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Depression behandeln, Suizidrisiko reduzieren
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Das Potenzial der Suizidpravention wird nach wie vor nur unzureichend ausgeschopft. Ein vertieftes

Verstindnis der Mechanismen, die zum Suizid fithren kénnen, auf psychologischer, klinischer und bio-

logischer Ebene kann die Effektivitit von Praventionsmassnahmen verbessern. Auch neue medika-

mentose Strategien sind in Entwicklung.

Gleich zu Beginn seiner Plenary Lecture im Rahmen des dies-
jahrigen Kongresses der European Psychiatric Association
(EPA) konfrontierte Prof. Dr. J. John Mann von der New Yor-
ker Columbia University das Gastgeberland Polen mit unan-
genchmen Zahlen. Das Land steht auf Platz drei der
europdischen Suizidstatistik, was bedeutet, dass mehr Polen
durch Suizid sterben als durch Autounfille — im vergangenen
Jahr waren es mehr als 5000 Menschen. Mann unterstreicht,
dass der vollendete Suizid nur die Spitze eines Eisbergs dar-
stellt. Darunter liegen meist noch deutlich hiufigere Suizid-
versuche, abgebrochene Suizide und andere Formen suizida-
len Verhaltens. Nach Schitzungen kommen auf die rund
800000 jahrlichen Suizide weltweit rund 10- bis 20-mal so
viele Suizidversuche. Dabei sind wirksame praventive Strate-
gien, so Mann, seit Langem bekannt. An oberster Stelle steht
die Behandlung der Depression mit modernen Antidepres-
siva. Danach kommt der erschwerte Zugang zu wirksamen
Mitteln. Dies betrifft beispielsweise den Zugang zu Schuss-
waffen in den USA. Gezielte psychosoziale Interventionen in
Schulen und an Universititen zeigen ebenfalls eine gewisse
Wirksamkeit, wogegen beispielsweise Projekte im Internet
allenfalls marginale Effekte haben.

Alarmierender Anstieg der Suizidrate in den USA
Leider funktioniert das in der Praxis schlecht. Mann weist
auf einen Anstieg der Suizide in den USA seit dem Jahr 2000
um 33,7 Prozent hin. Hinter rund 90 Prozent dieser Suizide
steht eine manifeste psychiatrische Erkrankung. Bei der gros-
sen Mehrzahl der Betroffenen handelt es sich dabei um eine
Depression. Mann: «Die meisten durch Suizid Verstorbenen
litten unter einer Depression. Allerdings neigen bei Weitem
nicht alle Patienten mit Depression zum Suizid. Es handelt
sich also um eine Untergruppe der depressiven Population,
und meist kommt es bei diesen Patienten frith im Krankheits-
verlauf zu Suizid oder Suizidversuch. Wie konnen wir diese
Patienten also erkennen?» Aktuelle Forschung habe gezeigt,
dass rund die Hilfte des Risikos genetisch bedingt ist. Der
genetische Hintergrund von Suizidalitdt ist unabhingig von
genetischen Dispositionen zu anderen psychiatrischen Er-
krankungen. Mann betont, dass Suizid keine einfache Reak-
tion auf extremen Stress oder Schmerz sei, sondern dass eine
spezielle Diathese vorhanden sein miisse, damit Menschen
auf solche Belastungen mit Suizid reagieren.

Belastende Lebensereignisse hingegen spielen als Ausloser fiir
Suizide allenfalls eine untergeordnete Rolle. Im Rahmen
einer Studie wurden mehr als 400 depressive Patienten hin-
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sichtlich Suizidrisiko gescreent. Im Beobachtungszeitraum
trat bei 9,6 Prozent der Kohorte Suizidalitit ein. Wichtigster
Risikofaktor war die Diagnose einer Major Depression, die
das Risiko etwa um den Faktor fiinf erhohte. Lebensereig-
nisse zeigten hingegen keine Korrelation mit Suizidalitat —
auch nicht bei Patienten mit Major Depression (1).

Gezielt das Suizidrisiko abkldren
In der Anamnese helfen drei Fragen, um eine mogliche Sui-
zidneigung zu identifizieren:
1. Gab es in der Vergangenheit bereits Suizidversuche?
2. Gab es Suizide in der Verwandtschaft?
3. Was waren die schlimmsten Suizidgedanken in der Vergan-
genheit?
Suizidales Verhalten lasse sich, so Mann, durch ein Stress-
Diathese-Modell beschreiben. Dieses geht von internem
Stress durch eine bestehende Depression auf der einen und
stressenden Lebensereignissen auf der anderen Seite aus, die
einander gegenseitig beeinflussen. Wie die Reaktion auf die-
sen Stress ausfillt, hangt jedoch von der individuellen Wahr-
nehmung von Stress ab. Als Elemente einer Diathese zu suizi-
dalem Verhalten nennt Mann eine Dysregulation von Stim-
mung und Emotion, die Fehlinterpretation sozialer Signale
anderer Menschen, reaktive oder impulsive, aggressive Per-
sonlichkeitsmerkmale mit entsprechenden Entscheidungen
und verspatete Beruhigung sowie Verinderungen von Ler-
nen, Problemlosen und Gedichtnis. Diese Komponenten des
suizidalen Verhaltens unterliegen Geschlechterdifferenzen
und verdndern sich im Lauf des Lebens. Wihrend die Dysre-
gulation von Stimmung und Emotion lebenslang bestehen
bleibt, bessert sich das soziale «Misreading» mit den Lebens-
jahren ebenso wie das aggressive Verhalten. Beides ist bei
Minnern deutlicher ausgeprigt als bei Frauen. Frauen sind, so
Mann, auch eher in der Lage, Hilfe zu suchen und anzunehmen.

Assoziation

zwischen Pessimismus und Suizidalitat

Mann betont auch die Bedeutung von Pessimismus fiir das
Suizidrisiko. Dieser sei ein Personlichkeitsmerkmal, allein
nicht krankheitswertig und unabhingig von psychiatrischen
Erkrankungen. So liefert Pessimismus eine Erklarung fiir die
sehr unterschiedlichen Wahrnehmungen einer Depression
durch Patient und Behandler (die nur mit dem Faktor 0,5
korrelieren). Mann: «Pessimismus ist der Uberschuss subjek-
tiver Belastung tber die klinische Schwere der Depression
hinaus. Pessimismus scheint mit einer familiar weitergege-



Tod durch Suizid - in der Schweiz oft unterschatzt

In der Schweiz wird die Haufigkeit eines Tods durch Suizid gemass
Schweizerischem Gesundheitsobservatorium (OBSAN) oftmals unter-
schatzt - sowohlim Vergleich mit anderen Landern Europas als auch im
Vergleich mit anderen Risiken. Gemessen in verlorenen, potenziellen
Lebensjahren sei der Suizid die vierthaufigste Ursache friihzeitiger
Sterblichkeit, nach onkologischen Erkrankungen, Herz-Kreislauf-Er-
krankungen und Unfallen.

Die héchsten Suizidraten fanden sich 2016 mit 21,2 respektive 20,5 pro
100000 Einwohnern in den Kantonen Appenzell Innerhoden und
im Jura, das Schlusslicht bildete das Tessin mit einer Rate von 9,1 Féllen

auf 100 000. Mehr Informationen Uber Suizid- und E
Sterbehilferaten sowie kantonale Suizidraten finden g«

Sie online unter www.rosenfluh.ch/qr/obsan-suizid g
oder direkt via QR-Code MU =
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benen Neigung zu suizidalem Verhalten assoziiert zu sein.»
Diese Hypothese kann mittlerweile durch Bildgebung mittels
PET gestiitzt werden, zumal subjektive Depression und kli-
nisch eingestufte Depression mit Verdanderungen in unter-
schiedlichen Gehirnregionen assoziiert sind (2).

Bildgebung zeigt Unterschiede

Bildgebungsstudien zeigten auch, dass auffillige Durch-
blutungsmuster, ndmlich eine Unterfunktion im dorsolatera-
len prifrontalen Kortex und in der Insula, im Gehirn depres-
siver Patienten als Priadiktoren fir Suizid herangezogen
werden konnen (3). Auch die beeintrichtigte soziale Wahr-
nehmung suizidaler Personen korreliert mit entsprechenden
Befunden in der Bildgebung. Personen nach Suizidversuchen
reagierten stirker auf Bilder wiitender Gesichter, was als ge-
steigerte Empfindlichkeit gegeniiber Ablehnung interpretiert
werden kann (4). Auch ein Hang zu riskanten Entscheidun-
gen korreliert mit Befunden in der Bildgebung. So zeigten Per-
sonen nach Suizidversuch (im Vergleich zu nicht suizidalen,
depressiven Kontrollen) eine geringere Aktivierung im latera-
len orbitofrontalen Kortex, wenn sie im lowa Gambling Task
riskante Aufgaben ausfiihrten (5). Versuche mit dem Iowa
Gambling Task zeigten bei Personen nach Suizidversuch auch
eingeschriankte Lernfihigkeit und ein reduziertes Potenzial,
ihre Problemlosungskapazitat zu verbessern.

Auffillige Synapsen suizidaler Personen

Die vertieften Einsichten in die Mechanismen suizidalen Ver-
haltens kénnen nun, so Mann, herangezogen werden, um die
Suizidpravention zu verbessern. Das umfasst nicht zuletzt
Einsichten in Auffilligkeiten der neuronalen Signaltibertra-
gung. Eine wichtige Rolle diirfte dabei der Serotonin-1A-
Autorezeptor spielen, der das im synaptischen Spalt vorhan-
dene Serotonin reduziert und bei suizidalen Personen in eini-
gen Regionen des Gehirns tiberexprimiert wird. So konnte
gezeigt werden, dass ein hoheres Bindungspotenzial hinsicht-
lich SHT1A-Autorezeptoren im Raphe-Kern bei suizidalen
Personen tiber zwei Jahre mit mehr suizidalen Gedanken und
mehr todlichen Suizidversuchen assoziiert ist (6). Miuse
mit einer erhohten Zahl von SHT1A-Autorezeptoren zeigen
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ein Verhalten, das als Aquivalent zu Hoffnungslosigkeit und
Depression beim Menschen gewertet werden kann. Erfreu-
licherweise lisst sich die Uberexpression von Serotoninauto-
rezeptoren durch den Einsatz von SSRI behandeln. In der
Bildgebung konnte nach sieben Wochen SSRI-Einnahme ein
Riickgang von SHT-Autorezeptoren um 18 Prozent nachge-
wiesen werden, der mit einer Verbesserung um 52 Prozent
auf der Hamilton Depression Scale assoziiert war (7). Dass
Antidepressiva in der Behandlung suizidaler Patienten zu
wenig eingesetzt werden, liege, so Mann, auch an Berichten
von erhohter Suizidalitit unter Therapie mit SSRI. Diese An-
nahme konne allerdings angesichts der heute verfiigbaren
Evidenz nicht aufrechterhalten werden. So zeigte eine epide-
miologische Studie mit mehr als 65000 Patienten aus den
USA, dass das Suizidrisiko im Monat vor Beginn einer anti-
depressiven Therapie am hochsten war und dann progredient
abnahm (8).

Ungeachtet der Wirksamkeit der SSRI wiirden, so Mann,
auch alternative medikamentose Optionen in der Suizidpra-
vention gewiinscht, von denen insbesondere ein rascher Ein-
tritt der Wirkung zu erwarten ist. Als Hoffnungstriger nennt
Mann Ketamin, das sich in mehreren Studien in der Behand-
lung schwerer Depression als wirksam erwiesen hat. Hin-
sichtlich Suizidgedanken wurde Ketamin im Rahmen einer
kontrollierten Studie mit Midazolam verglichen. Bereits am
ersten Tag der Therapie berichteten mehr als die Halfte der
Patienten von einer Reduktion der Suizidgedanken, gemes-
sen mit der Scale for Suicidal Ideation (SSI), um mindestens
die Hilfte. Mann unterstreicht, dass sich in dieser Studie
auch die neurokognitiven Endpunkte in der Ketamingruppe
verbesserten (9). Eine wichtige Rolle diirfte dabei neben der
Blockade von NMDA-Rezeptoren (die die Neurotoxizitit
von Glutamat reduziert) auch die Aktivierung von AMPA-
Rezeptoren spielen, die mit der Ausbildung zusitzlicher
Synapsen und damit mit Neuroplastizitit assoziiert ist. A

Reno Barth

Quelle: Plenary Lecture im Rahmen des Kongresses der European Psychiatric
Association (EPA), am 8. April 2019 in Warschau.
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