil der Betroffenen (ca. 10 bis 20 %
noch ein Jahr nach dem Todesfall) eine längere Depression zu begünstigen.

Zusammenfassend ist die Wahrscheinlichkeit an einem depressiven Syndrom
zu erkranken hoch einzuschätzen,ohne daß derzeit wissenschaftlich gesicher-
te, für Depressionen spezifische Risiken für eine solche Entwicklung bekannt
sind.Kumulative Belastungen und bedeutsame Ereignisse,etwa der Tod einer
vertrauten Person, aber vor allem die subjektive Bedeutung und Verarbei-
tung derartiger Ereignisse scheinen kritisch. Es ist jedoch ungenügend er-
forscht, für wen genau diese Belastungen das Risiko für eine Depression
erhöhen.

Fazit neuerer und älterer psychiatrischer Verlaufsstudien ist eine große inter-
individuelle Variabilität der Verläufe von depressiven (unipolaren) und ma-
nisch-depressiven (bipolaren) Syndromen (Angst, 1987c).

In bezug auf den Verlauf ist es zumindest seit dem Erscheinen der beiden
klassischen Arbeiten von Angst (1966) und Perris (1966) üblich, bipolare von
unipolaren Verlaufsformen zu trennen (vgl. Depue & Monroe, 1978). Die
Trennung selbst ist jedoch nicht unproblematisch, da man bei einer oder auch
mehreren depressiven Episoden nicht sicher weiß, ob nicht noch manische
Episoden folgen werden. Ein Einfluß von Behandlungen auf den Verlauf ist
anzunehmen,wenngleich ungeklärt.Bei unbehandelten Stichproben Depres-
siver den natürlichen Verlauf zu studieren, ist kaum möglich.

Typische Parameter, die in den vorliegenden Verlaufsstudien ausgewertet
werden, sind: Ersterkrankungsalter, Phasenanzahl, Phasendauer, Phasenin-
tensität, Dauer und Ausmaß des beschwerdefreien Intervalls, Zykluslänge
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(Abstand von Phasenbeginn zu Phasenbeginn) und Zustand während einer
Indexuntersuchung (Ausgang des bisherigen Verlaufs).

Für das Ersterkrankungsalter werden linksschiefe, oft auch zweigipflige Ver-
teilungen gefunden. Der Median der bipolaren Ersterkrankung wird zwi-
schen dem 20. und dem 30. Lebensjahr (oder bei zweigipfligen Befunden
zwischen 20 und 30 bzw. nochmals vermehrt zwischen 40 und 50 Jahren)
angenommen. Bei den unipolaren depressiven Erkrankungen liegt der Me-
dian des Ersterkrankungsalters zwischen 30 und 40 Jahren (vgl. Lewinsohn
et al., 1986; Hautzinger, 1984 b).

Bipolare Patienten haben mehrere Episoden, unipolare Patienten können
auch nur eine einzige Phase erleben. Schätzungen über diesen Anteil einpha-
siger Depressionen schwanken zwischen 20 und 30 %. Bis zu 3 Episoden
werden ebenfalls bei 20 bis 30 % der unipolaren Verlaufsformen geschätzt.
Die Hälfte der unipolaren Patienten erlebt mehr als 3 Episoden. Die Phasen-
zahl bipolarer Patienten wird als doppelt so hoch angenommen (bis zum
60. Lebensjahr bis zu 10 Episoden; vgl. Angst, 1980).

Nach Angaben älterer Arbeiten vor Einführung medikamentöser Therapie
wird die natürliche Phasendauer mit 3 bis 6 Monaten angenommen. Nach
aktuellen Studien bei medikamentös behandelten Patienten liegt der Median
der Phasendauer bei unipolar depressiven Episoden bei 5 Monaten und bei
bipolaren Erkrankungen bei 4 Monaten (vgl. Angst, 1987c). Diese Zahlen
lassen erkennen, daß die moderne Pharmakotherapie zu keiner Verkürzung
der Krankheitsepisoden führte, sondern nur zu einer Milderung bzw.
Unterdrückung depressiver Symptome. Intraindividuell ist die Phasendauer
bei den Patienten, bei denen keine Chronifizierung eintritt, recht stabil und
damit vorhersagbar.

Die Zykluslänge lag im Median bei periodisch verlaufenden unipolaren Er-
krankungen bei 4,5 bis 5 Jahren und bei bipolaren Formen bei 2 bis 3 Jahren.
Erkrankungen im höheren Lebensalter führen meist zu abnehmenden Zei-
ten der Beschwerdefreiheit, d. h. die Zykluslängen werden kürzer.

In bezug auf den Ausgang bzw. die Prognose wird unterschieden zwischen
Suizid, Tod, Chronifizierung, Heilung, Besserung oder Residualzuständen.
Aufgrund der sehr heterogenen und methodisch wenig vergleichbaren Be-
fundlage kann nur grob geschätzt werden,daß etwa die Hälfte bis zwei Drittel
der Patienten so weit gebessert werden, daß sie wieder ihrer gewohnten Ar-
beit nachgehen konnten, jedoch oft einzelne Beschwerden weiterbestehen.
Angst (1986) fand eine zumindest 5jährige Remission ohne Rückfälle bei
knapp 30 % der bipolaren und bei 42 % der unipolaren Patienten.

Über sieben Jahre nach Entlassung aus der stationären psychiatrischen Be-
handlung konnte Bronisch et al. (1988) an 24 endogen-depressiven und 37
neurotisch-depressiven Patienten deutliche Unterschiede im Verlauf feststel-
len. Bei gleichem Ausgangsniveau der Symptomschwere zeigten unipolar en-
dogen Depressive relativ homogen zunächst einen deutlichen Abfall der
Symptomatik meist bis zur Symptomfreiheit,während die neurotisch Depres-
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siven über den gesamten Zeitraum weiterhin Symptome aufwiesen. Jedoch
ließ sich auch bei der letzten Gruppe ein Trend zur Besserung erkennen.
Unter Berücksichtigung der Suizide ergab sich bei 21 % der neurotisch De-
pressiven ein schlechtes, bei 37 % ein intermediäres und nur für 37 % ein
günstiges Ergebnis. Bei den endogen Depressiven wiesen 71 % einen günsti-
gen Verlauf auf. Vor allem die neurotisch Depressiven waren im Untersu-
chungszeitraum mit vielfältigen sozialen Problemen belastet. Die Schwierig-
keiten zeigten sich in einer stark ausgeprägten Unzufriedenheit und einem
Mangel an Bewältigungsstrategien bei alltäglichen Anforderungen und Pro-
blemen im Beruf, im Haushalt, in der Freizeit sowie in der sozialen Interak-
tion. Charakteristisch waren das Fehlen einer engen, vertrauensvollen Bezie-
hung sowie länger andauernde Schwierigkeiten beim Aufbau oder Erhalt
einer Partnerschaft (siehe dazu auch Steiner, Keller & Wolfersdorf, 1992).

Übereinstimmend wird für etwa 10 bis 20 % der unipolaren und der bipola-
ren Erkrankungen eine Chronifizierung (Minimaldauer der Beschwerden
von 2 Jahren) gefunden. Diese Rate scheint für ältere Personen höher zu sein
und auch mit einsetzenden bzw. parallel bestehenden körperlichen Erkran-
kungen zu korrelieren (Roth & Kay, 1956). Spätremissionen auch bei langen
Phasen und solchen in hohem Lebensalter wurden wiederholt gefunden, was
therapeutischem Pessimismus entgegenwirken sollte (Angst, 1987c).

Der Ausgang Suizid wird auf etwa 15 % geschätzt, liegt also beträchtlich höher
als in der Normalbevölkerung und konnte auch durch moderne Behandlungs-
formen nicht gesenkt werden. Darüber hinaus besteht auch eine gegenüber
Nicht-Depressiven erhöhte Mortalität wegen körperlicher Störungen, beson-
ders parallel zu Altersdepressionen. Einer epidemiologischen Arbeit zufolge
(Baldwin,1980) ist das Risiko Depressiver folgende Erkrankungen zu erleiden
erhöht: arteriosklerotische Herzerkrankungen, vaskuläre Läsionen des Zen-
tralnervensystems, Asthma bronchiale, Heuschnupfen (Allergien), Ulcus pep-
ticum, Diabetes mellitus, Infektionserkrankungen. Eine Schwächung des Im-
munsystems wurde für Trauernde nachgewiesen und könnte die Assoziation
depressiver und körperlicher/psychosomatischer Erkrankungen erklären.

Verlaufsprädiktoren bzw. Prognosefaktoren für den Verlauf sind noch unge-
nügend in prospektiven Langzeituntersuchungen erfaßt (Überblick bei Bar-
nett & Gotlieb, 1988). Angst (1987c) resümiert, daß sich die beste Prognose
im Einzelfall aus dem schon bekannten Erkrankungsverlauf ergibt. Es ist
methodisch angesichts der angeführten interindividuellen Verlaufsvariabili-
tät auch schwierig abzuschätzen, inwieweit eine Behandlung einen prophy-
laktischen, verlaufsbeeinflussenden Effekt hat. Nimmt man die Katamne-
seergebnisse der Antidepressivastudien als Standard, so scheinen psycholo-
gische Behandlungen, insbesondere kognitiv-verhaltenstherapeutische
Verfahren, die Zeiten der Remission gegenüber medikamentös Behandelten
zu verlängern, also einen Einfluß auf die Zykluslänge zu nehmen (vgl. Beck
et al., 1986;Hautzinger et al., 1988).Dies müßte anhand von kumulierten,sehr
lange prospektiv beobachteten Einzelfällen weiter geprüft werden. Wesent-
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lich wäre angesichts der relativen intraindividuellen Stabilität des Verlaufs
der Nachweis des „Durchbrechens“ individueller Depressionsmuster.

Es liegen kaum prospektive Untersuchungen zu Verläufen milderer Depres-
sionssyndrome vor, die entweder gar nicht oder lediglich durch den Hausarzt
behandelt werden.Einen Weg in diese Richtung gehen Angst und Dobler-Mi-
kola (1985), die bei einer jungen Stichprobe der Normalbevölkerung mildere
depressive Syndrome untersuchten und sie dann in rekurrierende und nicht-
rekurrierende trennten. Wiederholte kurze, jedoch jeweils wieder verschwin-
dende Depressionen innerhalb  relativ  kurzer Lebenszeiträume (1  Jahr)
könnten einerseits Frühstadien schwerer Depressionen, andererseits auch
mildere Formen der gleichen Syndrome sein.

3 Erklärungsansätze depressiver Erkrankungen

Für eine ausführliche Darstellung der vielfältigen Vorschläge zur Erklärung
depressiver Erkrankungen fehlt hier der Platz. Gute Darstellungen der ver-
schiedenen Theorien und Hypothesen finden sich in Hoffmann (1976), Haut-
zinger und Greif (1981), Lewinsohn und Hoberman (1982), Rush und Alts-
huler (1986), Hautzinger (1991), de Jong-Meyer (1992) und Bohus und Ber-
ger (1992). Versucht man diese Vielfalt der Erklärungshypothesen zu
gruppieren, dann ergibt sich das Bild der Tabelle 4 (nach Hautzinger, 1980
und de Jong, 1987).

Keines dieser Modelle kann für sich in Anspruch nehmen, überzeugend kau-
sale Aussagen zu beschreiben. Es ist angesichts der Heterogenität der Syn-
drome vermutlich auch unwahrscheinlich, daß ein Faktor allein für die Ent-
stehung einer Depression verantwortlich ist. Die Klärung der Frage, welche
Faktoren unter welchen Randbedingungen bei welcher Form depressiver
Störungen zu welchem Anteil ursächlich wirken, ist Gegenstand ungebroche-
ner Forschungsaktivitäten.

Tabelle 4
Erklärungshypothesen für depressive Störungen (kein Anspruch auf Vollständigkeit)

Biologische Faktoren Psychologische Faktoren

Genetik Persönlichkeit
Monoaminoxidase Soziale Faktoren
Katecholamin, Serotonin Lebensereignisse
Acethylcholin, GABA aversive Lebensbedingungen
Nebennierenrindenhormon Verstärkerverlust
Schilddrüsenhormon Dysfunktionale Einstellungen
Wachstumshormon Hilflosigkeitserfahrung
Biorhythmik, Schlaf Interaktionsmerkmale
Rezeptorveränderungen Multifaktorielle Modelle
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Psychologische Faktoren

Unter den psychologischen Hypothesen haben vor allem die Theorie der
Erlernten Hilflosigkeit (Seligman, 1975), die Kognitive Theorie von Beck
(1974) und die Verstärkerverlust-Theorie von Lewinsohn (1974) Beachtung
gefunden und sind Gegenstand intensiver empirischer Forschung geworden.

Seligmans Depressionsmodell ist in der experimentellen Tierforschung veran-
kert. Die wesentlichen Aspekte sind: Ein Tier erfährt Nichtkontrolle über
aversive Umgebungsbedingungen und entwickelt daraus hilfloses Verhalten.
Nichtkontrolle wird dabei definiert als Unabhängigkeit von Verhalten und
Umweltkontingenzen. Dieses Untersuchungsdesign wurde dann auf den
Menschen übertragen. In Abhängigkeit von der Wichtigkeit, der Menge und
der Ursachenzuschreibung der aversiven,nichtkontrollierbaren Erfahrungen
entwickelt eine Versuchsperson hilfloses Verhalten und Hilflosigkeitseinstel-
lung.Von Abramson, Seligman und Teasdale (1978) wurde eine Reformulie-
rung vorgenommen, um einige Unstimmigkeiten und Begrenzungen des
tierexperimentellen, auf der klassischen Lerntheorie fußenden Modells für
die Anwendung auf den Menschen und depressive Störungen zu korrigieren.
Die zentralen Thesen sind: Sind subjektiv bedeutsame Ereignisse unkontrol-
lierbar, lernt der Mensch, daß sein Verhalten und dessen Konsequenzen in
der Umwelt unabhängig voneinander sind. Er erlernt Hilflosigkeit. Diese
Erfahrungen der Nichtkontrolle führen zu motivationalen, kognitiven und
emotionalen Defiziten wie auch zu physiologischen und vegetativen Verän-
derungen, die den entsprechenden Veränderungen bei Depressionen ähnlich
sind. Depression wird demnach durch eine vorausgehende Erfahrung der
Nichtkontrolle über subjektiv bedeutsame Ereignisse und der daraus sich
entwickelnden Erwartung auch zukünftig ohne Kontrolle zu sein, bedingt.
Entscheidend ist die subjektiv-kognitive Variable der Erwartung, hilflos zu
sein, auch wenn objektiv in einer neuen Situation Kontrolle besteht. Die
erlernte Erfahrung wird auf andere, neue, zukünftige Situationen generali-
siert. Häufigere Erfahrungen der Nichtkontrolle führen dazu, daß die Person
sich nach dem Grund dieser Hilflosigkeit fragt. Die Art der Ursachenzu-
schreibung (Kausalattribution) bestimmt die Chronizität, Stabilität und
Universalität der emotionalen, motivationalen, motorischen, vegetativen und
kognitiven Veränderungen. Es ist also nicht einfach die mangelnde Kontrolle,
sondern der subjektive Prozeß kognitiver Verarbeitung, der dem zu kontrol-
lierenden Ereignis Bedeutung beimißt und der das Mißlingen der Kontrolle
der eigenen Person zuschreibt. Die Ursachenzuschreibung wird auf drei Di-
mensionen vorgenommen: internal – external, stabil – variabel, global – spe-
zifisch. Depression ist das Resultat der Erfahrung der Nichtkontrolle über
subjektiv bedeutsame Bedingungen. Diese Erfahrungen werden durch die
Kausalattribuierung internaler, stabiler und globaler Faktoren verarbeitet,
was zu einer Mißerfolgserwartung hinsichtlich zukünftiger Ereignisse führt
und damit zusätzlich zur Verschlechterung und zur Verfestigung des depres-
siven Befindens beiträgt (siehe Abb. 1).
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Ein gutes Beispiel der Kontroverse um die Gültigkeit dieser Theorie der Er-
lernten Hilflosigkeit stellt der Sammelband von Kammer und Hautzinger
(1988) dar (vgl. auch Stiensmeyer-Pelster, 1988). Wie zuvor bei Coyne und
Gotlib (1983) bzw. Petersen und Seligman (1984) lassen sich dort einige Stu-
dien finden, denen es gelingt zu zeigen, daß depressive Symptome in der Folge
der erwähnten negativen Ursachenzuschreibung auftreten, doch gibt es zu-
mindest gleich viele Arbeiten, die diesen Zusammenhang nicht belegen kön-
nen.Wenig Zweifel besteht daran,daß zwischen derartigen ungünstigen Attri-
butionsmustern und negativem Befinden eine Korrelation besteht,was jedoch
möglicherweise nichts anderes ausdrückt, als daß mit schlechtem Befinden
auch negative Gedanken und entsprechende Kausalattributionsmuster ein-
hergehen. Völlig offen ist die ätiologische Rolle dieser kognitiven Stile. Stein-
meyer zum Beispiel (1984) hat für neurotische im Gegensatz zu endogenen
Depressionen Unterschiede belegen können: die neurotisch Depressiven be-
hielten auch nach klinischer Remission ihren ungünstigen Attributionsstil bei,
während endogen Depressive auf dieser kognitiven Ebene nach Besserung
nicht länger von Gesunden unterscheidbar waren. Dem stehen Arbeiten u. a.
von Hamilton und Abramson (1983) entgegen, die auch bei eher neurotisch
depressiven Patienten mit klinischer Besserung eine Änderung in den Kausa-
lattributionsmustern feststellten (vgl. auch Costello, 1978).

Beispiel:
Der Patient bringt zur zweiten Sitzung einen Selbstbeobachtungsbogen mit, auf dem er

Abbildung 1
Erklärungsmodell depressiver Störungen nach der reformulierten Theorie der

Erlernten Hilflosigkeit (Peterson & Seligman, 1984)
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verschiedenste Situationen festgehalten hat, die in der Zwischenzeit zu einer deutlichen
Stimmungsverschlechterung geführt hatten. Auffallend war, daß der Patient in jeder Si-
tuation hohe Ansprüche an sich stellte. Zum Beispiel hätte er eine Verzögerung bei einer
Autofahrt vorhersehen müssen und deshalb hätte er früher losfahren sollen; oder er hätte
durch lauteres und deutlicheres Reden seiner Frau etwas verständlich machen sollen usw.
Hinter diesen automatischen Gedanken kamen hohe Ansprüche und grundlegende Ein-
stellungen zutage, die u. a. lauteten: „Wenn ich zu spät komme, dann ist es mein Fehler“
oder „Es ist meine Schuld, wenn andere mich mißverstehen oder nicht verstehen“.

Becks Depressionsmodell vermutet an der Basis einer depressiven Erkran-
kung eine kognitive Störung. Die anderen depressiven Symptombereiche
sind die Folgen der ätiologisch bedeutsamen veränderten kognitiven Struk-
tur. Das Hauptmerkmal depressogener kognitiver Prozesse und Strukturen
ist, daß sie die Realität in unterschiedlichem Grade verzerren. Inhaltlich las-
sen sich bei Depressiven eine negative Sicht der Welt,der eigenen Person und
der Zukunft festmachen.Typische kognitive Verzerrungen und dysfunktiona-
le Kognitionen werden als willkürliche Schlußfolgerungen,selektive Abstrak-
tionen, Übergeneralisierungen, Personalisierungen, Magnifizierungen, mora-
lisch-absolutistisches Denken und ungenaues Nennen bezeichnet. Formal
sind die Kognitionen von unfreiwilliger, automatischer, persevierender, plau-
sibel erscheinender Art. Informationstheoretisch sind sie als Schemata recht
stabile, überdauernde Muster der selektiven Wahrnehmung, Kodierung und
Bewertung von Reizen. Diese Schemata entstehen durch belastende Erfah-
rungen des Sozialisationsprozesses, aktuelle streßreiche oder traumatische
Erfahrungen oder durch die Akkumulation subtraumatischer, negativer Er-
fahrungen. Mit dem Entstehen der depressiven Schemata setzt ein zirkuläres
Feedbackmodell ein, wodurch es zur Verfestigung, Vertiefung und Aufrecht-
erhaltung der Depression und der damit kausal verknüpften Kognitionen
kommt.

Die Popularität der Beckschen Hypothesen hängt vor allem mit den daraus
entwickelten kognitiven-verhaltenstherapeutischen Behandlungsvorschlä-
gen zusammen (vgl.Beck et al.,1992),obgleich wirksame Therapie kein Beleg
für die ätiologische Richtigkeit von Entstehungshypothesen ist. Die empiri-
schen Untersuchungen zur Überprüfung der kognitiven Annahmen von Beck
zeigen zwar durchweg signifikante Zusammenhänge zwischen Depression
bzw. depressiven Symptomen und kognitiven Mustern bzw. dysfunktionalen
Einstellungen, doch kann auch daraus keine ursächliche Wirkung abgeleitet
werden. Versuche, die ätiologische Rolle von kognitiven Mustern in einem
prospektiven Design zu prüfen (vgl. Hautzinger, 1983), scheitern insofern, als
vor Einsetzen bzw. nach Abklingen einer Depression keine besonders auffäl-
ligen dysfunktionalen Einstellungen festzustellen waren.

Sweeney et al. (1986) resümierten mittels einer Metaanalyse 104 Studien zu
den kognitiven Hypothesen depressiver Erkrankungen. Sie kommen zu dem
Schluß, daß der Zusammenhang zwischen ungünstigen Attributions- bzw.
Denkstilen und Depression als gesichert gelten kann (Symptomhypothese),
offen sei jedoch weiterhin die Verursachungshypothese (vgl. auch Brewin,
1985).
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Lewinsohns Depressionsmodell ist in der operanten Lerntheorie verwurzelt
und formuliert verstärkungstheoretische Hypothesen zur Depressionsgene-
se. Folgende Grundannahmen werden dabei gemacht: Eine geringe Rate ver-
haltenskontingenter Verstärkung wirkt auslösend für depressives Verhalten.
Bezüglich dieses Aspekts kann man den Depressiven als jemanden ansehen,
der sich unter Löschungsbedingungen befindet. Die Menge an positiver Ver-
stärkung hängt von drei Einflußgrößen ab: Von der Anzahl der potentiell
verstärkenden Ereignisse (hier spielt die persönliche Geschichte, das Alter,
das Geschlecht usw. eine Rolle), von der Menge zu einem bestimmten Zeit-
punkt unter definierten Bedingungen verfügbaren bzw.erreichbaren Verstär-
kern, vom instrumentellen Verhaltensrepertoire einer Person,um sich so ver-
halten zu können, daß Verstärkung erfolgt. Das auf diese Weise entstehende
depressive Verhalten wird zumindest kurzfristig durch kontingente soziale
Zuwendung aufrechterhalten und gestärkt.

Zu diesem Modell wurden viele Untersuchungen vorgelegt (siehe zusam-
menfassend Lewinsohn, Youngren & Grosscup, 1979; Lewinsohn & Hober-
man, 1982; Hoffmann, 1976), die fast alle dahingehend übereinstimmen, daß
die Rate verhaltenskontingenter Verstärkung bei depressiven Patienten ge-
ringer ist als bei nichtdepressiven Kontrollpersonen, und daß mit klinischer
Besserung die Rate der positiven Verstärkung zunimmt (Symptomhypothe-
se). Das Ernüchternde an den Ergebnissen ist zum einen, daß sich diese
Unterschiede als nicht spezifisch für depressive Patienten erweisen, zum an-
deren, daß die Vorhersagen dieses Modells nur auf der Ebene der Selbst-
einschätzung und globalen Beurteilung bestätigt werden konnten. Hammen
und Glass (1975), Lewinsohn et al. (1979) sowie Youngren und Lewinsohn
(1980) gelang es schließlich in mehreren separaten Studien nicht, die postu-
lierten Zusammenhänge bzw. Verhaltensdefizite bei Depressiven in einem
ätiologierelevanten Sinn zu bestätigen. Am überzeugendsten findet das ver-
stärkungstheoretische Modell seine Bestätigung noch in den Untersuchun-
gen zu den Interaktionsstrukturen Depressiver mit ihren Sozialpartnern
(Linden, 1976; Hautzinger et al., 1982; Hautzinger & Heckel-Guhrenz, 1991).

Browns soziologisches Depressionsmodell nimmt an, daß Depressionen
durch drei Faktoren determiniert werden: auslösende Faktoren, Vulnerabili-
tätsfaktoren und symptombestimmende Faktoren.Die auslösenden oder pro-
vozierenden Faktoren bestimmen, wann eine Depression auftritt, die Vul-
nerabilitätsfaktoren bestimmen, ob diese Ereignisse depressive Wirkung ent-
falten können, während die symptomformenden Faktoren die Schwere und
den Ausprägungsgrad einer Depression determinieren.Als zentrale auslösen-
de Faktoren fanden Brown und Harris (1978) vor allem aversive Le-
bensereignisse und chronische Lebensschwierigkeiten. Als mit Einfluß
nehmend wird dabei die soziale Hintergrundbedingung, speziell die Zugehö-
rigkeit zur sozial benachteiligten Schicht angesehen. Vier Vulnerabilitätsfak-
toren wurden von den Autoren gefunden:Mangel an einer intimen,emotional
positiven und unterstützenden Sozialbeziehung, drei und mehr Kinder unter
14 Jahren im Haushalt, Verlust der Mutter durch Tod in der Kindheit, keine
Berufstätigkeit außerhalb des Haushalts. Als wichtigste Größe unter diesen
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vier Faktoren wird die unterstützende Sozialbeziehung angesehen.Diese Vul-
nerabilitäten sind wiederum gehäuft in der sozial benachteiligten Schicht zu
finden. Symptomformende Faktoren sind Art des frühen Verlusterlebnisses,
Lebensalter und frühere Episoden. Im Zusammenwirken von provozieren-
den Faktoren, Vulnerabilitäten und Symptomausformung kommt der kogni-
tiven Bewertungsebene im Sinne der Selbstbewertung moderierender Ein-
fluß zu. Personen mit den ungünstigen Vulnerabilitätsbedingungen entwik-
keln ein geringes Selbstwertgefühl und halten sich leicht für hilflos, so daß
aversive Auslöser über Hoffnungslosigkeit und fehlschlagende Bewältigungs-
versuche zur Depression führen.

Verschiedene Replikationsversuche bzw.Untersuchungen einzelner Vulnera-
bilitätsfaktoren schlugen fehl (vgl. u. a. Henderson et al., 1981; Tennant &
Bebbington, 1978), während andere die Aussagen bestätigen konnten (z. B.
Andrews, 1981) oder in modifizierter Form Ähnliches fanden (z. B. Hautzin-
ger, 1983, 1984c). Vor allem die Variable der sozialen Unterstützung erfreute
sich in den letzten Jahren intensiver Bearbeitung (z. B. Cohen & Wills, 1985;
Hautzinger, 1985b, 1986 b), wobei die aktuelle Befund- und Diskussionslage
sehr kontrovers ist (vgl. Henderson, 1983). Brown und Harris (1978) sehen
selbst die Begrenztheit ihrer Befunde und theoretischen Formulierungen. Sie
weisen darauf hin, daß ein Viertel der von ihnen untersuchten depressiven
Patienten ohne auslösendes Ereignis klinisch auffällig wurden. In ihrem Mo-
dell sei daher Platz für einen vierten Faktor, den sie „Empfänglichkeit“ (Su-
sceptibility) nennen und der eine latente (biologische) Bereitschaft einer
Person ausdrückt, aufgrund minimalen Anstoßes eine Depression zu entwik-
keln.

Neu- und Weiterentwicklungen psychologischer Vorstellungen zur Depressi-
onsgenese (vgl. Kanfer & Hagerman, 1981; Lewinsohn et al., 1985; Stein-
meyer, 1988) billigen dispositionellen Faktoren (Persönlichkeitsvariablen wie
Introversion, Neurotizismus), elaborierten innerpsychischen Mechanismen
(wie Selbstaufmerksamkeit, Lageorientierung), verändertem unmittelbarem
Erleben und Erinnern nach aversiven Erfahrungen sowie sozialen und instru-
mentellen protektiven Faktoren (wie Unterstützung, Bewältigungsstrategi-
en) wichtige Funktionen zu.

Kanfer und Hagerman (1981) entwerfen in Erweiterung des Selbstkontroll-
modells depressiver Störungen von Rehm (1977) ein Erklärungsmodell, das
die Interaktion biologischer, emotionaler, kognitiver und interpersonaler
Prozesse betont, doch den psychischen Selbstregulationsmechanismen zen-
trale Bedeutung zubilligt. Die Wahrscheinlichkeit der Entwicklung einer De-
pression ist erhöht bei Personen mit hohem Anspruchsniveau in bestimmten
Lebensbereichen,Personen mit begrenztem Repertoire sozialer Fertigkeiten,
Personen mit hohem Ausmaß an Selbstkritik (bereits prämorbid vorhanden)
und Personen, deren Aufmerksamkeit auf Bereiche gerichtet ist, in denen
eine Kompetenzabnahme wahrgenommen wird. Bis heute gibt es kaum di-
rekt auf das Modell bezogene Untersuchungen (de Jong, 1987).
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Abbildung 2
Multifaktorielles Erklärungsmodell depressiver Störungen

(Hautzinger, 1983; Lewinsohn et al., 1985)
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Steinmeyer (1988) untersuchte an zwei Kollektiven (remittierte Depressive
und Kontrollpersonen) einige Annahmen seines integrativen Modells affek-
tiver Störungen. Im Zentrum seiner Überlegungen stehen prädisponierende
Faktoren, wie geringe Externalität, hohe emotionale Labilität, hohe Selbstan-
forderungen, interpersonale Abhängigkeit und geringe soziale Kompetenzen.
Er fand, daß bei ehemals depressiven Personen die Persönlichkeitsvariablen
Introversion und emotionale Labilität depressive und ängstliche Symptome
sowie in Verbindung mit einem Mangel an sozialen Fertigkeiten auch kogni-
tive Parameter (Attributionsstil) direkt beeinflussen. Kognitive Stile nehmen
via Selbstwertverlust Einfluß auf depressive Symptomentstehung. Kritische
Lebensereignisse üben direkten Einfluß auf Angstsymptome und in schwä-
cherer Weise auf depressive Symptome aus.

Aufgrund ähnlicher Befunde aus prospektiven Studien kommen Hautzinger
(1983) und Lewinsohn et al. (1985) zu folgendem, die aktuelle psychologische
Theoriebildung depressiver Erkrankungen repräsentierenden multifaktoriel-
len Entstehungsmodell (siehe Abb. 2).

Vorausgehende Bedingungen sind definiert als Ereignisse,die das Wiederauf-
treten einer Depression erhöhen oder die Entwicklung einer depressiven
Erkrankung einleiten können. Kritische Lebensereignisse, aversive akute
oder chronische Belastungen, vor allem im sozialen Bereich sind hier typisch.
Diese provozierenden oder auslösenden Bedingungen unterbrechen bzw.
stören automatisierte Abläufe und/oder produzieren spontane, wenig diffe-
renzierte affektive Reaktionen, die zudem Gedächtnisprozesse aktivieren,
welche zusätzlich belastende Erinnerungen hervorbringen. Unterbrechun-
gen bzw. emotionale Zustandsänderungen fördern Selbstaufmerksamkeit,
Lageorientierung (zum Konzept der Lageorientierung siehe Kuhl & Helle,
1986) und selbstkritische Betrachtungen der eigenen Person, der aktuellen
Situation und der eigenen Handlungsmöglichkeiten. Dies kann zur Aktivie-
rung von Bewältigungsmechanismen führen, doch in der Mehrzahl blockiert
ein derart internaler Fokus Verhaltensabläufe und intensiviert handlungsbe-
hindernde Emotionen. Rückzug, Abnahme angenehmer Erfahrungen und
Steigerung aversiv-belastender Aspekte werden so vermehrt, was die affek-
tive Lage hin zu dysphorischen Verstimmungen intensiviert. Unter Beibehal-
tung zunehmender Lageorientierung, vermehrtem Rückzug, Reduktion po-
sitiver Erfahrungen und Selbstkritik mündet die Dysphorie in die kognitiven,
motivationalen, emotionalen, somatischen, interaktiven und motorischen
Symptome einer Depression. Dieser Ablauf kann durch bestimmte Vulnera-
bilitäten (z. B. frühere depressive Episoden, höheres Lebensalter, weibliches
Geschlecht, abhängige bzw. zwanghaft-rigide oder emotional labile Persön-
lichkeitszüge, Mangel an Fertigkeiten, familiäre Einflüsse, dysfunktionale
Einstellungen bzw. Attributionsstile) beschleunigt, verstärkt und in Form ei-
nes Teufelskreises intensiviert werden. In gleicher Weise können jedoch auch
Immunisierungsbedingungen, wie z. B.Bewältigungsstrategien,positive Akti-
vitäten, Problemlösefertigkeiten usw., eine Depression oder die Chronifizie-
rung einer Depression verhindern. Die multiplen Verbindungsschleifen der
verschiedenen Entwicklungsfaktoren dieses Modells erlauben zu klären,wes-
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halb bei gleicher Belastung immer nur ein Teil der Personen eine Depression
entwickelt. Sie erlauben aber auch zu verstehen, wie ein einsetzender Prozeß
depressiver Beschwerden unterbrochen werden kann bzw. wie es zum Still-
stand und zur Rückbildung kommt.

Biologische Faktoren

Genetische Erklärungsmodelle beruhen auf Familienstudien, Zwillingsstudi-
en und Adoptionsstudien (vgl. Nurnberger & Gershon, 1982; Mendlewicz,
1985). Die Konkordanzraten bei monozygotischen Zwillingen liegen zwi-
schen 30 und 80 %, während bei dizygotischen Zwillingen die Konkordanz
zwischen 0 und 30 % liegt. Das Morbiditätsrisiko für depressive Erkrankun-
gen bei Angehörigen depressiver Patienten ist höher (8 bis 60 % in Abhän-
gigkeit von Verwandtschaftsgrad bzw. der depressiven Subgruppen). Die
Rate psychopathologischer Auffälligkeiten bei biologischen Geschwistern er-
reicht 66 %, während sie bei den Adoptivgeschwistern nur bei 8 % liegt. An-
gehörige bipolar depressiver Patienten haben ein deutlich erhöhtes Risiko
für alle Formen affektiver Erkrankungen, nicht nur für manisch-depressive
Störungen, während Angehörige unipolar depressiver Störungen wenn, dann
nur ein erhöhtes Risiko für unipolare Depressionen zeigen (Gershon et al.,
1983). Das Lebenszeitrisiko für Angehörige ersten Grades von bipolar affek-
tiven Patienten wird von Winokur und Mendlewicz übereinstimmend (Mend-
lewicz, 1985) für alle affektiven Störungen auf 34 % für Eltern, 35 bis 39 %
für Geschwister und sogar auf 60 % für Kinder geschätzt und liegt somit mehr
als doppelt so hoch wie in der Allgemeinbevölkerung. Nurnberger und
Gershon (1982) zitieren mehrere Arbeiten,nach denen das Morbiditätsrisiko
jedoch deutlich niedriger (bei 12 %) liegt.

Es besteht keine Einigkeit darüber, wie die mögliche genetische Grundlage
depressiver Störungen weitergegeben wird.Die früher vertretene Hypothese,
daß es sich genetisch um eine Einheit handelt, wurde weitgehend verlassen.
Ebenso unbegründet ist die Überlegung, daß unipolare und bipolare Störun-
gen genetisch zwei verschiedene Krankheiten sind. Dem widersprechen die
Häufungen jeglicher Form affektiver Erkrankungen bei Angehörigen bipo-
larer Patienten. Gershon et al. (1983) schlagen stattdessen ein Schwellenmo-
dell vor, das durch Erb- und Umweltfaktoren die Krankheitsanfälligkeit
(„liability“) determiniert.

Umstritten ist bis heute, um welche Form des möglichen Erbgangs es sich bei
affektiven Erkrankungen handeln könnte. Einige Autoren favorisieren wei-
terhin einen X-Chromosom-gebundenen, dominanten Erbgang (z. B. Mend-
lewicz, 1985; Winokur et al., 1971), obgleich z. B. Vater-Sohn-Transmissionen
dabei nicht vorkommen dürfen, was jedoch in verschiedenen Serien der Fall
ist (Zerbin-Rüdin, 1980). Die Mehrzahl geht jedoch heute von einem, zu den
vorhandenen Daten am besten passenden, polygenetischen Übertragungs-
modell oder einem genetisch multifaktoriellen Schwellenmodell aus
(Gershon, 1982; Popping, 1989).
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Biochemische Hypothesen der Depression (siehe Bohus & Berger, 1992, für
einen Überblick) liegen in der Beobachtung begründet, daß etwa 15 % hy-
pertoner Patienten aufgrund der Behandlung mit Reserpin (einem Medika-
ment, das zentralnervös zu einer Reduktion der biogenen Amine führt) de-
pressive Symptome entwickelten. Etwa zeitgleich beobachtete man, daß Me-
dikamente, die die Monoaminoxidase hemmen, wirksame antidepressive

Abbildung 3
Mechanismen der synaptischen Regulation noradrenerger Aktivität (nach Siever & Davis,
1985). An folgenden Stellen kann die noradrenerge Aktivität gestört sein: � Synthese,
Tyrosin Hydroxylase, � Speicherung des Noradrenalins in synaptischen Vesikeln, �
Entleerung des Noradrenalins in den synaptischen Spalt mit Wirkung auf postsynaptische
adrenerge Rezeptoren, � Wiederaufnahme des Noradrenalins in den präsynaptischen
Bereich, � Metabolismus des Noradrenalins durch Monoaminoxidase (MAO) bzw.
Catechol-O-Methyltranspherase (COMT) zu MHPG oder Vanillinmandelsäure, �
postsynaptische Rezeptorsensibilität verbunden mit Membranveränderungen.
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Eigenschaften besitzen (aufgrund ihrer interferierenden Effekte auf den Ab-
bau biogener Amine). In ähnlicher Weise wirken trizyklische Antidepressiva,
die die (prä-)synaptische Wiederaufnahme der freigesetzten Amine blok-
kieren und somit die verfügbare Menge dieser biogenen Substanz in der
Synapse erhöhen.

Von Schildkraut (1965) wurde aufgrund dieser Beobachtungen die Katecho-
lamin-Hypothese der Depression vorgeschlagen. Sie besagt, daß eine Depres-
sion das Resultat eines funktionalen Defizits des Neurotransmitters Nor-
adrenalin an kritischen Stellen zentralnervöser Reizübertragung ist. In der
Folge erfuhr das Katecholamin Noradrenalin starke wissenschaftliche Beach-
tung. Der synaptische Regulationsmechanismus ist heute detailliert bekannt
und weit komplexer in den möglichen Störungen als die ursprüngliche For-
mulierung der Hypothese dies vermuten ließ (siehe Abb. 3).

Einer der neuronalen Syntheseorte, der Locus Coeruleus, sendet ein dichtes
Netz an Verbindungssträngen über das ganze zentrale Nervensystem, insbe-
sondere in den Hypothalamus, den Hippocampus und den Kortex (Moore &
Bloom, 1979). Direkte Stimulationen des Locus Coeruleus (bei Tieren) füh-
ren zu starker Angst, Hypervigilanz, Hemmung des Explorationsverhaltens,
Schlafstörungen,Appetitverlust und Vernachlässigung der Pflege (Gold et al.,
1988). Frühere Arbeiten am Menschen fanden in der zerebro-spinalen Flüs-
sigkeit Depressiver, aber auch im Urin und dem Blutplasma, deutlich redu-
zierte MHPG-Werte, dem Metabolit des Noradrenalin, was als Stütze der
Katecholamin-Mangel-Hypothese interpretiert wurde. Neuere Arbeiten fan-
den gegenläufige Befunde, so daß demnach während einer Depression das
noradrenerge System und der Locus Coeruleus aktiviert seien (Siever &
Davis,1985).Tierexperimentelle Arbeiten (Weiss et al., 1981, 1985) unterstüt-
zen diese Befunde eines aktivierten noradrenergen Systems. Interessanter-
weise verschwinden die depressionsähnlichen Verhaltensweisen bei Tieren
durch direkte Applikation von Tyrosin oder eines noradrenergen Agonisten
(z. B. MAO-Inhibitoren) in den Locus Coeruleus.

Matussek (1991) äußert die Überzeugung, daß die Katecholaminhypothese,
also die NA-Defizit-Hypothese der Depression, sich in ihrer ursprünglichen
Form für alle Formen des depressiven Syndroms nicht aufrechterhalten läßt.
Fritze et al. (1992) gehen nach einer gründlichen Übersicht vorliegenden
Forschungsarbeiten soweit zu formulieren, daß 30 Jahre nach der Formulie-
rung der Aminhypothese der Beweis von kausalen Störungen aminerger
Neurotransmission als Grundlage depressiver Erkrankungen unverändert
aussteht. Depressive Erkrankungen sind „wohl kaum auf Störungen nur ei-
nes Transmittersystems oder gar eines Rezeptors, sondern eher auf Dysba-
lancen multipler Transmittersysteme zurückzuführen“ (S. 9).

Die Serotonin-Hypothese besagt, daß bei Depressiven eine erniedrigte Kon-
zentration dieses Neurotransmitters vorliegt (Coppen, 1967). Vor allem die
Ausscheidung von Abbauprodukten (z. B. 5-HIES) des Serotonin im Urin
bzw. im Liquor wurde dabei gemessen und als Beleg für diese Hypothese
herangezogen (vgl. van Praag, 1977). Die Befunde sind insgesamt uneinheit-
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lich (vgl. Beckmann, 1978) und oft methodisch problematisch. Auch die Stu-
dien zur Gabe von Tryptophan, einer Vorstufe von Serotonin, führten nicht
zu eindeutigen, die Hypothese unterstützenden Ergebnissen. Die Wider-
sprüchlichkeit der Ergebnisse führte zu der bis heute umstrittenen Annahme,
daß es Untergruppen von Depressiven geben müsse, die sich durch unter-
schiedliche Arten von Transmitter-Stoffwechselstörungen charakterisieren
lassen, eine Gruppe bei der das noradrenerge System betroffen sei und eine
Gruppe mit Störungen beim Serotonin-Re-uptake (van Praag, 1974; Beck-
mann & Goodwin, 1975).Folglich müßten diese Gruppen auf Imipramin bzw.
Amitriptylin unterschiedlich gut ansprechen.

Die adrenerge-cholinerge Ungleichgewichtshypothese wurde von Jankowsky
et al. (1972) vorgeschlagen. Sie besagt, daß bei depressiven Patienten das
Gleichgewicht des adrenergen und des cholinergen Neurotransmittersystems
zugunsten des cholinergen Einflusses verschoben sei, während bei Manien
das adrenerge System überwiege. Vor allem Arbeiten mit der zentralnervös
wirkenden Substanz Physostigmin (hemmt die Cholinesterase und produ-
ziert depressive Symptome) werden als Belege zitiert (Jankowsky & Risch,
1986), obgleich auch widersprüchliche Befunde vorliegen (Berger et al.,
1982). Cholinerge Substanzen sind zweifelsfrei an der neuroendokrinen Reg-
ulation z. B. der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse be-
teiligt und zumindest als Begleiterscheinung einer Depression wahrschein-
lich. Gegenwärtig ist ein pathogenetischer Einfluß zweifelhaft.

Neuerdings wird auch die Relevanz GABAerger Mechanismen für depressi-
ve Erkrankungen diskutiert (Müller, 1991). GABA ist einer der wichtigsten
inhibitorischen Neurotransmitter. Belege dafür kommen aus Tierexperimen-
ten und Studien am Menschen, z. B. die antidepressive Wirkung von GABA-
Agonisten und von Benzodiazepinen. Es wurde auch beobachtet, daß durch
antidepressive Therapie eine Regulation der GABA-Bindungsstellen erfolg-
te. Nicht unwidersprochene Evidenzen für eine Störung zentraler GABEer-
ger Mechanismen ergaben sich ferner aus Liquor- und Plasmakonzentrati-
onsstudien depressiver Patienten.

Prä- und Postsynaptische Rezeptorveränderungen werden mit unterschiedli-
chen Formen depressiver Erkrankungen in Verbindung gebracht. Der verzö-
gerte Wirkeintritt bei den klassischen Antidepressiva, die Entdeckung neuer
antidepressiv wirkender Medikamente (wie z. B. Mianserin) und Befunde zur
veränderten (reduzierten) Wachstumshormonfreisetzung bei Depressiven
förderten Überlegungen,daß unterschiedliche Rezeptoren des prä- und post-
synaptischen Bereichs bei unterschiedlichen Erkrankungsformen bzw. Stadi-
en der Depression gestört oder beteiligt sind (vgl. Garver & Zemlan, 1986).
Unter anderen hat Matussek (1978; Matussek et al., 1980) vorgeschlagen, daß
bei endogener Depression eine postsynaptische Aminostoffwechselstörung
aufgrund erniedrigter Rezeptorsensitivität (vor allem der alpha 2 und beta
Rezeptoren in der Postsynapse) vorliege, während bei anderen Formen de-
pressiver Erkrankungen (etwa der neurotischen Depression) eher präsynap-
tische Störungen mit einem Defizit in der Produktion der Neurotransmitter
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wahrscheinlich seien.Gegenwärtig gibt es für diese Hypothesen nur indirekte
Belege, die durch den widersprüchlichen Status der endokrinen als auch der
biochemischen Modelle zudem recht zweifelhaft werden (de Jong, 1987; Gar-
ver & Zemlan, 1986).

Vor allem zwei neuroendokrine Systeme haben die Aufmerksamkeit der De-
pressionsforschung erfahren: die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-
rinden-Achse (HPA) und die Hypothalamus-Hypophysen-Schilddrüsen-Ach-
se (HPT) (vgl. Rubin & Poland, 1983; Schlesser, 1986).

Die HPA-Achse wird von Norepinephrin in ihrer Wirkweise gehemmt, wäh-
rend Serotonin und Acetylcholin stimulierenden Einfluß nehmen. Das Ver-
bindungsglied von diesen Neurotransmittern zu dem endokrinen System
stellt ein Neuropeptid dar, der sogenannte „Corticotrope Releasing Factor
(CRF)“. Dieser CRF kontrolliert über hormonelle Prozesse (ACTH) die
Cortisol-Ausschüttung der Nebennierenrinde. Die wesentlichen Einflußfak-
toren auf dieses System sind Streß (Belastungen, Aktivierung), zirkadiane
Rhythmik (Tageszeit, Licht) und möglicherweise ein individueller Set-point
des ZNS, der Regulations- und Gegenregulationsvorgänge steuert. Es war
schon länger bekannt,daß Depressive im Vergleich zu Manikern oder Gesun-
den eine erhöhte Cortisolkonzentration im Blut, im Urin und in der Cere-
brospinalflüssigkeit aufwiesen (Rubin & Poland, 1983). Als spezifischer Indi-
kator der Hyperaktivität der HPA-Achse gilt die Reaktion des Körpers auf
Dexamethason (DST). Diese Substanz unterdrückt die Cortisolproduktion
für zumindest 24 Stunden. Manche Depressive unterscheiden sich dabei in-
sofern von Gesunden und anderen psychiatrischen Gruppen, als sie bereits
nach viel kürzerer Zeit wieder normale und somit deutlich erhöhte Cortisol-
werte zeigen. Dieser „Early Escape“ wird als ein Hinweis für die Hyperakti-
vität der HPA-Achse bei (endogen) Depressiven betrachtet.

Als weitere Evidenzen gelten: erhöhtes Niveau der Cortisolkonzentration in
Plasma und Serum, erhöhtes ungebundenes Cortisol im Liquor, erhöhtes
Niveau der Cortisolausschüttung im Urin in 24 Stunden, erhöhte Frequenz,
Anzahl und Stärke sekretorischer Episoden, erhöhte Cortisolsekretion im
24-Stunden-Zyklus, Störung des zirkadianen Profils der Cortisolausschüt-
tung, erhöhter ACTH-Plasmaspiegel. Diese Veränderungen der HPA-Achse
lassen sich bei endogen-unipolaren Depressiven während einer depressiven
Phase beobachten. Die Spezifitätsangaben schwanken dabei zwischen 36 und
96 % (Schlesser, 1986; Rubin & Poland, 1983). Die ursprünglich damit ver-
bundene Hoffnung, hier einen Labortest zur Trennung klar endogen-depres-
siver Patienten zu haben, war jedoch nicht einlösbar (vgl. Berger et al., 1982).
Folgt man Carroll et al. (1981), Carroll (1983) oder Schlesser (1986), dann
liegt jedoch der theoretische Wert dieser Untersuchungen zum DST darin,
daß zumindest bei einer Subgruppe depressiver Patienten die veränderte
DST-Reaktion auf eine Enthemmung der HPA-Achse hinweist und daraus
verschiedene Störungen des depressiven Spektrums erklärbar werden. Es
läßt sich weiter vermuten, daß diese neuroendokrine Störung ein Indikator
dafür ist, daß bei Depressiven das Limbische System in seiner normalen
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Funktion gestört ist. Carroll (1983) denkt dabei an das Belohnungszentrum,
das sich vom Locus Coeruleus über den lateralen Hypothalamus ins Limbi-
sche System und das Frontalhirn über noradrenerge Bahnen erstreckt sowie
an das Bestrafungszentrum, dessen cholinerge Bahnen periventrikulär von
der dorso-medialen Gegend des Mesenzephalons über den medialen Hy-
pothamalus in das Limbische System verlaufen.

Die HPT-Achse weist viele Parallelen zur HPA-Achse auf. Streß, Biorhyth-
mik und Temperatur nehmen Einfluß auf die Ausschüttung des Schilddrüsen-
hormon-Stimulierenden Hormons (TSH), indem zuvor im Hypothalamus
das TRH (Schilddrüsenhormon-Ausschüttungs-Hormon) stimuliert wurde.
Das TSH regt die Sekretion des Schilddrüsenhormons in der Schilddrüse an.
Andere endokrine Substanzen, die auf die Produktion des Schilddrüsenhor-
mons Einfluß nehmen sind Östrogen (fördernd), Wachstumshormon (hem-
mend) und Glucocorticoide (hemmend). Depressive unterscheiden sich da-
bei nicht von anderen Gruppen durch die Menge, das Niveau und den Up-
take des ausgeschütteten Hormons. Vielmehr weist die zirkadiane Rhythmik
der Ausschüttung des TSH eine Besonderheit auf. Bei Gesunden läßt sich in
der Nacht während des Schlafs eine auffallende TSH-Ausschüttung beobach-
ten. Depressive Patienten zeigen diese nächtliche TSH-Ausschüttung nicht
(Goldstein et al., 1980). Es wurde weiter beobachtet, daß einige Depressive
nicht oder vermindert mit TSH auf die exogene Gabe des TRH reagieren
(Kirkegaard & Faber, 1981; Loosen & Prange, 1982), obgleich das Ausgangs-
niveau bei den Gruppen gleich war.

Es ist gegenwärtig ungeklärt, ob die abgeschwächte bzw. fehlende Reaktion
der Schilddrüse auf Stimulation mit TRH zustandsabhängig ist und dann nur
während der depressiven Phase beobachtbar ist oder ob es sich um einen
„trait-Marker“ handelt. Der TRH-Stimulationstest ist mäßig sensitiv (ca.
40 %) und spezifisch (ca. 90 %) für die Diagnose einer Depression bzw. einer
Manie. Das Fehlen der Normalisierung der abgeschwächten bzw. fehlenden
Reaktion auf TRH-Stimulation nach thymoleptischer Behandlung gilt als
Zeichen für eine schlechte Prognose des Verlaufs, der Remission, des Rezi-
divs und der Rehospitalisierung (Loosen & Prange, 1982; Schlesser, 1986).

Neuroendokrine Mechanismen können als Modell für zentralnervöse Um-
setzung der über die Sinnesorgane aufgenommenen Information in neurona-
le und humorale Aktivität dienen. Das Ineinandergreifen exogener und
genetisch vorgegebener Prozesse kann durch die prinzipielle (entwicklungs-
geschichtliche und funktionelle) Ähnlichkeit des Immunsystems,des Nerven-
systems und des neuroendokrinen Systems an peripher zugänglichen Zellen
leichter untersucht werden und bietet somit eine gute Basis für zukünftige
fruchtbare Erforschung der affektiven Erkrankungen (Holsboer, 1988).

Nach einer aktuellen,eigene und fremde Arbeiten berücksichtigenden Über-
sicht über physiologische Korrelate der Depression kommt Giedke (1988) zu
dem Schluß, daß depressive und ängstliche Patienten häufig psychophysiolo-
gische Normabweichungen zeigen,die sich – von Ausnahmen abgesehen – als
allgemeines, doch unspezifisches und die beiden Krankheiten nicht trennen-
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des Arousal bezeichnen lassen. Die von dem Autor berücksichtigten und bei
Depressiven und Ängstlichen veränderten Variablen waren: Beschleunigung
von Puls-, Atem- und Lidschlagfrequenz, die Erhöhung des Muskeltonus, die
Verminderung der Speichelsekretion, die Verminderung der CNV-Amplitu-
de und bei besonderen Belastungen auch die Erhöhung der Amplitude der
postimperativen negativen Variation (PINV). Verlängerte Reaktionszeiten,
veränderte Sprechgeschwindigkeit und psychomotorische Verlangsamung
finden sich bei Depressiven, was als „diffuse basale Überinnervation“ inter-
pretiert werden kann. Unterschiede zwischen Ängstlichen und Depressiven
finden sich vor allem in den Hautwiderstandsvariablen. Depressive tendieren
dazu, ein hohes Hautleitfähigkeits-Niveau zu zeigen, die Zahl der spontanen
Fluktuationen ist gering und die Habituation erfolgt rasch. Giedke interpre-
tiert die schnelle Habituation Depressiver im Gegensatz zu ihren verlänger-
ten Reaktionszeiten als Zeichen für aktive Auseinandersetzung mit der
Krankheit im Sinne eines Reizschutzes (was mit besserer Kurzzeitprognose
einhergehe).

Wiederholt wurde gezeigt, daß psychophysiologische Veränderungen und
Befunde stärker von aktuellen affektiven Zuständen als von der diagnosti-
schen Zuordnung abhängen (z. B. Strian, 1986).Giedkes eigene Daten zeigen,
daß zwischen den Krankheitsbildern große Überlappungen bestehen und die
syndromatologische Unterteilung in agitierte versus gehemmte Depression
das Bild ins Gegenteil verkehren könnten. Bislang bieten daher psychophy-
siologische Indikatoren bei depressiven Störungen wenig Hilfe für Diagno-
stik und Pathogenese.

Beispiel:
Der Patient klagte über Schlafprobleme. Er schrecke wiederholt aus dem Schlaf auf, habe
dann Schwierigkeiten wieder einzuschlafen und ab etwa 3 Uhr in der Früh liege er wach.
Dabei ginge es ihm besonders schlecht. Seine Stimmung ist auf dem Tiefpunkt und seine
Gedanken kreisten nur noch um seine Fehler und die Schuld bezüglich seiner Familie.

Der Schlaf bei Depressiven ist in vielfältiger Weise gestört. In der Mehrzahl
zeigen Depressive eine Hyposomnie: Die Einschlafzeit ist verlängert (Schlaf-
latenz), der Schlaf ist zerhackt (nächtliche Wachperioden), oder es kommt zu
frühmorgendlichem Erwachen mit Unfähigkeit, wieder einzuschlafen. Wäh-
rend des Schlafs fällt der verminderte Anteil des Tiefschlafs (Delta-Aktivität)
und die verkürzte REM-Latenz mit verlängerter erster REM-Phase auf. Die
veränderte REM-Charakteristik gilt als spezifisch für (endogen) Depressive
(60–70 %) und ist auch bei Hypersomnia zu beobachten (Kupfer, 1986; Ber-
ger & Riemann, 1988). Besonders das Lebensalter und der Schweregrad der
depressiven Störung korrelieren positiv mit dem Auftreten und der wieder-
holten Beobachtung der genannten Schlafstörungen (Lauer, Riemann &
Berger, 1987; Kupfer et al., 1978). Die eindeutige Trennung endogen-depres-
siver von neurotisch-depressiven Patienten aufgrund der Schlafmerkmale ge-
lang nicht immer (vgl. Lund & Berger, 1981; Thase, Kupfer & Duane, 1984).

Es steht außer Frage, daß Serotonin, Noradrenalin und Acetylcholin an der
Regulation des Schlafes beteiligt sind. Die neurochemische Hypothese der
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Schlafregulation basiert auf dem Modell der reziproken Regulation von
REM- und non-REM-Schlaf einerseits durch noradrenerge Neuronen, ins-
besondere im Locus Coeruleus und serotonergen Neuronen in den dorsalen
Raphekernen und andererseits durch cholinerge Neuronenverbände in ver-
schiedenen Hirnstammarealen (Hobson et al., 1986). Die Desinhibition des
REM-Schlafs bei Depressiven kann demnach als Ausdruck der Imbalance
beider Transmittersysteme zugunsten der cholinergen Systeme verstanden
werden. Die Gabe eines Cholinergikums (R 86) führte bei gesunden Proban-
den zu entsprechenden REM-Schlaf-Desinhibitionen; bei Depressiven ohne
verkürzte REM-Latenz zur „Demaskierung“ der gestörten Regulation (Ber-
ger & Riemann, 1988). Die cholinerge Imbalance verschwindet mit Sym-
ptomremission, was nicht für einen „trait-Marker“ der Depression spricht.

Andere theoretische Modelle zur Erklärung der Schlafstörungen bei Depres-
sionen sind vor allem chronobiologischer Natur, wie etwa das Modell der
Phasenvorverlegung bzw.der Desynchronisation (vgl.v. Zerssen,1987).Doch
wie v. Zerssen (1983) betont,erscheint es gegenwärtig fraglich,daß Störungen
in zirkadianen Zeitgebern kausale Faktoren für eine depressive Episode sein
können. Es erscheint jedoch unbestritten, daß das zirkadiane Schlaf-Wach-
System während einer depressiven Episode bzw. beim Umkippen einer De-
pression in eine Manie/Hypomanie beteiligt ist.

Ein integratives Erklärungsmodell

Akiskal und McKinney (1975) haben ein „Final-Common-Pathway-Model“
vorgeschlagen, das biologische und psychologische Einflußgrößen der De-
pressionsgenese zu integrieren versucht. In einer Erweiterung (nach de Jong,
1987; vgl. Abb. 4) soll dieses Modell hier als integrierender Erklärungsansatz
der dargestellten vielfältigen psychologischen und biologischen Hypothesen
stehen. Wir haben es demnach bei der Entwicklung einer Depression mit
heterogenen Bedingungen und Einflüssen zu tun (z. B. genetische, psychoso-
ziale, entwicklungsgeschichtliche, psychophysiologische usw.), die über eine
gemeinsame Wegstrecke biochemischer (z. B.Aminstoffwechsel,Neurotrans-
mittersysteme, Rezeptoren) und neuronaler Veränderungen (z. B. limbische
Strukturen, Locus coreleus usw.) eine Depression zur Folge haben können
(nicht müssen).

4 Behandlungsansätze

Bei den medizinischen Maßnahmen darf heute, nach zahlreichen wissen-
schaftlichen Untersuchungen, die Wirksamkeit der trizyklischen Antidepres-
siva und der MAO-Inhibitoren als gesichert gelten (Beckmann, 1981). Die
steigende Zahl nicht-trizyklischer Antidepressiva ist in ihrer Wirksamkeit z. T.
skeptisch oder zumindest bislang nicht überzeugend besser als herkömmliche
Thymoleptika zu beurteilen (Woggon, 1988). Das gegenwärtig in der Klinik
wichtigste Kriterium für die Auswahl eines Thymoleptikums stellt sein Ne-
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benwirkungsprofil dar. Diesbezüglich ist vor allem die anticholinerge Wir-
kungskomponente von Bedeutung. Die Tabelle 5 gibt einen knappen Über-
blick über gegenwärtig häufig verschriebene Antidepressiva, die Dosierung
und das Wirkspektrum (anticholinerg, sedierend; nach Woggon, 1988).

Lithium wird selten zur Akutbehandlung depressiver Syndrome eingesetzt.
Kissling (1985) kommt jedoch nach Durchsicht und Gewichtung der vorlie-
genden Vergleichsstudien zu einer positiven Beurteilung der antidepressiven
Wirksamkeit von Lithium. Spricht ein depressiver Patient auf Thymoleptika
nicht an, dann kann die Kombination mit Lithium zum Erfolg führen.

Nach einem aktuellen Überblick zur Elektrokrampftherapie kommen Sauer
und Lauter (1987) zu folgendem Urteil: „Die Wirksamkeit dieses Behand-
lungsverfahrens ist vor allem bei endogenen Depressionen durch methodisch
sorgfältige Evaluationsstudien belegt; für einige Indikationen sind die Vortei-
le gegenüber anderen Therapieformen gesichert. Bei der Beachtung der
heute üblichen Behandlungstechniken unter Einschluß von unilateraler
Elektrodenposition und Stimulation mit Kurzpulsströmen stellt die EKT eine
risikoarme Therapieform dar, die nur zu wenigen unerwünschten Nebener-
scheinungen führt und keine irreversible zerebrale Schädigung zur Folge
hat.“ (S. 201).

Tabelle 5
Häufig verwendete Antidepresiva (Substanznamen) mit üblicher Dosierung

(nach Waggon, 1988)
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Die Effektivität psychologischer Behandlungen bei Depressiven wurde seit
Anfang der 70er Jahre systematisch untersucht (beginnend u. a. mit McLean
et al., 1973).

Die wesentlichen Elemente psychologischer Depressionsbehandlung sind:
Aufbau einer tragfähigen Beziehung; kurzfristige, entlastende Maßnahmen;
Aufbau angenehmer,verstärkender Aktivitäten,Abbau von belastenden Ak-
tivitäten und Strukturen; Aufbau sozialer Fertigkeiten und Kontakte (zum
Teil unter Einbeziehung der Partner);Veränderung einseitiger Wahrnehmun-
gen und Bewertungsmuster sowie Korrektur absolutistischer Grundüberzeu-
gungen (vgl. Hautzinger, 1997; Hoffmann, 1976; Hautzinger & Hoffmann,
1979; de Jong, Hoffmann & Linden 1980; Blöschl, 1981).

Verhaltenstherapeutisch-kognitive Verfahren, die diese Elemente enthielten,
führten zu bedeutsamen Verbesserungen der depressiven Symptomatik und
schnitten besser ab als Warte-, Plazebo- oder minimale Kontaktbedingungen
(s. de Jong-Meyer, 1988, für einen Überblick). Ähnlich gute Ergebnisse wur-
den mit einem anderen psychologischen Verfahren, der „Interpersonalen
Therapie“ (Klerman et al., 1978) erzielt,die auf Konzepten der Sullivan’schen
Tiefenpsychologie aufbaut, jedoch zielorientierte, der Verhaltenstherapie
ähnliche Interventionen enthält, die auf Bewältigung interner und externer,
insbesondere interpersonaler, Belastungen gerichtet sind.

Die Effektgrößen in Studien, in denen verhaltenstherapeutisch-kognitive
Strategien untereinander verglichen wurden,erwiesen sich als ähnlich (reprä-
sentativ für einen Schwerpunkt auf verhaltensübenden Elementen: McLean
& Hakstian, 1979; repräsentativ für ein mehr kognitionsveränderndes Vorge-
hen: Murphy et al., 1984) und auch ähnlich zu denen der „Interpersonalen
Therapie“ (Elkin et al., 1989).

Die wiederholt bestätigte vergleichbare Effektivität theoretisch unterschied-
licher psychologischer Depressionsbehandlungen wird von Zeiss et al. (1979)
auf vier Wirkgrößen zurückgeführt:Depressionstherapie ist dann erfolgreich,
wenn 1. dem Patienten eine überzeugende Erklärung für die individuelle
Erkrankung geliefert wird; 2. das Handeln geplant und strukturiert erfolgt
und Hausaufgaben miteinschließt;3.die Patienten durch die vorgeschlagenen
Maßnahmen Erfolge, Verstärkung und Ablenkung erfahren; 4. die Patienten
zu Selbstattributionen für die erzielten Veränderungen geführt werden.

Da eine medikamentöse Therapie derzeit das Standardverfahren ist, mit dem
depressive Patienten behandelt werden,kann ihre Wirkung als Vergleichskri-
terium für die Wirkung psychologischer Verfahren herangezogen werden.

In einer der ersten Studien dieser Art von Rush et al. (1977) wurde kognitive
Verhaltenstherapie mit Imipramin verglichen. Beide Methoden führten zu
einer bedeutsamen Reduktion der depressiven und ängstlichen Beschwer-
den. Verhaltenstherapie führte jedoch bei 79 % der Patienten zu einer erheb-
lichen bzw. vollständigen Remission, während dies nur 23 % der Pharmako-
patienten in dem zwölfwöchigen Untersuchungszeitraum schafften. Die
Abbrecherquote lag zwischen 36 % (Pharmakotherapie) und 5 % (Verhal-
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tenstherapie). Während der einjährigen Katamnese rezidivierten 68 % der
Patienten der Pharmakotherapie, doch nur 16 % der mit Verhaltenstherapie
Therapierten (Kovacs et al., 1981). Murphy et al. (1984), Simons et al. (1984,
1986) und Teasdale et al. (1984) konnten die Ergebnisse replizieren und auch
für die Katamnese erhärten.

Inzwischen liegen eine ganze Reihe Untersuchungen aus dem deutschen
Sprachraum mit ähnlich positiven Ergebnissen vor (de Jong et al., 1980, 1987;
Rötzer-Zimmer et al., 1984, 1987; Luka-Krausgrill, 1991; Hautzinger, 1984,
1987, 1988). Zwei umfangreiche, multizentrische Studien (Hautzinger et al.,
1996; de Jong et al., 1996), die bei neurotisch-depressiven bzw. bei endogen-
depressiven Patienten Amitriptylin mit kognitiver Verhaltenstherapie vergli-
chen, konnten an Stichproben schwer depressiver Patienten die Wirksamkeit
der psychologischen Intervention gerade auch bei stationären Patienten
überzeugend bestätigen. Studien von Gallagher et al. (1984) und Thompson
et al. (1987) sowie Hautzinger (1992) zeigen außerdem, daß höheres Lebens-
alter keine Kontraindikation für die Verhaltenstherapie darstellt.

Während ältere Metaanalysen für Kombinationen von medikamentöser und
psychologischer Therapie additive Effekte nahelegten (Smith, Glass & Miller,
1980; Miller & Berman, 1983) scheint dies nach neueren Übersichten und
sorgfältiger kontrollierten Studien eher fraglich. Aufgrund einer Metaanalyse
der zwischen 1974 und 1984 publizierten elf Untersuchungen an unipolar De-
pressiven kommen Conte et al. (1986) zu folgendem Schluß: 1. Kombinierte
Behandlungen sind wirksamer als Placebogruppen, doch gleich wirksam wie
Psychotherapie oder Pharmakotherapie allein; 2. die Art des Medikaments
(Amitriptylin, Imipramin,Clomiprimin,Nortriptylin) oder die Art der psycho-
therapeutischen Strategien (Verhaltenstherapie,Kognitive Therapie, Interper-
sonale Therapie) nahm dabei keinen Einfluß (Aktualisierungen mit vergleich-
baren Folgerungen bei: de Jong-Meyer, 1988, Hautzinger, 1992). Conte et al.
berücksichtigten für ihre Effektivitätsbewertung den Anteil der Drop-Outs
nicht. Psychologische Verfahren scheinen nach übereinstimmenden Ergebnis-
sen zahlreicher Studien den Anteil vorzeitiger Ausfälle erfolgreich zu senken.
In 6 Studien, die einen direkten Vergleich zu Medikamentenmonotherapien
erlauben (McLean und Hakstian, 1979; Rush et al., 1977; Herceq-Baron et al.,
1979; Bellack et al., 1981; Wilson, 1982; Murphy et al., 1984) betrug der Drop-
Out-Anteil der rein medikamentös behandelten Therapiegruppen fast 50 %,
derjenige der Gruppen, die zusätzlich oder auch ausschließlich mit psycholo-
gischen Therapien behandelt wurden, lag bei 20 %. In 5 der Studien war der
Unterschied in diesem Erfolgsindikator signifikant. Weitere Studien ohne di-
rekte Vergleichsmöglichkeit mit Medikamentenmonotherapie konnten eben-
falls immer wieder Drop-Out-Anteile unter 20 % erreichen.

Ein weiterer Vorteil allein oder in Kombination angewandter psychologischer
Verfahren scheint sich bei der längerfristigen Effektivität abzuzeichnen. Ver-
gleichsgruppen mit verhaltenstherapeutisch-kognitiver Behandlung schnitten
in bezug auf den Status der Patienten ein Jahr nach Therapieende in allen
Studien besser ab als die rein medikamentös behandelten Gruppen. So ergab
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sich bei Simons et al. (1986), die die ursprünglichen Responder (63 % der
Stichprobe von Murphy et al., 1984) katamnestisch untersuchten,eine 36 %ige
Rückfallrate über alle Gruppen. Bei den mit kognitiver Verhaltenstherapie
behandelten lag die Rate bei 28 % gegenüber 66 %, die diese Therapie nicht
erhalten hatten; sie betrug 12 % bei denen, deren Therapieprogramm eine
Medikation enthalten hatte. Blackburn et al. (1986) analysierten u. a. auch den
Prozentsatz der Patienten, die innerhalb eines 24-Monate-Katamnese-Zeit-
raumes überhaupt einen Rückfall erlitten hatten, und fanden eine Rückfall-
rate von 23 % bzw. 21 % bei den ursprünglichen Therapiespondern der kogni-
tiven Verhaltenstherapie bzw. der kognitiven Verhaltenstherapie in Kombina-
tion mit Medikamenten, dagegen eine von 78 % bei den ursprünglichen
Respondern der rein medikamentösen Gruppe. Zu ähnlichen Ergebnissen
kamen auch Rötzer-Zimmer et al. (1987) und Kovacs et al. (1981).Eine höhere
Stabilität in der Aufrechterhaltung des Behandlungsergebnisses erhielten
auch Weissman et al. (1981) für die „Interpersonale Therapie“, wobei insbe-
sondere eine günstigere soziale Reintegration der Patienten im Vergleich zu
den rein medikamentös behandelten beobachtet werden konnte.

Es ist offensichtlich, daß nicht alle depressiven Patienten von den angebote-
nen Behandlungsmaßnahmen profitieren. Die Erfolgsquoten liegen um 60 %
deutlich gebesserter depressiver Patienten. Eine ungelöste Frage ist, welche
depressiven Patienten von welcher Behandlungsform am besten profitieren.
Einige Arbeiten (z. B. Simons et al., 1984; Hautzinger, 1988; de Jong et al.,
1986) fanden, daß Persönlichkeitsmaße (z. B. Selbstkontrolle, Neurotizismus,
Unsicherheit usw.) aber auch kognitive Maße (z. B. Zukunftserwartungen,
Einstellungen zum Therapeuten, Aktivitätsmaße und Bewältigungsversuche
usw.) als mögliche Prädiktoren für Therapieerfolg und Behandlungsverläufe
angesehen werden können. Bei der pharmakologischen Behandlung schei-
nen die diagnostische Zuordnung zur Gruppe der endogenen Depression,
frühere erfolgreiche Behandlungen mit Antidepressiva und das rasche Rea-
gieren auf die Applikation des Medikaments Erfolgsprädiktoren zu sein.

Eine bislang ungeklärte Frage bei allen Behandlungen ist, wodurch depressi-
ve Patienten zu charakterisieren sind, bei denen die Behandlung nicht an-
schlägt oder die abbrechen und somit zu einem Mißerfolg werden. Zu klären
wäre hier u. a. auch, welche Ergänzungen bzw. Veränderungen des Behand-
lungsangebots für diese Patientengruppe erforderlich sind. Zusammenfas-
send existieren trotz letztlich noch ungeklärter bzw. heterogener Ätiologie
der Depression medizinische und psychologische Behandlungsmethoden,die
bei kompetenter und patientengerechter Anwendung kurz- und mittelfristig
(bis zu zwei Jahren Katamnese) zumindest beim Großteil der depressiven
Patienten erfolgversprechend sind. Einzelne Studien an schwierigeren de-
pressiven Patientengruppen (Patienten mit chronischem Erkrankungsver-
lauf, Medikamenten-Nonresponder, stationär behandlungsbedürftige De-
pressive; s. de Jong, 1987; de Jong-Meyer, 1986; Scott, 1992; Hautzinger et al.,
1992; de Jong-Meyer et al., 1992) geben erste Hinweise auf die Generalisier-
barkeit der Anwendung verhaltenstherapeutisch-kognitiver Verfahren sowie
Schwerpunktsetzungen im Vorgehen (Hautzinger & de Jong-Meyer, 1996).
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Zusammenfassend existieren trotz letztlich noch ungeklärter bzw. heteroge-
ner Ätiologie der Depression medizinische und psychologische Behand-
lungsmethoden, die bei kompetenter und patientengerechter Anwendung
kurz- und mittelfristig zumindest beim Großteil der depressiven Patienten
erfolgversprechend sind.
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