Diabetes und Depression

Koinzidenz beachten!

Aus einer Depression kann sich eine diabetische Stoff-
wechsellage entwickeln, und ein Diabetes mellitus kann
selbst zu einer Depression fiihren. Das ist von erheblicher
klinischer Relevanz. Deshalb sollen Diabetiker jahrlich auf
das Vorliegen einer Depression und auf Suizidalitat unter-
sucht werden.

Christoph Axmann

Menschen mit Diabetes haben gegeniiber der Normalbevol-
kerung ein zwei- bis dreifach erhéhtes Risiko fiir eine De-
pression. Die Koinzidenz von Diabetes und Depression wie-
derum hat negative Konsequenzen fiir die Lebensqualitit, die
Diabeteseinstellung und die Prognose der Betroffenen.

Wie Depression zu Diabetes fiihren kann

Eine klinische Depression ist mehr als nur eine schlechte
Stimmung. Die Entstehung einer Depression wird heute als
multifaktorielles Geschehen bei entsprechender genetischer

_ MERKSATZE

% Aus einer Depression kann sich ein Typ-2-Diabetes ent-
wickeln, aber auch bei jedem anderen Diabetestyp kann
eine Depression die Kohlenhydratstoffwechsellage
verschlechtern.

% Eine dauerhafte Hyperglykamie wie auch eine schwere
Hypoglykamie kdnnen zur direkten Stimulation der HPA-
Achse und zur Beeintrachtigung des Serotoninstoffwech-
sels mit der Folge einer Depression fiihren.

< Die Therapie der Depression bei Diabetes sollte psychothe-
rapeutische, sozialtherapeutische und psychoedukative
Massnahmen mit Erlernen von Stressbewaltigungsstrate-
gien umfassen. Oft sind Psychopharmaka indiziert, die bei
Diabetikern schon bei mittelschwerer depressiver Episode
eingesetzt werden sollten.

% In der Therapie des Diabetes bei Depression soll eine eng-
maschige arztliche Begleitung zu einer Optimierung der
Kohlenhydratstoffwechsellage fiihren. Die Auswahl der
Antidiabetika soll fiir eine moglichst dauerhafte Blut-
zuckernormalisierung ohne Hypoglykamiegefahr sorgen.
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Pradisposition diskutiert (vgl. Abbildung 1). Im Zusammen-
wirken mit auslosenden Stressoren (biologische Faktoren
oder psychosoziale Belastungen) kann es zu zentralen neuro-
biologischen Verdnderungen (dauerhafte Stimulation der
Stressachse, Serotonin- und Noradrenalinmangel) mit neuro-
naler Dysbalance verschiedener Hirnareale kommen, die die
Depressionssymptomatik generieren. Die Kriterien einer de-
pressiven Episode werden in der ICD-10 beschrieben (vgl.
Abbildung 2). Bei Vorliegen von zwei Hauptsymptomen und
zwei Nebensymptomen ist der Schweregrad einer depres-
siven Episode als leicht einzustufen, bei zwei Hauptsympto-
men und drei bis vier Zusatzsymptomen spricht man von
einer mittelschweren depressiven Episode. Bestehen drei
Hauptsymptome und vier oder mehr Zusatzsymptome, liegt
eine schwere depressive Episode vor. Die dauerhafte Aktivie-
rung der Stressachse fiihrt zu einem Hyperkortisolismus, es
entwickelt sich vermehrt viszerales Fettgewebe, der Bauch-
umfang nimmt zu, und eine metabolische Insulinresistenz
entsteht oder wird verstiarkt (vgl. Abbildung 3). Daraus
konnen Hyperlipoproteinamie, arterielle Hypertonie und
Diabetes mellitus entstehen. Zusitzlich kann es als Folge der
Freisetzung von Zytokinen aus den viszeralen Adipozyten
zu einer vaskulidren Insulinresistenz kommen, die durch
Vasokonstriktion, endotheliale Dysfunktion, vermehrte Pro-
liferation der Gefdsswand und Induktion einer chronischen
Inflammation die Gefahr von Rupturen atheromatoser
Plaques erhoht. Dabei entstehen intraarterielle Thromben,
die zum Verschluss des betroffenen Gefasses mit Infarkt fith-
ren konnen. Dariiber hinaus fiihrt die aktivierte Stressachse
zur autonomen Dysregulation mit Uberwiegen des Sympa-
thikus, die sich klinisch als verminderte Herzfrequenzvaria-
bilitat, nachtliches Non-Dipper-Verhalten beim arteriellen
Hypertonus sowie potenziell vital bedrohliche, tachykarde
Herzrhythmusstorungen zeigt. Schliesslich kommt es zu Ver-
haltensinderungen (Bewegungsmangel, Nikotinabusus), die
einer erfolgreichen Diabeteseinstellung im Wege stehen.
Diese sind allerdings als Ausdruck der Depression und nicht
als bewusste Non-Compliance der Patienten zu werten. Aus
einer Depression kann sich also ein Typ-2-Diabetes ent-
wickeln, aber auch bei jedem anderen Diabetestyp kann eine
Depression die Stoffwechsellage verschlechtern. Dies gilt es
vor allem bei erhohten und schwankenden Blutzuckerwerten
zu berticksichtigen.

Wie Diabetes Depressionen auslost

Sowohl eine dauerhafte Hyperglykdmie als auch eine schwere
Hypoglykdmie konnen zu einer direkten Stimulation der
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1: Entstehung einer Depression (PTBS = posttraumatische

Belastungsstorung; HPA = Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-
rinden-Achse)
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Abbildung 2: Kriterien der depressiven Episode (ICD-10)
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Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse
(HPA-Achse) und Beeintrichtigung des Serotoninstoffwech-
sels mit der Folge einer Depression fuhren. Die diabetes-
spezifischen Belastungen und der daraus resultierende dia-
betesassoziierte Disstress konnen hierbei zusatzlich eine
betrachtliche Rolle spielen. Eine erfolgreiche Diabeteseinstel-
lung ist daher stets die Grundlage zum Erreichen einer psy-
chischen Stabilitit. Es ist wichtig, dies den betroffenen Pa-
tienten zu vermitteln. Wichtig ist ein regelmassiges, jahrliches
Depressionsscreening. Das zentrale Instrument ist dabei das
Arzt-Patienten-Gesprach. Der WHO-5-Fragebogen kann
hierbei helfen, gegebenenfalls sollte eine weiterfiihrende spe-
zifische Depressionsdiagnostik erfolgen.

Im Rahmen der Screeninguntersuchungen ist auf Suizidalitat
zu achten, die durch riskante Verhaltensweisen beim Dia-
betesmanagement evident werden kann. Hinweise konnen
absichtlich herbeigefiihrte Hypoglykdamien geben, ebenso
das bewusste Auslassen von Insulinspritzen bei Typ-1-Diabe-
tikern, die tiber eine verstiarkte Glukosurie und Ketoazidose
eine Gewichtsreduktion erzwingen wollen.
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Folgen einer Depression bei Diabetikern

Diabetes und Depression zihlen zu den 10 wichtigsten
Krankheiten weltweit, die die Lebensqualitit beeintrachti-
gen. Die Verminderung der Funktionalitit fiihrt bei den Be-
troffenen zu einem 7-fach erhohten Risiko fiir eine Arbeits-
unfihigkeitsbescheinigung und bis zu S-fach erhohten
Behandlungskosten. Je schwerer die Depression, desto
schlechter das Krankheitsverhalten, desto schlechter die
Diabeteseinstellung, desto schlechter die Prognose. Die Mor-
talitdt bei Diabetikern mit schwerer depressiver Episode ist
gegeniiber Gesunden um das 4,6-Fache gesteigert. Angesichts
dieser Daten wird die psychische Gesundheit der Menschen
mit Diabetes ein wesentliches Ziel der Therapie.

Therapie der Depression bei Diabetes

Die Therapie sollte im Rahmen eines Gesamtbehandlungs-
plans erfolgen, der psychotherapeutische (kognitive Verhal-
tenstherapie), sozialtherapeutische und psychoedukative
Massnahmen mit Erlernen von Stressbewiltigungsstrategien
umfasst. Regelmissige korperliche Aktivitat kann leichte
depressive Episoden verbessern. Oftmals sind Psychophar-
maka indiziert, die bei Diabetikern schon bei mittelschwerer
depressiver Episode eingesetzt werden sollten. Bei akuter Sui-
zidalitdt miissen sofort ein Antidepressivum und eventuell
begleitend ein Benzodiazepin gegeben werden. Die Auswahl
des Antidepressivums erfolgt nach einem gegebenenfalls
fritheren Ansprechen und der Patientenpriferenz sowie dem
Nebenwirkungsprofil, wobei in der Langzeitbehandlung mit
einem Antidepressivum eine Gewichtszunahme vermieden
werden sollte. Die Wirksamkeit eines Antidepressivums kann
bereits nach zweiwochiger Einnahme gut beurteilt werden
(Selbstbeurteilungsbogen).

Bei Diabetikern sind selektive Serotoninwiederaufnahme-
Hemmer (SSRI) als Antidepressiva wegen ihres glinstigen
Nebenwirkungsprofils gegeniiber trizyklischen Antidepres-
siva (Gewichtszunahme) und Monoaminooxidasehemmern
(Hypoglykdmien) zu bevorzugen (Tabelle). SSRI haben zu-
satzlich eine appetithemmende Wirkung. In Studien haben
SSRI bei Diabetikern sowohl Depressionssymptome als auch
die Stoffwechseleinstellung verbessert. Zudem konnte die
Dauer depressionsfreier Intervalle verlingert werden. Bei
schmerzhafter diabetischer Polyneuropathie sollten Sero-
tonin-Noradrenalin-Wiederaufnahme-Hemmer (SNRI) wie
Duloxetin oder Venlafaxin wegen ihrer Wirkung auf zentrale
Schmerzbahnen zur Anwendung kommen. Die Ziele einer
Antidepressivatherapie sind die vollstindige Remission, das
Erreichen einer Symptomfreiheit sowie die Wiederherstel-
lung des psychosozialen Funktionsniveaus. Eine zuverlassige
Vorhersage eines Therapieerfolgs bei einem bestimmten Anti-
depressivum ist auch heute noch nicht moglich. Allerdings
spielt bei fehlender Wirkung haufig eine Non-Compliance
des Patienten eine Rolle. Bei unzuverldssiger Medikamenten-
einnahme sollte ein Gesprach mit dem Patienten dartber
stattfinden.

Therapie des Diabetes bei Depression

Eine engmaschige arztliche Begleitung der betroffenen Dia-
betiker soll zu einer Optimierung der Kohlenhydratstoff-
wechsellage fithren. Eine gute Diabeteseinstellung stellt die
Grundlage fiir psychische Stabilitit dar. Im Vordergrund
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Tabelle:

Depressionstherapie bei Diabetes

Diagnosestellung und Feststellung des Schweregrads

Patient ohne diabetische Komplikationen

Beginn mit SSRI (z.B. Sertralin 50 mg, Citalopram 20 mg)

Patient mit diabetischer Neuropathie

Beginn mit SNRI (z.B. Duloxetin 30 mg, Venlafaxin 75 mg)

Uberpriifung des Therapieerfolgs nach 2-4 Wochen mit
Selbstbeurteilungsbégen (z.B. BDI)

Uberpriifung des Therapieerfolgs nach 2-4 Wochen mit
Selbstbeurteilungsbégen (z.B. BDI)

Remission: Fortfiihrung der Therapie liber 6-12 Monate

Remission: Fortfiihrung der Therapie iber 6-12 Monate

Teilremission: Dosiserhohung (z.B. Sertralin 100-150 mg,
Citalopram 40-60 mg)

Teilremission: Dosiserhéhung (z.B. Duloxetin 60-120 mg,
Venlafaxin 150-225 mg)

Non-Response: Wechsel auf ein anderes Antidepressivum
(z.B. SNRI, DNRI)

Non-Response: Wechsel auf ein anderes Antidepressivum
(z.B. TZA, DNRI)

BDI: Beck-Depressions-Inventar; SSRI: selektive Serotoninwiederaufnahme-Hemmer; SNRI: Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahme-Hemmer; DNRI: Dopamin-Noradrenalin-Wiederaufnahme-
Hemmer; TZA: trizyklische Antidepressiva
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Zunahme des kardiovaskularen Risikos

KHK, akutes Koronarsyndrom, Myokardinfarkt, Herzinsuffizienz, Rhythmusstérungen

Abbildung 3:

CRH = Corticotropin-releasing hormone; HLP = Hyperlipoprotein-
amie; ATCH = adrenokortikotropes Hormon; KHK = koronare Herz-
krankbeit; RR = Blutdruck n. Riva-Rocci; NFKB = nuclear factor
«kappa-light-chain-enhancer» of activated B-cells; IL = Interleukin;
TNF = Tumornekrosefaktor

sollte das Erfassen der individuellen Probleme und Wiinsche

Hypoglykdmiegefahr sorgen. Bei Typ-2-Diabetikern emp-
fiehlt sich nach Metformin eine inkretinbasierte Therapie mit
DPP-4-Hemmern oder bei Ubergewicht mit GLP-1-Analoga,
wodurch neben der Diabeteseinstellung auch das Korperge-
wicht, die Betazellfunktion, der systolische Blutdruck und die
kardiovaskularen Risikomarker verbessert werden konnen.
Bei Typ-1-Diabetikern konnen im Rahmen einer intensivier-
ten konventionellen Therapie (ICT) als Bolusinsuline schnell
wirkende Analoga (z.B. Insulin Lispro, Insulin Aspart, Glu-
lisin) und als Basisinsuline neue lang wirksame Analoga (z.B.
Insulin Degludec) Verwendung finden, die sich durch eine
geringe intraindividuelle Variabilitit, stabile Wirkprofile,
Reduktion vor allem nichtlicher Hypoglykamien sowie Fle-
xibilitdt im Applikationszeitpunkt auszeichnen.

Mdoglichkeiten der stationdren Betreuung

Wenn die Therapie von depressiven Diabetikern ambulant
nicht erfolgreich ist, besteht die Indikation fiir eine stationdre
Behandlung. Im Spezialbereich fur psychisch kranke Diabe-
tiker in unserer psychiatrischen Versorgungsklinik kann das
gesamte Armamentarium antidepressiver Massnahmen zu-
sdtzlich zu einer engmaschigen diabetologischen Begleitung
und umfangreichen internistischen Versorgung im Sinne
eines «Collaborative care»-Ansatzes aufgeboten werden. <
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der Patienten stehen. Das vertrauensvolle hausirztliche Ge-
sprich ist hierbei eine wichtige und unabdingbare Voraus-
setzung. Die Auswahl der Antidiabetika soll fiir eine erfolg-
reiche, moglichst dauerhafte Blutzuckernormalisierung ohne
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