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Depressionen sind häu�g durch chronischen Verlauf und Therapieresistenz charakterisiert.  Sowohl die 
 Pathophysiologie der Depression als auch die Wirkweise der antidepressiven Substanzen sind noch nicht 
ausreichend geklärt. Die zugelassenen Antidepressiva ähneln sich in ihrer Wirklatenz und einer hohen Non-
Response-Rate, im Nebenwirkungspro�l bestehen hingegen deutliche Unterschiede. Eine personalisierte 
Therapie steht bisher nicht zur Verfügung.

D epressionen sind häu�ge Erkrankungen, die o
 chro-
nisch verlaufen: Bei 15 – 25 % der Erkrankten kommt es 
zu einer chronischen Depression [1], das heißt, das de-

pressive Syndrom besteht über einen langen Zeitraum (mehr als 
zwei Jahre), ungeachtet, ob in diesem Zeitraum Behandlungs-
versuche stattfanden. Im Unterschied zur Dysthymie, bei der 
die Symptome auch mindestens zwei Jahre bestehen, aber nur 

schwach ausgeprägt sind, wird mit chronischer Depression eine 
depressive Symptomatik vom Schweregrad einer Major Depres-
sion bezeichnet. Auch die �erapieresistenz ist häu�g und be-
deutet, dass eine Depression nicht unmittelbar auf Standard-
therapieverfahren ansprach [2]. Eine o
 verwendete De�nition 
von �erapieresistenz wurde von �ase und Rush als fehlendes 
Ansprechen auf eine Behandlung mit mindestens zwei verschie-
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denen Antidepressiva aus unterschiedlichen Substanzklassen, 
in jeweils adäquater Dosierung und Dauer festgelegt [3]. 

Sowohl die Pathophysiologie der Depression als auch die 
Wirkweise der antidepressiven Substanzen sind noch nicht aus-
reichend geklärt. In Deutschland haben etwa 30 antidepressive 
Substanzen eine Zulassung. Sie ähneln sich sowohl in ihrer 
Wirklatenz von zwei bis vier Wochen als auch in einer hohen 
Non-Response-Rate von 30 – 50 %. Eine personalisierte �era-
pie steht bisher nicht zur Verfügung. 

Etwa zwei Drittel der mit Antidepressiva behandelten Pati-
enten respondieren. Allerdings zeigt sich bei ungefähr der Hälf-
te dieser Responder nur eine Partialresponse und keine wirk-
liche Remission [4]. Fast alle verfügbaren Antidepressiva wir-
ken über eine Erhöhung der intrasynaptischen Serotonin- und/
oder Noradrenalinkonzentration im synaptischen Spalt ohne 
relevante Wirksamkeitsunterschiede. Eine Ausnahme ist Tia-
neptin, das antidepressiv wirkt, obwohl es die Serotoninkon-
zentration im synaptischen Spalt vermindert. Im Nebenwir-
kungspro�l und in der Pharmakodynamik bestehen hingegen 
deutliche Unterschiede; von diesen hängt die Auswahl des An-
tidepressivums vor allem ab [5].

Erster pharmakologischer Behandlungsschritt
Für den ersten Schritt der Pharmakotherapie einer Depression 
ist entscheidend, die Standarddosis des Antidepressivums zu 
erreichen, da nur für diese Dosis die Wirksamkeit wissenscha
-
lich ausreichend gesichert ist. Mit dieser Standarddosis muss 
drei bis vier (bei älteren Patienten sechs) Wochen behandelt wer-
den. Nach diesem Zeitraum ist zu de�nieren, ob der Patient auf 
die Medikation respondiert hat, oder nicht [1]. Für diese Beur-
teilung ist es unerlässlich, vor Medikationsbeginn in geeigneter 
Form die Symptomatik des Patienten dokumentiert zu haben 
(psychopathologischer Befund oder geeignete Fremd- oder 
Selbstbeurteilungsskala). Im Falle der Response wird die Be-
handlung mit dem Ziel der Remission fortgesetzt, an die sich 
eine mindestens sechsmonatige Erhaltungstherapie zur Vorbeu-
gung eines Frührezidivs anschließt. Im Falle der Non-Response 
hingegen bieten sich verschiedene pharmakologische Optionen.

Maßnahmen des zweiten Behandlungsschritts

Therapeutisches Drug Monitoring
Die Dosis eines Antidepressivums korreliert nicht ausreichend 
mit dem individuellen Serumspiegel eines Medikamentes. Die 
Serumspiegelbestimmung des verabreichten Antidepressivums 
und die anschließende Dosisanpassung nennt man therapeu-
tisches Drug Monitoring (TDM). TDM stellt eine wichtige 
Maßnahme zur Behandlungsoptimierung dar und ist insbe-
sondere bei �erapieresistenz sinnvoll. Es bestehen aber nicht 
für alle Antidepressiva gesicherte Erkenntnisse über den 
Zusammenhang zwischen einem bestimmten therapeutischen 
Serumspiegelbereich und dessen klinischer Wirkung (insbe-
sondere nicht für Agomelatin und Tranylcypromin). Die Ar-
beitsgemeinscha
 für Neuropsychopharmakologie und Phar-
makopsychiatrie (AGNP) liefert eine umfassende Übersicht für 
therapeutische Serumspiegelbereiche und den Grad der wis-
senscha
lichen Evidenz hierfür [6]. Zu beachten ist, dass bei 

Pharmaka mit antidepressiv wirksamen (aktiven) Metaboliten 
die Summe aus Muttersubstanz und aktivem Metaboliten be-
trachtet werden muss, beispielsweise bei Amitriptylin plus 
Nortriptylin, Clomipramin plus Norclomipramin, Doxepin 
plus Nordoxepin, Fluoxetin plus Norªuoxetin, Imipramin plus 
Desipramin und Venlafaxin plus O-Desmethylvenlafaxin.

Pseudotherapieresistenz 
Zu beachten ist auch das häu�ge Phänomen der Pseudothera-
pieresistenz. Hierunter versteht man ein nur scheinbares Nicht-
ansprechen auf eine Behandlung, da entweder Diagnostik oder 
�erapie nicht adäquat durchgeführt wurden [1]. Ursachen fal-
scher Diagnostik sind beispielsweise unerkannte psychosozia-
le Faktoren, die eine Depression verursachen oder unerkannte 
somatische Erkrankungen wie infektiöse, maligne oder endo-
krinologische Erkrankungen, ebenso wie psychiatrische Ko-
morbidität wie Abhängigkeitserkrankungen, Demenzen, post-
traumatische Belastungsstörungen, Schizophrenien oder So-
matisierungsstörungen. Bei Verdacht auf eine pharmakogen 
verursachte Depression sollte ein Auslass- oder Umsetzversuch 
unternommen werden. Der zeitliche Zusammenhang der de-
pressiven Symptome mit dem Beginn oder dem Aufdosieren 
eines Pharmakons ist der wichtigste Anhaltspunkt für einen 
möglichen kausalen Zusammenhang.

Wechsel des Antidepressivums
Die Umstellung auf ein anderes Antidepressivum ist vermut-
lich die am häu�gsten eingesetzte Strategie. Der Häu�gkeit die-
ser Vorgehensweise steht jedoch die fehlende wissenscha
liche 
Grundlage gegenüber. Es existiert zu diesem �ema eine aktu-
elle umfassende Metaanalyse, für die systematisch und elek-
tronisch gestützt nach randomisierten Studien gesucht wurde, 
in denen Patienten, die auf ein ausreichend lange gegebenes 
Antidepressivum nicht angesprochen hatten, per Los doppel-
blind auf ein neues Antidepressivum umgesetzt wurden, oder 
das bisherige, bislang unwirksame Antidepressivum weiter er-
hielten [7]. Trotz großer Bedeutung für die tägliche Praxis 
konnten nur vier derartige Studien gefunden werden. Von 255 
Patienten, bei denen das Antidepressivum gewechselt wurde, 
erreichten 41 eine Remission, was einem prozentualen Anteil 
von 16 % entspricht. Von 204 Patienten, die das bisher unwirk-
same Antidepressivum weiter bekamen, erreichten 38 eine Re-
mission, was einem prozentualen Anteil von 19 % entspricht. 
Die Metaanalyse zeigt, dass auf eine Aneinanderreihung meh-
rerer Antidepressiva verzichtet werden sollte, da der E±ekt des 
Antidepressivawechsels nicht über den hierdurch erreichten 
Zeitgewinn hinausgeht, das heißt, der Wechsel auf ein neues 
Antidepressivum nicht wirksamer ist, als die bloße Verlänge-
rung der Behandlung mit dem bislang unwirksamen Medika-
ment. Die S3-Leitlinie Unipolare Depression stellt daher fest: 
„Der Wechsel des Antidepressivums ist bei Nichtansprechen 
nicht die Behandlungsalternative erster Wahl“ [8].

Antidepressiva-Kombinationstherapie 
Eine aktuelle systematische Übersichtsarbeit und Metaanalyse 
zeigt, dass die zusätzliche Gabe eines präsynaptischen α2-
Autorezeptor-Blockers wie Mianserin oder Mirtazapin zu ei-
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nem SSRI (selektiver Serotonin-Wiederaufnahmehemmer), 
SNRI (selektiver Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahme-
hemmer, Venlafaxin) oder einem trizyklischen Antidepressi-
vum einer Monotherapie überlegen ist [9]. Diese Übersichtsar-
beit fand 38 kontrollierte Studien, die eine Antidepressivakom-
binationstherapie mit einer Monotherapie verglichen hatten. 
Die standardisierte Mittelwertdi±erenz der Kombinations- 
über die Monotherapie betrug 0,54, was immerhin einer mitt-
leren E±ektstärke entspricht. Die Wirksamkeit anderer Kom-
binationen ist nicht durch kontrollierte Studien belegt. Die 
standardisierte Mittelwertdi±erenz betrug in diesem Fall 0,04 
und zeigte damit Gleichwirksamkeit von Mono- und Kombi-
nationstherapie. In der S3-Leitlinie Unipolare Depression wird 
daher gezielt eine Antidepressivakombinationstherapie eines 
präsynaptischen α2-Autorezeptor-Blockers wie Mianserin oder 
Mirtazapin mit einem SSRI, SNRI (Venlafaxin) oder einem tri-
zyklischen Antidepressivum empfohlen [8]. Für den therapeu-
tischen Nutzen der Verordnung von mehr als zwei verschiede-
nen Antidepressiva gibt es keine Evidenz. 

Bei Antidepressivakombinationen sind mögliche Wechsel-
wirkungen sowie unvorhersehbare Nebenwirkungen zu beach-
ten, allerdings zeigte sich in der Metaanalyse überraschender-
weise, dass Patienten, die mit zwei Antidepressiva behandelt 
wurden, nicht häu�ger die �erapie abbrachen, als Patienten, 
die eine Monotherapie bekamen.

Antidepressiva-Hochdosistherapie 
Von einer SSRI-Hochdosistherapie wird abgeraten, da sich ein-
heitlich in allen Studien zeigt, dass diese keine bessere Wirk-
samkeit als eine Behandlung mit Standarddosierung hat [10]. 
Bei der Behandlung mit trizyklischen Antidepressiva, Venla-
faxin oder Tranylcypromin hingegen gibt es Belege aus einer 
systematischen Übersichtsarbeit, dass eine erhöhte Dosis mit 
einer größeren antidepressiven Wirksamkeit verbunden ist [11]. 
Wenn ein Patient eines dieser Antidepressiva in der Standard-
dosis gut verträgt, aber nicht hierauf anspricht, ist Dosiserhö-
hung ein sinnvoller Behandlungsschritt.

Lithiumaugmentation
Lithiumaugmentation bezeichnet die Addition von Lithium zu 
einem Antidepressivum, das trotz ausreichend langer Verabrei-
chung in suµzienter Dosierung als Monotherapie nicht wirk-
sam war. Hierdurch kann häu�g doch noch ein Ansprechen auf 
die Pharmakotherapie erzielt werden. Eine Metaanalyse mit 
zehn doppelblinden, randomisierten Studien (269 Patienten) be-
legte die signi�kante Überlegenheit einer Lithium- über eine 
Placeboaugmentation bei bislang auf eine Antidepressivamo-
notherapie resistenten Depressionen [12]. Bis zur Beurteilung 
der Wirksamkeit sollte eine Lithiumaugmentation mindestens 
zwei Wochen lang mit therapeutisch wirksamen Lithiumspie-
geln durchgeführt werden [13]. Die Lithiumaugmentation 
nimmt einen zentralen Stellenwert in der Behandlung bislang 
therapieresistenter Depressionen ein, da Lithium mit seiner in-
trazellulären Wirkung ein völlig anderes Wirkprinzip zu der 
sich ähnelnden Wirkweise der Antidepressiva hinzufügt. 
Spricht der Patient auf die Lithiumaugmentation an, müssen für 
einen Zeitraum von sechs bis zwölf Monaten zur Erhaltungs-

therapie sowohl das Antidepressivum als auch Lithium fortge-
führt werden, um einem frühen Rezidiv vorzubeugen [14, 15].

Augmentation mit Antipsychotika
Auch für die Wirksamkeit einer Augmentation mit Antipsy-
chotika der zweiten Generation („atypische Neuroleptika“) gibt 
es gute Belege: Eine Metaanalyse (3.480 Patienten) zeigte eine 
im Vergleich zur Placeboaugmentation signi�kant größere 
Wirksamkeit von Olanzapin, Risperidon, Aripiprazol und 
Quetiapin [16]. Zugelassen für diese Indikation in Deutschland 
ist allerdings nur Quetiapin.

Irreversible MAO-Hemmer
Den irreversiblen MAO-Hemmern (Tranylcypromin) kommt 
(im Unterschied zum reversiblen MAO-Hemmer Moclobemid) 
vermutlich eine besondere Wirksamkeit bei therapieresisten-
ten Depressionen zu [17]. Nach der Entwicklung neuer Antide-
pressiva in den letzten 20 Jahren sind irreversible MAO-Hem-
mer heute keine Antidepressiva der ersten Wahl mehr, was mit 
der Erfordernis einer tyraminarmen Diät und den Risiken bei 
Diätfehlern zusammenhängt. Dennoch wurde postuliert, dass 
die Nutzen-Risiko-Relation dieser Substanzklasse als positiv 
zu bewerten ist [18], da es sich bei den MAO-Hemmern um die 
Pharmaka handelt, die wahrscheinlich den stärksten antide-
pressiven E±ekt unter den Antidepressiva haben [19]. �eore-
tisch/pharmakologisch ist eine überlegene Wirksamkeit denk-
bar, da der irreversible MAO-Hemmer Tranylcypromin unter 
den verfügbaren Antidepressiva das Einzige ist, das die intra-
synaptische Konzentration aller drei für die Depressionsbe-
handlung als relevant betrachteten Neurotransmitter (Seroto-
nin, Noradrenalin und Dopamin) erhöht. Irreversible MAO-
Hemmer dürfen nicht mit serotonergen Medikamenten (z. B. 
SSRI, SNRI, Clomipramin) kombiniert oder in zu engem zeit-
lichem Abstand mit diesen gegeben werden.

Experimentelle Therapieverfahren
Über die aufgeführten �erapiemöglichkeiten hinaus bestehen 
experimentelle pharmakologische Behandlungsansätze, insbe-
sondere Schilddrüsenhormone und Ketamin, auf die erst zu-
rückgegri±en werden sollte, wenn die etablierten Behandlungs-
optionen erfolglos geblieben sind. Experimentell bedeutet in 
diesem Zusammenhang, dass die Nachweise für die Wirksam-
keit dieser �erapien auf wenigen, kleinen und häu�g nicht 
kontrollierten Studien beruhen und dass die Substanzen nicht 
zur Depressionsbehandlung zugelassen sind. 

Schilddrüsenhormone
Seit den 1950er-Jahren wurde der Einsatz von Schilddrüsen-
hormonen in der Depressionsbehandlung untersucht. Eine Me-
taanalyse kontrollierter Studien belegt die Wirksamkeit einer 
Augmentationsbehandlung mit Trijodthyronin (T3) [20]. Bei 
Trijodthyronin ist aber die Dosis�ndung o
 schwierig, da mo-
derate Dosierungen aufgrund des prompt reagierenden Schild-
drüsenhormonregelkreises zu keiner Nettoerhöhung von 
Schilddrüsenhormonen im Körper führen, und höhere Dosie-
rungen aufgrund typischer Hyperthyreosenebenwirkungen 
schlecht vertragen werden.

Zertif izierte Fortbildung  
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Die Augmentation mit L-�yroxin (L-T4), das als Vorläufer-
hormon für T3 dient, ist besser verträglich und kann auch in 
höheren, supraphysiologischen Dosierungen (300 – 600 µg/Tag) 
gegeben werden. Eine langsame Aufdosierung und verschiede-
ne Sicherheitsuntersuchungen sind zu beachten. Die Augmen-
tation von Antidepressiva mit hochdosiertem �yroxin erziel-

te in o±enen Studien Responseraten von bis zu 50 % bei thera-
pieresistenter Depression [21]. In einer aktuellen randomisier-
ten, doppelblinden Studie mit bipolar depressiven Patienten 
hatten die weiblichen Studienteilnehmerinnen eine signi�kant 
bessere antidepressive Wirkung von hochdosiertem L-�yro-
xin (300 µg pro Tag) als von Placebo [22].

Abb. 1: Medikamentöse Behandlung der therapieresistenten Depression (mod. nach S 3-Leitlinie Unipolare Depression, 2015 [8]).
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Ketamin
Einer der neuesten pharmakologischen Behandlungsansätze 
ist Ketamin. Ketamin ist ein Antagonist am ionotropen 
 NMDA(N-Methyl-D-Aspartat)-Glutamatrezeptor und als Sub-
stanz in der Anästhesie und in der Schmerzbehandlung seit 
langem bekannt. Die antidepressive Wirkung von Ketamin be-
ruht im Unterschied zu den Antidepressiva nicht auf der Be-
einªussung des Monoamin-, sondern des Glutamatsystems. 
Aufgrund seiner besonders schnellen Wirksamkeit ist Ketamin 
in den Fokus der Behandlung therapieresistenter Depression 
gerückt, wobei aber die Dauer der antidepressiven Wirkung 
von Ketamin ebenso noch unklar bleibt, wie die Frage, wie nach 
dem Nachlassen der Wirkung weiter verfahren werden soll. 
Eine aktuelle Übersichtsarbeit, die neun Metaanalysen ein-
schloss, konnte eine deutliche antidepressive Wirksamkeit von 
Ketamin bei unipolar oder bipolar depressiven Patienten im 
Vergleich zu Placebo oder aktiven Kontrollbedingungen, zu-
mindest innerhalb der ersten sieben Tage, nachweisen. Der 
größte antidepressive E±ekt fand sich innerhalb der ersten 24 
Stunden [23]. 

Therapiealgorithmus 
Aufgrund der Vielzahl der dargestellten Behandlungsoptionen 
stellt sich die Frage nach einer sinnvollen Abfolge der therapeu-
tischen Schritte im Sinne eines antidepressiven Stufenplanes 
oder �erapiealgorithmus. Die wahllose Aneinanderreihung 
inadäquat und unkontrolliert durchgeführter Behandlungsver-
suche wird als eine wichtige Ursache für die Entstehung von 
�erapieresistenz angesehen [24]. Dies kann durch �erapieal-
gorithmen verhindert werden, in denen nach vorab festgeleg-
ten Intervallen standardisiert die Besserung des depressiven 
Syndroms gemessen und hiervon der Übergang in die nächste 
Behandlungsstufe abhängig gemacht wird. Den Algorithmus 
der S3-Leitlinie/Nationale Versorgungsleitlinie Unipolare De-
pression zeigt Abb. 1 [8]. Auch die Leitlinie der Weltföderation 
der Gesellscha
en für biologische Psychiatrie (WFSBP) fasst 
die Empfehlung gra�sch in einem Algorithmus zusammen [25]. 
Der Algorithmus deckt sich weitgehend mit dem der deutschen 
Leitlinie, allerdings wird beim Wechsel des Antidepressivums 
auf eine möglicherweise höhere Wirksamkeit von Venlafaxin, 
Escitalopram und Tranylcypromin hingewiesen. Große, ran-
domisierte, kontrollierte Studien demonstrierten wiederholt, 
dass ein �erapiealgorithmus häu�ger und schneller zur Res-
ponse führt, als eine �erapie nach freier Arztentscheidung 
[26]. Hierbei zeigte sich, dass es weniger auf einen spezi�schen, 
ganz besonders wirksamen Algorithmus ankommt, als viel-
mehr darauf, sich überhaupt an einem systematischen Vorge-
hen mit regelmäßiger Messung der Wirksamkeit zu orientieren.

Fazit für die Praxis
— �erapieresistente Depressionen sind behandelbare Erkran-

kungen. 
— Bei Nichtansprechen auf ein Antidepressivum ist die Serum-

spiegelbestimmung (TDM) bei den allermeisten Antidepres-
siva eine sinnvolle Maßnahme.

— Bei der antidepressiven Pharmakotherapie ist eine Augmen-
tationsbehandlung dem Wechsel des Antidepressivums oder 

einer SSRI-Dosiserhöhung vorzuziehen. Augmentationsver-
fahren der ersten Wahl ist die Lithiumaugmentation, auch 
die Augmentation mit Quetiapin ist zugelassen. 

— Nach Non-Response auf ein Antidepressivum ist die Kom-
bination eines SSRI, SNRI oder TZA einerseits mit Mirtaza-
pin, Trazodon oder Mianserin andererseits die einzige Kom-
bination, für die eine Überlegenheit über eine Antidepressi-
va-Monotherapie belegt ist. 

— Ein �erapiealgorithmus führt häu�ger und schneller zur 
Response als eine �erapie nach freier Arztentscheidung.

Literatur
www.springermedizin.de/dnp

Marlene Busche
 Abteilung für Psychiatrie 
Schlosspark-Klinik 
Heubnerweg 2,  
14059 Berlin

Prof. Dr. med. Tom Bschor
 Chefarzt 
Abteilung für Psychiatrie 
Schlosspark-Klinik 
Heubnerweg 2, 
14059 Berlin 
E-Mail: psychiatrie@schlosspark-klinik.de

Interessenkon¤ikt
Die Autoren erklären, dass sie sich bei der Erstellung des Beitrages  
von keinen wirtschaftlichen Interessen leiten ließen und im Zusam-
menhang mit diesem Beitrag keine Interessenkon¤ikte bestehen.
Der Verlag erklärt, dass die inhaltliche Qualität des Beitrags von zwei 
unabhängigen Gutachtern geprüft wurde. Werbung in dieser Zeit-
schriftenausgabe hat keinen Bezug zur CME-Fortbildung. Der Verlag 
garantiert, dass die CME-Fortbildung sowie die CME-Fragen frei sind 
von werblichen Aussagen und keinerlei Produktempfehlungen enthal-
ten. Dies gilt insbesondere für Präparate, die zur Therapie des darge-
stellten Krankheitsbildes geeignet sind.

Zertif izierte Fortbildung  

40 DNP - Der Neurologe & Psychiater 2017; 18 (5)



CME.SpringerMedizin.de 

Bei inhaltlichen Fragen erhalten Sie beim Kurs auf 
CME.SpringerMedizin.de tutorielle Unterstüt-
zung. Bei technischen Problemen erreichen Sie 
unseren Kundenservice kostenfrei unter der 
Nummer 0800 7780-777 oder per Mail unter 
kundenservice@springermedizin.de.
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 ? Wie kann man den Begriff „therapie-
resistente Depression“ definieren? 

 ◯ Eine auf Lithiumaugmentation  
nicht ansprechende Depression

 ◯ Eine auf Elektrokrampftherapie nicht 
 ansprechende Depression

 ◯ Eine auf Standardtherapieverfahren 
nicht unmittelbar ansprechende 
 Depression

 ◯ Eine seit mindestens zwei Jahren 
 bestehende Depression

 ◯ Eine unbehandelbare Depression

 ?  Was versteht man unter 
 „Pseudotherapieresistenz“? 

 ◯ Besserung der depressiven Symptoma-
tik erst nach Verstreichen der Wirk-
latenz von drei bis vier (bei älteren 
Patienten sechs) Wochen 

 ◯ Besserung der Lebensqualität bei 
 unveränderter depressiver Symp-
tomatik

 ◯ Nichtansprechen in der Selbstbeur-
teilung bei Ansprechen in der Fremd-
beurteilung

 ◯ Reduktion von weniger als zehn 
 Punkten auf der Hamilton-Depressi-
onsskala innerhalb von drei Wochen

 ◯ Scheinbares Nichtansprechen auf eine 
Behandlung, wenn die Diagnostik oder 
die Therapie nicht adäquat durchge-
führt wurden 
 
 
 
 

Was ist eine „chronische Depression“?
 ◯ Seit mindestens sechs Monaten beste-

hende Depression
 ◯ Seit mindestens einem Jahr bestehen-

de Depression
 ◯ Seit mindestens zwei Jahren bestehen-

de Depression
 ◯ Seit mindestens fünf Jahren bestehen-

de Depression
 ◯ Seit mindestens zehn Jahren bestehen-

de Depression

 ? Eine 41-jährige Lehrerin, bei der Sie 
eine depressive Episode diagnosti-
ziert haben, hat auf eine vierwöchige 
Behandlung mit einem selektiven 
Serotonin-Wiederaufnahmehem-
mer (SSRI, Citalopram) von 20 mg/Tag 
nicht angesprochen. Welche der wei-
terführenden  Behandlungen ist emp-
fehlenswert?

 ◯ Augmentation mit Lithium
 ◯ Dosiserhöhung auf 40 mg/Tag
 ◯ Interferon-Therapie
 ◯ Kombination mit Fluoxetin
 ◯ Umstellung auf ein atypisches Anti-

psychotikum 
 
 
 
 
 
 

 ? Bei einem 55-jährigen Feuerwehr-
mann, bei dem Sie eine schwere  
depressive Episode diagnostiziert 
 haben, erwägen Sie eine Behandlung 
mit Tranylcypromin. Was müssen Sie 
beachten?

 ◯ Ableitung eines EEG vor Beginn der 
Behandlung

 ◯ Ausreichender Sicherheitsabstand zu 
serotonergen Medikamenten

 ◯ Der Patient muss eine histaminarme 
Diät einhalten.

 ◯ Keine Kombination mit noradrenergen 
Antidepressiva

 ◯ Tranylcypromin ist ein Antidepressi-
vum der ersten Wahl

 ? Welches der folgenden Antipsychoti-
ka ist in Deutschland für die Augmen-
tation bei therapieresistenter Depres-
sion zugelassen?

 ◯ Amisulprid
 ◯ Aripiprazol
 ◯ Olanzapin
 ◯ Quetiapin
 ◯ Risperidon

 ? Für welches der folgenden Antide-
pressiva ist kein therapeutischer 
 Serumspiegelbereich etabliert?

 ◯ Agomelatin
 ◯ Citalopram
 ◯ Clomipramin
 ◯ Duloxetin
 ◯ Nortriptylin
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 ? Für welche Maßnahmen des zwei-
ten Behandlungsschrittes fehlt ein 
 wissenschaftlicher Wirknachweis?

 ◯ Antidepressiva-Kombinationsbehand-
lung

 ◯ Behandlung mit einem irreversiblen 
MAO-Hemmer

 ◯ Lithiumaugmentation
 ◯ Venlafaxin-Hochdosisbehandlung
 ◯ Wechsel des Antidepressivums 

 

 ? Eine 60-jährige Schuhverkäuferin hat 
nach vier Wochen auf eine Behand-
lung mit 100 mg des selektiven Sero-
tonin-Wiederaufnahmehemmers 
Sertralin pro Tag nicht ausreichend 
angesprochen. Für welche der fol-
genden Kombinationen ist die Wirk-
samkeit belegt?

 ◯ Sertralin und Bupropion
 ◯ Sertralin und Citalopram
 ◯ Sertralin und Desipramin
 ◯ Sertralin und Mirtazapin
 ◯ Sertralin und Tranylcypromin 

 ? Wie heißt der sechsmonatige Be-
handlungszeitraum, der sich an eine 
Response auf ein Antidepressivum  
anschließt?

 ◯ Algorithmustherapie
 ◯ Erhaltungstherapie
 ◯ Langzeitbehandlung
 ◯ Phasenprophylaxe
 ◯ Rezidivprophylaxe
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