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Diabetes und

Depressm

Christoph Axmann

enschen mit Diabetes haben

gegeniiber der Normalbevolke-
rung ein zwei- bis dreifach erhohtes Risiko fur
eine Depression. Die Koinzidenz von Diabetes
und Depression wiederum hat negative Konse-
quenzen fur die Lebensqualitat, die Diabetes-
einstellung und die Prognose der Betroffenen.

Wie Depression zu Diabetes fiihren
kann

Eine klinische Depression ist mehr als nur ei-
ne schlechte Stimmung. Die Entstehung ei-

ner Depression wird heute als
I multifaktorielles Geschehen bei
entsprechender genetischer Pra-

Aus einer Depression kann sich eine diabetische Stoffwechsel-
lage entwickeln und ein Diabetes mellitus kann selber zu einer
Depression flihren. Das ist von erheblicher klinischer Relevanz.
Deshalb sollen Diabetiker jahrlich auf das Vorliegen einer Depres-
sion und auf Suizidalitat untersucht werden.

ronaler Dysbalance verschiedener Hirnareale
kommen, die die Depressionssymptomatik ge-
nerieren. Die Kriterien einer depressiven Episo-
de werden in der ICD-10 beschrieben (vgl. Abb.
2). Bei Vorliegen von zwei Hauptsymptomen
und zwei Nebensymptomen ist der Schwere-
grad einer depressiven Episode als leicht einzu-
stufen, bei zwei Hauptsymptomen und drei bis
vier Zusatzsymptomen spricht man von einer
mittelschweren depressiven Episode. Bestehen
drei Hauptsymptome und vier oder mehr Zu-
satzsymptome, so liegt eine schwere depressi-
ve Episode vor. Die dauerhafte Aktivierung der
Stressachse fiihrt zu einem Hyperkortisolismus,
es entwickelt sich vermehrt viszerales Fettge-
webe, der Bauchumfang nimmt zu und eine

Das Depressu)ns"s'ko ist bel disposition diskutiert (vgl. Abb.  metabolische Insulinresistenz entsteht oder
MenSChen mit Diabetes 1).Im Zusammenwirken mitaus-  wird verstarkt (vgl. Abb. 3). Daraus kdnnen Hy-

s hi : = |6senden Stressoren (biologische  perlipoproteindmie, arterielle Hypertonie und

zwel bIS dl'ﬁlfaCh erhOht' Faktoren oder psychosoziale Be-  Diabetes mellitus entstehen. Zusatzlich kann
EENNNNNNEE  |astungen) kannes zu zentralen e als Folge der Freisetzung von Zytokinen aus

neurobiologischen Veranderun-  den viszeralen Adipozyten zu einer vaskularen

gen (dauerhafte Stimulation der Stressachse,  Insulinresistenz kommen, die durch Vasokon-

Serotonin- und Noradrenalin-Mangel) mit neu-  striktion, endotheliale Dysfunktion, vermehr-
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Biologische Faktoren

® Hormonumstellung im
Wochenbett

e Schwere (chron.) kérperliche
Erkrankungen (z. B. Infarkt)

® Vaskulare Insuffizienz
® Drogen

Physikalische
Einwirkungen
(z. B. Lichtentzug,
Vit.-D-Mangel)

Genetische
Pradisposition
(Vulnerabilitat)

Neurobiologische
Verdanderungen
(HPA, Serotonin,

Adrenalin)

FORTBILDUNG

Psychosoziale Belastungen
(aktuell, chronisch)

® Wiederholte Stressereignisse
in sensiblen Phasen der Hirn-
reifung (Verlusterlebnisse,
Trennungen)

® Schwere Traumatisierungen
(z. B. Missbrauch, Gewalt,
PTBS)

® Storung sozialer Rhythmen

® Soziale Isolation

® Chronischer Stress am
Arbeitsplatz

® Schmerzerfahrungen

Personlichkeitsfaktoren
(z. B. Introversion)

Depressionssymptomatik

(emotional, kognitiv, somatisch)

Bleibende Behinderung

Abb. 1: Entstehung einer Depression (HPA= Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse)

te Proliferation der GefaBwand und Indukti-
on einer chronischen Inflammation die Gefahr
von Rupturen atheromatoser Plaques erhoht.
Dabei entstehen intraarterielle Thromben, die
zum Verschluss des betroffenen GefalRes mit
Infarkt fiihren kdnnen. Darliber hinaus fuhrt
die aktivierte Stressachse zur autonomen Dys-
regulation mit Uberwiegen des Sympathikus,
die sich klinisch als verminderte Herzfrequenz-
variabilitat, nachtliches Non-Dipper-Verhalten
beim arteriellen Hypertonus sowie potenziell
vital bedrohlichen, tachykar-
den Herzrhythmusstoérungen
zeigt. SchlieRlich kommt es zu
Verhaltensanderungen (Bewe-
gungsmangel, Nikotinabusus),
die einer erfolgreichen Diabete-
seinstellung im Wege stehen.
Diese sind allerdings als Aus-
druck der Depression und nicht
als bewusste Non-Compliance der Patienten zu
werten. Aus einer Depression kann sich also ein
Typ-2-Diabetes entwickeln, aber auch bei jedem
anderen Diabetestyp kann eine Depression die

Stoffwechsellage verschlechtern. Dies gilt es vor
allem bei erhohten und schwankenden Blutzu-
ckerwerten zu berucksichtigen.

Wie Diabetes Depressionen auslost

Sowohl eine dauerhafte Hyperglykamie als auch
eine schwere Hypoglykamie konnen zu einer di-
rekten Stimulation der HPA-Achse (Hypothala-
mus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse)
und Beeintrachtigung des Serotoninstoffwech-
sels mit der Folge einer Depression fiihren. Die
Diabetes-spezifischen Belastungen und der dar-
aus resultierende Diabetes-assoziierte Disstress
konnen hierbei zusatzlich eine betrachtliche Rol-
le spielen. Eine erfolgreiche Diabeteseinstellung
ist daher stets die Grundlage zum Erreichen ei-
ner psychischen Stabilitat. Es ist wichtig, dies
den betroffenen Patienten zu vermitteln. Wich-
tigist ein regelmaRiges, jahrliches Depressions-
screening. Das zentrale Instrument ist dabei das
Arzt-Patient-Gesprach. Der WHO-5-Fragebogen
kann hierbei helfen, ggf. sollte eine weiterfiihren-
de spezifische Depressionsdiagnostik erfolgen.
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Kriterien der depressiven Episode (ICD-10)

Hauptsymptome

® Gedriickte, depressive
Stimmung

® Verlust von Freude und
Interesse

® Antriebsminderung und
erhohte Miidigkeit

Zusatzsymptome
® Konzentrationsstorung
® \lermindertes Selbstwert-

gefiihl

® Schuldgefiihle
® Pessimistische Zukunfts-
perspektive

® Schlafstérungen
® Appetitveranderungen
® Suizidalitat

Schweregrad

leicht

mittel

Abb. 2: Kriterien der depressiven Episode

Aktivierung der Stress-Achse bei Depression

Hypothalamus

Verhalten ACTH

Autonomes
Nervensystem

Adrenalin

Autonome
Dysregulation

e Herzfrequenz-
variabilitat |

e Non-Dipper

o Tachykardie

e Rhythmus-
stérungen

e Kammerflim-
mern

'

Non-Compliance

e Bewegungs-
mangel
o Nikotinabusus

}

Metabolisches
Syndrom

Gesteigerte
inflammatorische
Antwort

e Viszerale e Aktivierung von
Adipositas NFkB

e Metabol. Insu- e Entziindungsme-
linresistenz diatoren INFa,

e Vaskulare In- TNFaq, IL-6, IL-1
sulinresistenz e Endotheliale Dys-

o RR T, HLP funktion

o Typ-2-Diabe- o Koagulabilitat,
tes Plaqueruptur

y y

Zunahme des kardiovaskuldren Risikos
KHK, Akutes Koronarsyndrom, Myokardinfarkt, Herzinsuffizienz, Rhythmusstérungen

Abb. 3: CRH = Corticotropin releasing-
Hormone; HLP = Hyperlipoproteindmie
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Im Rahmen der Screening-Untersuchungen ist
auf Suizidalitat zu achten, die durch riskante
Verhaltensweisen beim Diabetesmanagement
evident werden kann. Hinweise kdnnen absicht-
lich herbeigefiihrte Hypoglykdmien ebenso ge-

ben wie das bewusste Auslas-
sen von Insulinspritzen bei
Typ-1-Diabetikern, die lber ei-
ne verstarkte Glukosurie und
Ketoazidose eine Gewichtsre-
duktion erzwingen wollen.

Folgen einer Depressi-
on bei Diabetikern

Diabetes und Depression zah-
len zu den 10 wichtigsten
Krankheiten weltweit, die die
Lebensqualitat beeintrachti-
gen. Die Verminderung der
Funktionalitat fihrt bei den
Betroffenen zu einem sieben-
fach erhohten Risiko fiir eine
Arbeitsunfahigkeitsbeschei-
nigung und bis zu 5-fach er-
hohten Behandlungskosten.
Je schwerer die Depression,
desto schlechter das Krank-
heitsverhalten, desto schlech-
ter die Diabeteseinstellung,
desto schlechter die Progno-
se. Die Mortalitat bei Diabeti-
kern mit schwerer depressiver
Episode ist gegenuiber Gesun-
den um das 4,6-Fache gestei-
gert. 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 Rah-
men eines Gesamtbehand-
lungsplanes erfolgen, der psy-
chotherapeutische (kognitive
Verhaltenstherapie), sozialthe-
rapeutische und psychoeduka-
tive Manahmen mit Erlernen
von Stressbewaltigungsstrate-
gien umfasst. RegelmaRige kor-
perliche Aktivitat kann leichte
depressive Episoden verbessern.
Oftmals sind Psychopharmaka
indiziert, die bei Diabetikern
schon bei mittelschwerer de-
pressiver Episode eingesetzt
werden sollten. Bei akuter Su-
izidalitat muss sofort ein Anti-
depressivum und eventuell be-
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gleitend ein Benzodiazepin gegeben werden. Die
Auswahl des Antidepressivums erfolgt nach ei-
nem ggf. friheren Ansprechen und der Patien-
tenpraferenz sowie dem Nebenwirkungsprofil,
wobei in der Langzeitbehandlung mit einem
Antidepressivum eine Gewichtszunahme ver-
mieden werden sollte. Die Wirksamkeit eines
Antidepressivums kann bereits nach zweiwo-
chiger Einnahme gut beurteilt werden (Selbst-
beurteilungsbogen)

Bei Diabetikern sind Selektive Serotonin-Wie-
deraufnahme-Hemmer (SSRI) als Antidepres-
siva wegen ihres guinstigen Nebenwirkungs-
profils gegenliber trizyklischen Antidepressiva
(Gewichtszunahme) und Monoaminooxida-
se-Hemmern (Hypoglykdamien) zu bevorzugen
(Tabelle 1). SSRI haben zusatzlich eine appetit-
hemmende Wirkung. In Studien haben SSRI
bei Diabetikern sowohl Depressionssymptome
als auch die Stoffwechseleinstellung verbes-
sert. Zudem konnte die Dauer
depressionsfreier Intervalle ver-
langert werden. Bei schmerzhaf-
ter diabetischer Polyneuropathie
sollten Serotonin-Noradrena-
lin-Wiederaufnahme-Hemmer
(SNRI) wie Duloxetin oder Venla-
faxin wegen ihrer Wirkung auf
zentrale Schmerzbahnen zur An-
wendung kommen. Das Ziel ei-
ner Antidepressivatherapie ist die vollstandige
Remission, das Erreichen einer Symptomfreiheit
sowie die Wiederherstellung des psychosozialen
Funktionsniveaus. Eine zuverldssige Vorhersa-
ge eines Therapieerfolges bei einem bestimm-
ten Antidepressivum ist auch heute noch nicht
moglich. Allerdings spielt bei fehlender Wirkung
haufig eine Non-Compliance des Patienten ei-
ne Rolle. Bei unzuverldssiger Medikamentenein-
nahme sollte ein Gesprach mit dem Patienten
dariiber stattfinden.

Therapie des Diabetes bei Depression

Eine engmaschige arztliche Begleitung der be-
troffenen Diabetiker soll zu einer Optimierung
der KH-Stoffwechsellage fuihren. Eine gute Dia-
beteseinstellung stellt die Grundlage flr psy-
chische Stabilitat dar. Im Vordergrund stehen
sollte das Erfassen der individuellen Proble-
me und Wiinsche der Patienten. Das vertrau-
ensvolle hausarztliche Gesprach ist hierbei ei-
ne wichtige und unabdingbare Voraussetzung.
Die Auswahl der Antidiabetika soll fiir eine er-
folgreiche, moglichst dauerhafte Blutzucker-
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Depressionstherapie bei Diabetes

I TABELLE 1

Diagnosestellung und Feststellung des Schweregrades

Patient ohne diabetische Komplikationen

Patient mit diabetischer Neuropathie

Beginn mit SSRI

(z. B. Sertralin 50 mg, Citalopram 20 mg)

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

Uberpriifung des Therapieerfolges nach

2—4 Wochen méglichst mit
Selbstbeurteilungsbogen (z. B. BDI)

Uberpriifung des Therapieerfolges nach
2—4 Wochen méglichst mit
Selbstbeurteilungsbogen (z. B. BDI)

Remission:

Fortflihrung der Therapie iiber 6—12 Monate

Remission:
Fortflihrung der Therapie iiber 6—12 Monate

Teilremission:

Dosiserhdhung (z. B. Sertralin 100-150 mg,

Citalopram 40—60 mg)

Teilremission:
Dosiserhohung (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 Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer, SNRI:
Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahme-Hemmer, DNRI: Dopamin- und Noradrena-
lin-Wiederaufnahme-Hemmer, TZA: Trizyklische Antidepressiva

SSRI sind Mittel der Wahl bei
der Depressionstherapie von
Diabetikern.

Dr. med. Christoph Axmann

Internist, Diabetologe DDG, AKN,
Oberarzt Privat-Nerven-Klinik
Dr. Fontheim, 38701 Liebenburg
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normalisierung ohne Hypoglykamiegefahr sor-
gen. Bei Typ-2-Diabetikern empfiehlt sich nach
Metformin eine Inkretin-basierte Therapie mit
DPP-4-Hemmern oder bei Ubergewicht mit
GLP-1-Analoga, wodurch neben der Diabetes-
einstellung auch das Korpergewicht, die Beta-
zellfunktion, der systolische Blutdruck und die
kardiovaskularen Risikomarker verbessert wer-
den kénnen. Bei Typ-1-Diabetikern kénnen im
Rahmen einer Intensivierten konventionellen
Therapie (ICT) als Bolusinsuline schnell wirken-
de Analoga (z.B. Insulin Lispro, Insulin Aspart,
Glulisin) und als Basisinsuline neue langwirksa-
me Analoga (z.B. Insulin Degludec) Verwendung
finden, die sich durch eine geringe intraindivi-
duelle Variabilitat, stabile Wirkprofile, Reduktion
vor allem nachtlicher Hypoglykdmien sowie Fle-
xibilitat im Applikationszeitpunkt auszeichnen.

Moglichkeiten der stationdren
Betreuung

Wenn die Therapie von depressiven Diabeti-
kern ambulant nicht erfolgreich ist, besteht
die Indikation flr eine stationare Behandlung.
Im Spezialbereich fur psychisch kranke Diabe-
tiker in unserer psychiatrischen Versorgungs-
klinik kann das gesamte Armamentarium an-
tidepressiver MalRnahmen zusatzlich zu einer
engmaschigen diabetologischen Begleitung
und umfangreichen internistischen Versor-
gung im Sinne eines ,Collaborative Care“-An-
satzes aufgeboten werden. "
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