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Zusammenfassung

Die fiir diesen Beitrag gewihlte inhaltliche Darstellungsweise hat bewusst auf eine herkdmmliche
Ausfiihrung zur Depression im héheren Alter verzichtet. Es sollten in diesem Beitrag zum Auftaktheft
der Zeitschrift »NeuroGeriatrie« aber besonders diejenigen medizinischen Konstellationen benannt
werden, bei denen depressive Symptome und Erkrankungen eine die Lebensqualitit und Prognose
entscheidend beeinflussende GroBe sind. Aus den dabei formulierten Uberlegungen ergeben sich
wichtige Folgerungen fiir die praktische medizinische Versorgung dieses Personenkreises.
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Abstract

The present article is not intended to be a traditional overview over old age depression. As this volume
is the starting one of »NeuroGeriatrie«, those somatic disease constellations have been chosen where
depressive disorders are crucial in determining life quality and outcome. The conclusions that are
drawn have impact on medical care procedures in practical settings.
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Einleitung

Die Untersuchung der depressiven Stérungen im hdheren
Lebensalter hat in den vergangenen Jahren dazu gefiihrt, die
kategoriale Abgrenzung von Depressionen als Ausdruck ei-
ner allein biologisch begriindbaren psychischen Erkrankung
in diesem Altersabschnitt zu verlassen. Zum Verstindnis
und zur Beschreibung derartiger Stérungen erschien viel-
mehr das integrative biopsychosoziale Krankheitsmodell
angemessen. Damit verlor auch der Begriff der »Involuti-
onsdepression« zu Recht fortschreitend an Bedeutung, der
noch in der ICD-9-Diagnostik der endogenen Depression
mit monopolarem Verlauf zugeordnet worden war.

Auch Begriffe wie »Spéatdepressionen« (nach dem 45. Le-
bensjahr) oder » Altersdepressionen« (nach dem 60. Lebens-
jahr) werden dem in jedem Lebensalter multifaktoriellen
Entstehen von Depressionen nicht gerecht.

Demgegeniiber sollte von Depressionen oder depressiven
Storungen im Alter gesprochen werden, unabhéngig davon,
ob es sich um eine Erstmanifestation oder eine aus fritheren
Lebensabschnitten heriiber genommene Krankheit handelt.
Neben den Hirnleistungsstorungen sind die depressiven
Storungen die hdufigsten psychischen Erkrankungen im
hoheren Lebensalter. Dabei bediirfen bis zu einem Viertel
der Depressionen einer drztlichen Behandlung [6]. Aus der
Berliner Altersstudie und anderen epidemiologischen Stu-
dien wurde eine Privalenz der Major Depression zwischen
1 und 5% berichtet [35, 38]. In Pflegeinstitutionen liegt die
Haufigkeit der schwereren Depression sogar bei rund 15 %.
Dysthyme Stérungen liegen in der Pravalenz leicht darunter;
hingegen steigen die Prdvalenzraten fiir subdiagnostische
depressive Symptome bei dlteren Personen auf bis zu 20 %.
Insgesamt nimmt damit die Haufigkeit der schwereren De-
pressionen im hoheren Lebensalter nicht zu; die leichteren
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Storungen, insbesondere die subdiagnostischen affektiven
EinbufBlen, wachsen aber mit fortschreitendem Alter in der
Haufigkeit deutlich an. Sie sind im wesentlichen die Reak-
tion auf somatische Erkrankungen oder selbst Ausdruck
einer organisch bedingten depressiven Storung. Sie sind
zudem als Risikofaktoren fiir eine spatere ausgepragtere de-
pressive Erkrankung anzusehen.

Hirnmorphologische Untersuchungen haben gezeigt, dass
bei erstmals im Alter auftretenden depressiven Stérungen
Dichteminderungen der weilen Substanz, die sich in der
Magnet-Resonanz-Tomographie, aber auch in der Compu-
ter-Tomographie darstellen, hdufig sind. So haben beispiels-
weise dltere Menschen ein 3—5fach erhohtes Risiko, an de-
pressiven Storungen zu leiden, wenn sie Dichteminderungen
der weilen Substanz aufweisen [12]. Depressive Stérungen
im Alter sind zudem héufig mit zerebralen Gefa3verande-
rungen, vaskuldren Risikofaktoren und ischdmischen Lési-
onen im Gehirn verkniipft [2, 4, 11]. Diese Ldsionen sind
héufig im préfrontalen Cortex und im Nucleus caudatus lo-
kalisiert. Sie treten gehéuft bei kardiovaskuldren Erkrankun-
gen wie Hypertonie, koronarer Herzerkrankung und Myo-
kardinfarkt auf.

Aus den vorliegenden Verlaufsstudien ldsst sich nicht ein-
deutig ableiten, dass depressive Storungen im hdheren Le-
bensalter eine stirkere Chronifizierungstendenz als in frii-
heren Lebensabschnitten aufweisen [59]. Allerdings tragen
vermutlich zusitzlich bestehende somatische Erkrankungen
oder problematische soziale Situationen wie Vereinsamung,
Verwitwung, Heimversorgung oder auch ein bevorstehender
Wechsel aus der vertrauten Wohnumgebung zur Verlange-
rung einer bereits vorliegenden depressiven Storung bei. Zu-
dem konnen depressive Stérungen im Alter einen ldngeren
Phasenverlauf, eine hdufigere Therapieresistenz und eine
erhohte Riickfallhdufigkeit aufweisen [41]. Die Mortalitét
depressiver Stérungen im Alter ist aufgrund der Suizidzu-
nahme gegeniiber fritheren Lebensabschnitten erhoht.

Symptomspektrum

Die depressive Symptomatik im Alter unterscheidet sich
nicht grundlegend von der in jiingeren Jahren. Das klinische
Erscheinungsbild wird aber von einigen psychopathologi-
schen Besonderheiten geprigt. Sie bestehen im affektiven
und Antriebsbereich in anankastischen und hypochondri-
schen Ziigen, psychomotorischer Unruhe und asthenischen
Beschwerden [41], im kognitiven Bereich in Stérungen
der Konzentration, der Merkfahigkeit und des Gedéchtnis-
ses [52] und im exekutiven Bereich in Einbuflen der Ge-
schwindigkeit der Informationsverarbeitung, der Planungs-
fahigkeit, der kognitiven Flexibilitit und der Initiation von
Handlungen sowie in Perseverationen [38]. Die kognitiven
Storungen konnen derart ausgeprégt sein, dass die diagnosti-
schen Syndromkriterien fiir ein Demenzsyndrom erfiillt sind
(Demenzsyndrom bei Depression).

Suizidalitit tritt bei depressiven Stérungen im Alter eng ver-
kniipft mit Einsamkeit, sozialer Isolation, Konflikten mit An-
gehorigen und chronischen somatischen Erkrankungen auf.
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Die dargelegten Symptombesonderheiten der Depressi-
on im Alter erkldren auch den Umstand, dass nahezu die
Hilfte der depressiven Storungen bei dlteren Menschen in
der Primédrversorgung unerkannt bleibt [21, 43, 45]. In der
anamnestischen Befragung und Symptomexploration des
versorgenden Hausarztes beklagen depressive éltere Men-
schen, insbesondere Ménner, sehr hidufig korperliche Ein-
schrankungen, ohne depressive Symptome zu nennen. Mit-
unter bagatellisieren sie diese emotionalen Probleme, sogar
wenn sie darauf gezielt angesprochen werden. Zudem wird
von drztlicher Seite bei Vorliegen schwerer zusitzlicher so-
matischer Erkrankungen die Klage tiber Freudlosigkeit und
Initiativverlust sowie Schlafstérungen vielfach allzu rasch
als psychologisch nachvollziehbar und weit diesseits der dia-
gnostischen Schwelle fiir ein depressives Syndrom einge-
stuft, als dass derartige emotionale Auffilligkeiten in jedem
Fall auf ihre psychopathologische Qualitit gepriift wiirden.
Zu dieser erheblichen Unterschitzung depressiver Stérun-
gen ilterer Menschen in der Primérversorgung tritt ein wei-
teres Problem. Dies besteht in der unzureichenden pharma-
kologischen Behandlung derartiger psychischer Stérungen.
Nur 15% der als depressiv erkannten Kranken werden auch
antidepressiv behandelt [14]. In der Berliner Altersstudie
(BASE) war bei depressiv gestimmten élteren Menschen
der Gebrauch von Psychopharmaka zwar nicht niedrig. Dies
erkldrt sich aber aus der hohen Rate von antidepressiv nicht
wirksamen, sondern lediglich voriibergehend beruhigenden
Benzodiazepinen, die in der BASE bei 90% der depressiv
Kranken als Dauermedikation, also langer als sechs Monate,
mit einer tdglichen Einnahme bei 50 % bestanden [20].

Kognitive Storungen und Depression

Die enge Assoziation zwischen kognitiven Stérungen und
Depression ist seit langem bekannt [17, 40]. Diese Beziehung
wird bis heute in der Problematik der Differentialdiagnose
deutlich. Klare diagnostische Regeln zur Erkennung von de-
pressiven Storungen mit assoziierten kognitiven Einbuflen
einerseits und kognitiven Leistungseinschrankungen bis zum
Schweregrad der Demenz mit assoziierten depressiven Sym-
ptomen andererseits werden nach wie vor intensiv gesucht.
Die folgenden Uberlegungen beziehen sich auf diese diffe-
rentialdiagnostische Abgrenzung, sie behandeln nicht das
Phénomen des gleichzeitigen, aber voneinander unabhingi-
gen Zusammenkommens von Depression und Demenz.

Demenzkranke weisen je nach Erhebungsmodus der zugrun-
de liegenden Studie in 30—60 % eine depressive Symptoma-
tik auf [19]. Auch liegt der Anteil depressiver Verstimmun-
gen bei Personen mit leichter kognitiver Storung deutlich
hoher als in der Allgemeinbevolkerung. Demgegentiber sind
schwerere Depressionen bei Demenzerkrankungen weniger
hédufig, treten aber beispielsweise in bis zu 20% bei der
Alzheimer Krankheit auf. Auch die kognitiven Stérungen
im Rahmen einer zerebrovaskuldren Krankheit sind hdu-
fig von depressiven Storungen begleitet. In der Regel wird
man beim Zustandekommen dieser zusitzlich im Symptom-
muster erkennbaren depressiven Einbuflen von einer orga-
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nischen Genese ausgehen, etwa einem Neuronenverlust im
Locus coeruleus, der Substantia nigra oder von einer Scha-
digung préfrontaler Schleifen. Nicht in jedem Fall wird mit
diesem Begriindungszusammenhang aber die Entstehung
der depressiven Storungen bei Demenzprozessen zutreffend
eingeordnet. Vor allem bei leichtgradigen Demenzsyndro-
men oder bei der leichten kognitiven Stérung spielen auch
Faktoren der Krankheitsbewdltigung und der erlebten Le-
bensqualitdt im Sinne von Anpassungsstérungen oder reak-
tiven depressiven Verstimmungszustinden eine nicht unwe-
sentliche Rolle. Ein weiterer Umstand macht die Zuordnung
komplexer. Verschiedene Untersuchungen berichten von ei-
nem gehduften Auftreten depressiver Symptome, z. B. Trau-
rigkeit, Freudlosigkeit, Angst und Riickzugstendenzen, im
prodromalen Stadium einer Demenz [19]. Depressive St6-
rungen konnen damit auch die symptomatische Initialpha-
se einer fortschreitenden Demenzerkrankung einleiten und
sozusagen entlarvender Vorldufer der spiter unweigerlich
aufkommenden kognitiven Symptome sein. Moglicherweise
haben in solchen Féllen aber bereits subsyndromale kogniti-
ve EinbufBlen bestanden, die wegen des fehlenden Einsatzes
differenzierter neuropsychologischer Erhebungen unerkannt
blieben. Fiir ein solches Entstehungsmodell sprechen Ergeb-
nisse prospektiver Untersuchungen bei erstmals im Alter
auftretenden Depressionen mit kognitiven Storungen [1].
Das Risiko einer sich in den Folgejahren entwickelnden De-
menz ist bei denjenigen depressiv kranken dlteren Personen
hédufiger, die gleichzeitig kognitive Symptome aufwiesen
(rund 40% in den folgenden 2—3 Jahren gegeniiber rund
10% bei depressiv Kranken ohne kognitive Symptome).
Kognitive Symptome gehoéren andererseits auch zum Syn-
drombild der Depression. Hier sind nicht nur kognitive Ver-
zerrungen und negative automatische Gedanken als unmit-
telbare Folge des durch das depressive Erleben verdnderten
Denkens gemeint. Vielmehr handelt es sich um kognitive
Storungen, die sich etwas vergrobert als subkortikale Be-
eintrichtigungen einordnen lassen: Aufmerksamkeits- und
Konzentrationsstorungen, Verlangsamung der Informations-
verarbeitungsgeschwindigkeit oder Schwachen bei der Ein-
speicherung neuer Informationen [52]. Diese Verdnderungen
konnen bis zum Schweregrad der Demenz ausgeprigt sein.
Im hoheren Lebensalter weisen rund 30% der depressiv
Kranken kognitive Storungen auf. Die Riickgewinnung von
kognitiver Leistungsfahigkeit im Verlauf einer erfolgreichen
antidepressiven Therapie scheint nach neueren Untersuchun-
gen starker begrenzt zu sein als zuvor angenommen. Depres-
sive Patienten mit kognitiven Einbuflen erhalten unter Be-
handlung mit Abklingen ihrer depressiven Symptome nicht
immer ihre zuvor bestehende kognitive Leistungsfahigkeit
zuriick [52]. Biologische oder demographische Kofaktoren
konnten zur Aufklarung dieser Befunde bisher nicht identi-
fiziert werden.

Aus den dargestellten Uberlegungen ergeben sich fiir die
praktische Alltagsdiagnostik eine Reihe von Empfehlungen.
Nach kognitiven Stérungen sollte im Erhebungsprozess der
Diagnostik bei depressiv kranken dlteren Menschen in jedem
Fall gesucht werden, nicht erst dann, wenn auch der Patient

dariiber klagt. In der Regel charakterisieren mehr subjekti-
ve als objektive Stérungen kognitiver Leistung eine Depres-
sionserkrankung. Patienten mit einer Depression beklagen
eine Hemmung im Denkablauf und in der Konzentration. Sie
vergleichen sich hiufig mit sehr guten Leistungswerten und
festigen damit ihr negatives Selbstbild. Im Gegensatz zur
Tendenz vieler Demenzkranker, ihre Testleistung fiir relativ
besser zu halten, als sie tatsachlich ist, schneiden Depressive
bei der Objektivierung ihrer Leistung im Test {iberraschend
gut ab [51]. Zur Erkennung moglicher biologischer Fakto-
ren bei der Entstehung der kognitiven Stérungen und zur
Einschitzung des Risikos fortschreitender kognitiver Sto-
rungen im Verlauf ist eine Prifung auf vorhandene vasku-
lare Risikofaktoren ebenso wichtig wie die Vornahme einer

Folgende Kriterien sprechen fiir eine Depression

m affektive Erkrankung in der Vorgeschichte

m relativ plotzlicher Beginn der kognitiven Einbufien

m anhaltende depressive Verstimmung

m subjektive Klagen iiber kognitiven Stérungen grofier als objektive Be-
funde

Fehlen von Aphasie, Apraxie und Agnosie

Abklingen kognitiver Storungen unter erfolgreicher antidepressiver
Therapie

Tab. 1: Differentialdiagnostische Abgrenzung der Alzheimer Demenz vom
Demenzsyndrom bei Depression

Bildgebung, zum Beispiel einer MRT, um gefi3bezogene,
insbesondere subkortikal lokalisierte Schadigungen nachzu-
weisen oder auszuschlieBen. Dariiber hinaus helfen ausge-
wihlte Kriterien zur differentialdiagnostischen Abgrenzung
(s. Tab. 1).

Bei wiederholten Berichten des Kranken iiber kognitive
Einbuflen im Alltag sollten differenziertere neuropsycholo-
gische Testerhebungen erfolgen. Dies gilt umso mehr, wenn
auch informierte fremdanamnestische Quellen aus der Fa-
milie die kognitive Alltagseinbulle bestéitigen. Bei erfolgrei-
cher antidepressiver Therapie mit einem Abklingen der de-
pressiven Symptome sollte immer auch eine Beurteilung der
Verdnderung im kognitiven Symptomverlauf vorgenommen
werden. Die Untersuchung derartiger leichter kognitiver
Storungsformen gehort dabei in die Hand des hierauf spe-
zialisierten Facharztes oder eines speziellen Zentrums, zum
Beispiel einer Gedichtnissprechstunde.

Dysexekutive Stdrungen und Depression

Bei depressiven Storungen im hoheren Lebensalter tritt in
nicht geringer Haufigkeit eine dysexekutive Stérung auf
[36]. Diese exekutive Dysfunktion besteht im wesentlichen
in Einschrankungen beim Planungsvermdgen, der Hand-
lungsorganisation, der kognitiven Flexibilitdt, der abstrak-
ten Denkleistung und der Geschwindigkeit der Performanz.
Vor kurzem wurde diese Dysfunktion bei dlteren depressiv
Kranken als Depression-exekutives Dysfunktions-Syndrom
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(DED) bezeichnet [4]. Zerebrovaskuldre Verdnderungen,
wie sie etwa beim Hirninfarkt auftreten, kénnen bei einer
Lokalisation in den Basalganglien oder linksfrontalen Berei-
chen des Gehirns zur Depression mit einer Storung der Exe-
kutivfunktionen fiihren [39, 57]. Dies steht in Einklang mit
Befunden bei der Parkinson Krankheit oder der Huntington
Krankheit, bei denen Stérungen der Basalganglien und pra-
frontaler Projektionen vorkommen und die ebenfalls recht
haufig mit Depression einhergehen [56]. Bei der Depression
im Alter wurden neuropathologische Verdnderungen im dor-
solateralen und anterioren zinguldren Cortex beschrieben.
Die strukturelle Bildgebung mit der MRT fand subkortikal
liegende Hyperintensititen [32, 48]. Diese Befunde haben
dazu gefiihrt, dass gegenwartig ein symptomatologisch ei-
genstdndiges Syndrom bei der Depression im Alter diskutiert
wird, welches nicht allein mit psychomotorischer Hemmung
[56] oder bestimmten kognitiven Leistungseinschrankungen
erklart werden konnte [38]. Dieses dysexekutive Syndrom
bei depressiven Storungen im Alter scheint klinisch mit
einer Reduktion von Interesse und Antrieb, psychomotori-
scher Hemmung, vermehrter Feindseligkeit und paranoiden
Ideen sowie kognitiven EinbuBlen frontalen Funktionsur-
sprungs aufzutreten. Zudem sind vegetative Symptome der
Depression weniger stark ausgeprigt, wenn dieses Syndrom
vorliegt [4]. Demographische Variablen tragen mit Ausnah-
me des hoheren Alters nicht zur Erklarung der dysexeku-
tiven Symptome bei. Das Vorhandensein dieser Symptome
fiihrt aber beim depressiv Kranken dazu, dass im Vergleich
mit depressiv Kranken ohne dysexekutive Symptome die
Bewiltigung von Aktivititen im tiglichen Leben besonders
stark beeintrachtigt ist [4]. Zudem tragt das Vorliegen einer
exekutiven Dysfunktion beim depressiven dlteren Menschen
dazu bei, dass die eingeleitete Therapie in ihrer Effektstirke
reduziert ist und damit einen ungiinstigeren Verlaufsausgang
nach sich zieht. Auch sind die Phasen der depressiven Episo-
de lianger und die Riickfallhdufigkeit hoher [3, 29]. Haufig
bestehen bei erfolgreich behandelter Gesamtsymptomatik
subsyndromale depressive Stérungen fort. Moglicherweise
wird mit diesem Syndrom bei &lteren depressiven Personen
eine Besonderheit der Krankheit beschrieben, die mit einer
engen Assoziation von klinischer Symptomatik und zere-
brovaskulédren, tiberwiegend in den prifrontalen Projektio-
nen liegenden Schidigungen erklédrt werden kann. Klinisch
bedeutsam ist sie vor allem aus zwei Griinden. Zum einen
filhren die dysexekutiven Symptome iiber die depressiven
Storungen hinaus zu einer zusitzlichen Einschrinkung bei
der Alltagsbewiltigung. Zum zweiten zeichnet sich dieser
Syndromtyp der Depression im Alter durch eine ungiin-
stigere Prognose trotz antidepressiver Therapie aus. Mog-
licherweise kann der Behandlungseffekt durch den Einsatz
neuerer Antidepressiva verbessert werden [4].

Schlaganfall und Depression
Bei 30-40% der Patienten mit Schlaganfall tritt wahrend

oder nach dem Ereignis eine Depression auf [53]. In der
Akutphase sind depressive Storungen nahezu so hidufig wie
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im 1-Jahres-Nachsorgezeitraum. Fiir diese Form der De-
pression hat sich im angloamerikanischen Sprachraum der
Ausdruck »Poststroke Depression« (PSD) etabliert [27]. Das
Zustandekommen dieser Depression wird kontrovers disku-
tiert. Es konnte sich um eine reine vaskuldre Depression
[49] wie auch um eine emotionale Reaktion auf die plotz-
lich eintretende Behinderung [26] handeln, ferner um die
Folgen einer neuronalen Transmitterdysbalance durch das
Schlaganfallgeschehen [23, 57]. Die PSD hat eine ungiinsti-
gere Prognose und erschwerte Behandlungsbedingungen im
Vergleich zur Depression ohne Bezug zum Schlaganfall. Die
Riickbildung der depressiven Symptome verlduft langsamer,
die stationdre Verweildauer ist verldngert, die Letalititsrate
ist auch bis zu 10 Jahre nach dem Schlaganfallereignis um
das bis zu 8fache erhéht [5, 10, 42, 47, 55]. In einer kiirz-
lich vorgelegten Untersuchung zum 18monatigen Verlauf de-
pressiver Storungen bei 100 Schlaganfallpatienten [7] wurde
berichtet, dass 54 % der untersuchten Patienten im Beobach-
tungszeitraum unabhdngig von der vaskuldren Schadigungs-
lokalisation depressive Symptome aufwiesen. 46 % der Fil-
le, die in den ersten zwei Monaten nach dem Akutereignis
depressiv waren, zeigten auch 12 und 18 Monate nach der
Erstuntersuchung depressive Symptome. Ein hoheres Alter
war mit dem Auftreten einer Depression in den ersten zwei
Monaten verkniipft, ein méinnliches Geschlecht mit einer
ungiinstigeren Prognose der depressiven Storungen [7]. Der
Zusammenhang der PSD mit kognitiven Einbuflen wurde in
verschiedenen Studien untersucht. Nicht immer waren De-
pression und kognitive Funktionseinbufle miteinander asso-
ziiert [25, 46]. In einer einjdhrigen Verlaufsuntersuchung mit
differenzierten neuropsychologischen Erhebungen wurde
eine starkere kognitive Einbufle bei den depressiven Schlag-
anfallpatienten im Vergleich zu den nichtdepressiven Pati-
enten gefunden, ferner eine stirkere Beeintrachtigung auch
nach 3 und 12 Monaten [31]. Auch wenn die Studien der
vergangenen Jahre zu den querschnittlich und longitudinal
erhobenen Befunden bei PSD erheblich zugenommen ha-
ben, bleibt im klinischen Alltag diese Form der depressiven
Storung, die wegen der Altersassoziation des Schlaganfalls
vornehmlich éltere Menschen betrifft, hdufig noch uner-
kannt. Selbst in den Féllen der zutreffenden diagnostischen
Erkennung wird meist keine antidepressive Behandlung
vorgenommen. Valide Skalen zur Erfassung von depressi-
ven Storungen bei Schlaganfallpatienten gibt es wenige. Die
Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS-D) wurde
in deutscher Ubersetzung gepriift [22]. Auch liegen interna-
tional bei Schlaganfall validierte Erfassungsinstrumente fiir
depressive Stérungen vor, wie zum Beispiel die Geriatrische
Depressions-Skala (GDS: [8]) als Selbstbeurteilungsinstru-
ment oder die Hamilton Depression Rating Scale (HDRS:
Hamilton 1960) als Fremdbeurteilungsinstrument. Da die
Einschitzung depressiver Storungen bei infolge des Schlag-
anfalls aphasischen Personen deutlich erschwert ist, wurden
sprachunabhingige visuelle Analogskalen zur Beurteilung
dieser Symptome bei zerebralem Insult verwendet. Untersu-
chungen zur Validitét dieser Skalen bei depressiven Schlag-
anfallpatienten liegen noch nicht vor.
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Im klinischen Versorgungsalltag folgt aus den vorliegenden
Befunden zur PSD bei élteren Personen, dass nach erfolg-
tem Schlaganfall, unabhéngig von seiner zerebralen Lokali-
sation, regelmaBig psychopathologische Befunderhebungen
erforderlich sind, die gegebenenfalls durch standardisierte
Erfassungsinstrumente ergidnzt werden. Auch leichtgradige
depressive Stérungen im Zusammenhang mit einem zere-
bralen Insult sind prognostisch von Bedeutung und antide-
pressiv zu behandeln. In einer neuere Ubersichtsarbeit zur
medikamentdsen Therapie der PSD wurden die serotoner-
gen Antidepressiva wegen ihrer geringen kardiovaskuldren
Wirkungen favorisiert [27]. Auch wurden Antidepressiva in
der Behandlung von Schlaganfallpatienten bereits praventiv
eingesetzt. Eine kontrollierte Studie mit dem serotonergen
Antidepressivum Sertralin trug zu einem signifikant niedri-
geren Anteil von Depressionen nach dem Akutereignis bei,
ferner zu einer reduzierten Zahl von komorbiden Erkrankun-
gen, insbesondere von kardiovaskuldren Stérungen [50].

Kardiologische Erkrankungen und Depression

Erkrankungen des Herzens treten zwar bereits im frithen und
mittleren Erwachsenenalter auf, sie betreffen aber mit dem
Myokardinfarkt, der koronaren Herzkrankheit oder dem
kardialen Tod vorwiegend Menschen im hdheren Lebens-
alter. Die zum Zusammenhang von Depression mit kardi-
alen Erkrankungen durchgefiihrten Studien zeigen iiberein-
stimmend, dass Depressivitit mit einem erhohten kardialen
Risiko verkniipft ist. Dieser Zusammenhang gilt sowohl fiir
subsyndromale depressive Storungen als auch fiir schwerere
Depressionen, das Risiko steigt dabei mit dem Schweregrad
der Depression an [13]. Depressive Storungen sind dariiber
hinaus ein unabhingiger Risikofaktor fiir das spétere Auftre-
ten einer koronaren Herzkrankheit [18]. Ferner erleiden rund
20% der Patienten mit einem Myokardinfarkt eine Depres-
sion, die bei der Mehrzahl der Erkrankten noch 3 —4 Monate
nach dem Ereignis feststellbar ist [40]. Im klinischen Bild
dominiert neben der Freudlosigkeit eine tiefgehende Er-
schopfung mit Antriebs- und Energieverlust. Insgesamt liegt
das relative Risiko fiir kardiovaskuldre Erkrankungen beim
Vorliegen einer Depression zwischen 1,14 und 4,16 [33].
Eine grofe Studie mit 900 Patienten und einem Beobach-
tungszeitraum von einem Jahr zeigte, dass das Vorliegen ei-
ner depressiven Episode nach einem Infarkt mit einem deut-
lich erhohten Risiko fiir Herztod, arrhythmische Ereignisse
und einen Reinfarkt assoziiert war [15, 16]. In den durch-
gefiihrten Studien wurden die traditionellen Risikofaktoren,
wie arterielle Hypertonie, Hypercholesterindmie, Nikotinge-
brauch und Diabetes mellitus kontrolliert. Dennoch wurde
die Depression als eigenstiandiger Risikofaktor identifiziert,
auch wenn sie auf unterschiedliche Weise selbst mit den an-
deren als Risikofaktoren einzuordnenden Erkrankungen ver-
bunden ist. Nikotingebrauch ist mit depressiven Storungen
assoziiert, bei Diabetes mellitus ist die Haufigkeit depres-
siver Storungen gegeniiber der Allgemeinbevolkerung ein-
deutig erhoht, das gleiche trifft fiir Personen mit Fettstoft-
wechselstérungen zu; zudem haben depressiv Kranke mit

einer Aktivierung des Hypothalamus-Hypophysen-Neben-
nierenrinden-(HHN)-Systems erhohte Blutdruckwerte [13].
Das mit der depressiven Erkrankung verkniipfte chronische
Bestehen von Stress fiihrt gleichfalls zu einer Verstirkung
von Risikoparametern kardiovaskuldrer Storungen, etwa zu
einer Zunahme der Thrombozytenaktivierung, einer vermin-
derten Herzfrequenzvariabilitit und einer Neigung zur er-
hohten Pulsfrequenz.

Die hier in Kiirze aufgezeigten Beziehungen zwischen de-
pressiven Stérungen und kardialen Erkrankungen mit dem
moglicherweise entscheidenden Bindeglied »chronischer
Stress« legen vor allem in der praktischen Alltagsversorgung
von Patienten mit kardialen Ereignissen oder chronischen
Herzerkrankungen nahe, die psychischen Folgen derarti-
ger Erkrankungen sorgfiltig zu beachten und andererseits
depressive Storungen bei gleichzeitig kardial kranken Per-
sonen in besonderer Weise auf ihr jeweiliges individuelles
Risiko fiir akute kardiale Ereignisse zu priifen. Auch wenn
die hier genannten Zusammenhéinge zwischen depressiven
und kardialen Erkrankungen relativ neu sind, so werden
psychische Verdnderungen in der Primérversorgung bei kor-
perlich kranken Menschen noch immer in ihrer Bedeutung
fiir das Gesamtbefinden des Individuums unterschitzt. Sta-
tistisch muss man davon ausgehen, dass ein Kardiologe, der
auf einer 25 Betten-Station Visite macht, vier Patienten mit
einer schweren und fiinf weitere mit einer milden Depressi-
on exploriert [13]. Daher wurde bereits in dieser Kranken-
population die Verwendung eines Screenings fiir depressive
Symptome gefordert, etwa iliber die Hospital Anxiety and
Depression Scale (HADS). Eine verstarkte gelebte Koope-
ration von geriatrisch und gerontopsychiatrisch titigen Arz-
ten ist daher auch in diesem neueren Feld von Krankheits-
zusammenhingen zu fordern. Dies wird sich in jedem Fall
giinstig auf die Behandlung depressiver Personen mit kardi-
alen Storungen auswirken, da mit den neueren serotonergen
Antidepressiva Substanzen zur Verfligung stehen, die nicht
nur wirksam gegen Depression sind, sondern bei nahezu feh-
lender schidlicher Allgemeinwirkung auf die Herzfunktion
auch spezifisch die Herzfrequenzvariabilitdt verbessern und
die Thrombozytenaktivierung verringern kénnen ([35, 54],
ausfiihrliche Darstellung bei [24]). Zudem ddmpfen Antide-
pressiva die stressvermittelnde Aktivitit des HHN-Systems.
Mit einer Verringerung depressiv Kranker in der Gruppe der
kardial Erkrankten konnten sich auch die Behandlungsaus-
sichten insofern verbessern lassen, als Depressive nachweis-
lich eine drztlich verordnete Therapie hdufiger abbrechen
oder Medikamente, wie Acetylsalicylsdure, unregelmafliger
einnehmen [9].

Subsyndromale depressive Storungen

Hierbei handelt es sich um psychische Auffilligkeiten, die
in jedem Alter auftreten konnen. Sie erfiillen nicht die Kri-
terien fiir eine formale Syndromdiagnose, haben aber bereits
vielfiltige Auswirkungen auf die Alltagsbewdltigung des
Betroffenen und seine Prognose [44]. Auch neigen Personen
mit subsyndromalen depressiven Syndromen zu suizidalen
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Gedanken und parasuizidalen Handlungen [28]. Bei élteren
Menschen wurden sie in verschiedenen Studien untersucht.
In der BASE fanden sich in der untersuchten Stichprobe
der 516 ilteren Personen in 16% Triger psychopathologi-
scher Symptome ohne Krankheitswert und in 17 % Personen
mit psychopathologischen Symptomen mit nicht néher be-
zeichnetem Krankheitswert nach den verwendeten formalen
DSM-III-R-Kriterien [20]. Eine subdiagnostische depressive
Symptomatik war bei 23 % der Untersuchten festzustellen.
Bei diesen Symptomtragern lagen bestimmte Morbiditéts-
indikatoren hiufiger vor als bei gesunden nichtdepressiven
Gleichaltrigen: geringere Alltagsaktivitdt, hohere Anzahl
korperlicher Erkrankungen, héhere Zahl somatischer Arz-
neimittel in der Verordnung und eine vermehrte Einnahme
von Psychopharmaka, insbesondere Benzodiazepine. In der
Untersuchung von dlteren Personen mit subdiagnostischen
depressiven Storungen sollte daher bereits differentialdia-
gnostisch an somatische Komorbiditidt oder arzneimittel-
abhéngige psychische Beeintrachtigungen gedacht werden
[20]. Ein weiterer Gesichtpunkt trdgt zur Bedeutung der
subsyndromalen depressiven Storungen bei. Diese Storun-
gen sind moglicherweise ein bedeutsamer Pradiktor fiir spa-
ter auftretende ausgeprigte Depressionen [41].

Die subsyndromalen depressiven Stérungen sind daher auch
aus dem Blickwinkel der Versorgung dlterer Menschen von
Bedeutung.

Bereits im Abschnitt »Symptomspektrum« wurde auf die
Besonderheiten der depressiven Symptomatik im hdheren
Lebensalter verwiesen. Im Zusammenhang mit den subsyn-
dromalen depressiven Storungen und ihren psychosozialen
Folgen gilt daher umso mehr, dass in der klinischen Alltags-
praxis moglichen Stimmungs- und Antriebsverdnderungen
dlterer Menschen besondere Aufmerksamkeit gewidmet
wird. Zusitzliches Gewicht erhilt dieser Hinweis dadurch,
dass dltere Menschen im drztlichen Gesprach dazu neigen,
depressive Symptome nicht zu nennen, sondern statt dessen
korperliche und vegetative Storungen zu beklagen [14].
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