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Diabetes mellitus und Depression —
eine lebensbedrohliche Interaktion

Von Johannes Kruse!, Frank Petrak?, Stephan Herpertz?,
Christian Albus®, Karin Lange* und Bernd Kulzer®

Summary

Diabetes and depression - a life-endangering interaction

In the past decade, research has increasingly discovered the relevance of depressive
symptoms for the development and course of diabetes, particularly in diabetes type
2. The present paper provides an update on the present state of empirical research
concerning this question.

One fourth of all patients with diabetes mellitus suffer from depressive symptoms
up to and including states of depressive disorders. The studies reviewed advise that
depression in patients with diabetes concur with an unfavourable attitude towards the
illness as well as towards treatment, a reduction in quality of life, an increased risk
for the development of follow-up diseases as well as an increase in mortality risk. As
a cause for the increasing risk in morbidity and mortality in depressive patients with
diabetes, both neuroendocrinologic changes as well as unfavourable therapy and illness
attitudes are discussed. First studies document that psychotherapeutic interventions
are helpful in increasing the quality of life of depressive patients with diabetes and

improving therapy behaviour.
Z Psychosom Med Psychother 52/2006, 289-309
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Zusammenfassung

Die aktuelle psychodiabetologische Forschung entdeckte in der vergangenen De-
kade die Bedeutung der depressiven Symptomatik fiir die Entstehung und den Verlauf
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insbesondere des Typ II-Diabetes. Die vorliegende Arbeit gibt einen aktuellen Uber-
blick iiber den Stand der empirischen Forschung zu dieser Fragestellung.

Ein Viertel der Patienten mit Diabetes mellitus leidet unter einer depressiven Symp-
tomatik bis hin zu einer depressiven Storung. Epidemiologische Studien legen nahe,
dass Depressivitit bei Menschen mit Diabetes einhergeht mit einem ungiinstigen
Krankheits- und Therapieverhalten, eingeschrinkter Lebensqualitit, erhshtem Risiko
fiir die Entwicklung von Folgeerkrankungen sowie mit einem erhshten Mortalititsri-
siko. Als Ursache fiir das erhohte Morbiditits- und Mortalitdtsrisiko bei depressiven
Menschen mit Diabetes werden sowohl neuroendokrinologische Verinderungen als
auch ungiinstiges Therapie- und Krankheitsverhalten diskutiert. Erste Studien belegen,
dass psychotherapeutische Interventionen hilfreich sind, um die Lebensqualitit der
depressiven Patienten mit Diabetes zu steigern und ihr Therapieverhalten zu verbes-
sern.

1. Einleitung

Aktuell leiden etwa 8 % der deutschen Bevolkerung an Diabetes mellitus,
16 % der Menschen jenseits des 55. Lebensjahres sind betroffen, davon iiber
90 % vom Typ II-Diabetes (Rathmann et al. 2003). Der Diabetes reduziert
die Lebensqualitit fiir die Betroffenen und verkiirzt die Lebenserwartung um
etwa zehn Jahre. Die Entwicklung von Folgeerkrankungen, wie Herzinfarkt,
Schlaganfall, Nephropathie und arterielle Verschlusserkrankung sind fiir die
deutlich verkiirzte Lebenserwartung verantwortlich (Liebl et al. 2001). Durch
ihren Lebensstil und ihr Krankheitsverhalten beeinflussen die Patienten we-
sentlich den Verlauf ihrer somatischen Erkrankung. Die Behandlung erfordert
ein hohes Mafl an Motivation und Selbstmanagement von Seiten der Patienten.
Die taglich sehr aufwindige Therapie muss in das Leben integriert und viele
Einschrinkungen im Alltag miissen in Kauf genommen werden. So ist es nicht
verwunderlich, dass somatopsychisch-psychosomatische Zusammenhinge bei
Diabetes mellitus intensiv diskutiert werden (Delamater et al. 2001).

Die aktuelle psychodiabetologische Forschung entdeckte in den vergange-
nen Jahren die Bedeutung der Depression fiir die Entstehung und den Verlauf
insbesondere des Typ II-Diabetes. Diese Arbeiten werden in der Diabetologie
zunehmend zur Kenntnis genommen, wie unter anderem das von Mark Peyrot
(2003) in der Zeitschrift ,Diabetes Care” mit der Zeile ,Depression - a quite
killer by any name“ titulierte Editorial aufzeigt. Die empirischen Studien
haben Eingang gefunden in die von unserer Autorengruppe formulierten Leit-
linien zur psychosozialen Versorgung bei Diabetes mellitus, die gemeinsam
von der Deutschen Diabetes Gesellschaft (DDG) und der Deutschen Gesell-
schaft fiir Psychosomatische Medizin (DGPM) sowie dem Deutschen Kolle-
gium fiir Psychosomatische Medizin (DKPM) herausgegeben wurden (Her-
pertz et al. 2003; Petrak et al. 2005). Die vorliegende Arbeit gibt einen
aktuellen Uberblick iiber den Stand der empirischen Forschung zu dieser
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Fragestellung. Grundlage ist eine systematische Literaturrecherche (Medline)
bis zum April 2005. Vielfach wird in den Studien nicht ausreichend zwischen
Typ I- und Typ II-Diabetes unterschieden. Die Aussagen der Studien beziehen
sich jedoch iiberwiegend auf Menschen mit Typ II-Diabetes, wobei die Re-
levanz der Aussagen fiir die Menschen mit Typ I-Diabetes nicht abzuschitzen
1st.

2. Privalenz der Depression bei Menschen mit Diabetes

Eine aktuelle Metaanalyse von 23 kontrollierten Studien (Anderson et al.
2001) kommt zu dem Schluss, dass bei Diabetes doppelt so hiufig eine De-
pression vorliegt. So berechnen Anderson et al. (2001) Privalenzen von 9%
fiir Major Depression (MD) bei Menschen mit Diabetes im Vergleich zu 5%
in der Normalbevolkerung. Kruse et al. (2003) bestitigten in einer bevélke-
rungsbezogenen Stichprobe diese Zahlen fiir den deutschen Bereich. Im sta-
tiondren Setting ermitteln Hermanns et al. (2005) bei 12,6 % der Patienten
mit Diabetes eine Major Depression.

Je nach Stérungsdefinition® und angewandtem Instrumentarium schwanken
die Privalenzen fiir depressive Storung beziehungsweise depressive Sympto-
matik in kontrollierten Studien erheblich zwischen 8 % und 26,7 %. Weitaus
hohere Privalenzen ergeben sich, wenn die Studien nicht DSM- oder ICD-
definierte depressive Storungen mit Hilfe strukturierter Interviews erfassen,
sondern basierend auf Fragebogen subklinische Formen der Depression ein-
schlieflen beziehungsweise Depressivitit ermitteln. 26,1 % der Menschen mit
Diabetes weisen laut Metaanalyse (Anderson et al. 2001) in den fragebogen-
gestiitzten Untersuchungen Depressionswerte oberhalb des jeweiligen Cut-off-
Wertes auf, im Vergleich zu 14,4 % der Vergleichsstichproben. Keine Unter-
schiede zeigen sich in der Ausprigung der Depressivitit und in der Privalenz
der Depression zwischen Typ I- und Typ II-Diabetes (Anderson et al. 2001).

Die iiberwiegende Zahl der Untersuchungen erfasst Menschen mit Diabetes
in klinischen Stichproben. Diese Patienten hatten sich wegen Behandlungs-
problemen in medizinische Einrichtungen zum Teil in Einrichtungen der ter-
tisren Versorgung begeben und wurden dort untersucht. Bei dieser Patienten-
gruppe ergibt sich ein homogenes Bild, so dass davon auszugehen ist, dass
in dieser klinisch relevanten Gruppe der multimorbiden Menschen mit Dia-

¢ Als depressive Storungen bezeichnen wir in diesem Review die kategorialen, durch struk-
turierte Interviews ermittelten, entsprechend den ICD- oder DSM-Kiriterien definierten affektiven
Storungen. Depressivitit oder depressive Symptomatik bezeichnet als dimensionale Kategorie die
erhthten Werte in den Depressionsscores der Fragebogen. Unter dem Begriff Depression werden
beide Gruppen zusammengefasst.
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betes vermehrt depressive Storungen vorliegen. Jeder vierte behandelte Mensch
dieser Patientengruppe leidet an erhohter Depressivitit, jeder zehnte unter
einer depressiven Storung.

Studien, die bevolkerungsbezogene Stichproben einschlieflen, kommen je-
doch nicht zu einem so eindeutigen Ergebnis. So ermitteln Goodwin und
Davidson (2005) in ihrer Analyse der Daten der National Comorbidity Study
(NCS) keine erhohten Privalenzen fiir Major Depression oder Dysthymia
bei Menschen mit Diabetes. In der niederliandischen Studie von Pouwer et al.
(2003) und in der norwegischen Studie von Engum (2005) ist die Privalenz
fir Depressionen insbesondere in der Gruppe der Menschen mit Diabetes
erhoht, die Folgeerkrankungen wie zum Beispiel kardiovaskulire Erkrankun-
gen entwickelten oder gleichzeitig unter weiteren chronischen Erkrankungen
litten. Der derzeitige Stand der Forschung lisst daher noch keinen gesicherten
Schluss dariiber zu, ob der Diabetes mellitus grundsitzlich mit einer erhohten
Privalenzrate fiir Depressionen verbunden ist, das heifit ob Patienten, die an
einem Diabetes erkrankten und unter keinen weiteren korperlichen Stérungen
leiden, auch ein erhohtes Depressionsrisiko aufweisen. Vielmehr ergeben sich
einige Hinweise darauf, dass sich hier moglicherweise auch das Bild eines
chronisch kranken Menschen widerspiegelt, der mit zunehmender Anzahl an
korperlichen Beschwerden eine depressive Symptomatik entwickelt.

Fiir das gemeinsame Auftreten von Depression und Diabetes lassen sich
unterschiedliche Erklirungsansitze diskutieren. Die Depression kann als ein
Risikofaktor das Auftreten des Diabetes begiinstigen, die Depression kann
sich als Reaktion auf den Diabetes und seine Folgeerkrankungen entwickeln
oder beiden liegt ein gemeinsamer Faktor in der Genese zu Grunde. Auch ist
eine rein statistische Koinzidenz angesichts der hohen Privalenzzahlen fiir
beide Erkrankungen denkbar. Welche empirischen Befunde lassen sich fiir
diese einzelnen Hypothesen finden?

2.1. Depression - ein Risikofaktor fiir die Entwicklung des Typ II- Diabetes?

Es gibt derzeit keine wissenschaftliche Evidenz dafiir, dass die Depression
einen Risikofaktor fiir die Entwicklung des Typ I-Diabetes darstellt, der sich
vor allem in Kindheit und Jugend manifestiert. In welcher Weise exogene
Faktoren bei dieser komplexen genetischen Krankheit von Bedeutung sein
konnen, ist ungeklirt. Wie unter anderem die Arbeit von Sepa et al. (2005)
dokumentiert, scheinen psychosoziale Belastungen in der Familie aber an der
Entwicklung oder dem Fortschreiten einer diabetesbezogenen Autoimmunitit
bei Kindern wihrend des ersten Lebensjahres beteiligt zu sein.

Anders gestaltet sich das Bild fiir die Entwicklung des Typ II-Diabetes.
Die Studien von Eaton et al. (1996), Brown et al. (2005), Kawakami et al.
(1999) und Golden et al. (2004) ermitteln in grofien prospektiven Studien ein
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erhshtes Risiko fiir einen Typ II-Diabetes bei Menschen mit einer depressiven
Stérung beziehungsweise depressiven Symptomatik (Hazard Ratio: 1,4 bis
2,3). Der Zusammenhang zwischen depressiver Symptomatik und erhohter
Diabetesinzidenz bleibt auch bestehen, wenn in multivariaten Analysen me-
tabolische, soziodemographische und Lebensstilfaktoren kontrolliert werden.

Im Gegensatz zu diesen Studien findet sich im National Health and Nu-
trition Examination Survey NHANES (Saydah et al. 2003) kein erhéhtes
Diabetesrisiko fiir Menschen mit depressiver Symptomatik im Neun-Jahres-
Follow-up. Auch die mit 72.178 teilnehmenden Frauen umfangreichste epide-
miologische Studie, die Nurses Health Study (Arroyo et al. 2004), ermittelt
in der multivariaten Auswertung keinen pridiktiven Einfluss der Depressivitit
auf das Diabetesrisiko bei Frauen, wobei der Follow-up-Zeitraum mit vier
Jahren als sehr kurz anzusehen ist. Van den Akker et al. (2004) finden diesen
Zusammenhang in ihrer retrospektiven Studie (ca. 65.000 Patienten) nur fiir
Minner zwischen dem 20. und 25. Lebensjahr, Carnethon et al. (2003) nur
bei Menschen mit einem niedrigen Bildungsabschluss. Die Datenlage ist somit
nicht einheitlich. Die vorliegenden Studien geben zwar einen Hinweis darauf,
dass die Depression mit einem erhohten Risiko einhergeht, einen Typ II-Dia-
betes zu entwickeln. Jedoch kommen insbesondere Studien, die eine ge-
schlechtsspezifische Auswertung der Daten vornehmen (Kawakami et al. 1999;
Van den Akker et al. 2004), zu dem Ergebnis, dass die Depressivitit nur bei
Minnern das Risiko fiir den Typ II-Diabetes erhoht, wihrend sich dieser
Zusammenhang bei Frauen nicht nachweisen lisst.

2.2. Depression - eine Reaktion auf den Diabetes und seine Folge-
erkrankungen?

Der Diabetes kann fiir die Betroffenen mit einer Vielzahl spezifischer psy-
chosozialer Belastungen verbunden sein. Insbesondere insulinbehandelte Pa-
tienten mit Diabetes stehen vor der Aufgabe, die Erkrankung und die auf-
windigen therapeutischen Maflnahmen dauerhaft und eigenverantwortlich in
ihren Alltag auf dem Hintergrund ihres sozialen, familiiren und beruflichen
Umfeldes zu integrieren. Je nach Diabetestyp, Therapieform, Grad der kor-
perlichen Beeintrichtigung und Alter des Patienten unterscheiden sich die
Belastungen aber sehr erheblich (Herpertz et al. 2000). So differiert das psy-
chosoziale Belastungsprofil eines Jugendlichen mit Typ I-Diabetes, eines 70-
jahrigen Patienten mit diitetisch zu behandelndem Typ II-Diabetes und eines
iibergewichtigen Patienten mit Typ II-Diabetes, dem bedingt durch Folgeer-
krankungen ein Fufl amputiert wurde und der dialysiert wird, sehr erheblich.

Der Prozess der Bewiltigung dieser Belastungen kann im Rahmen von
maladaptiven Bewiltigungs- und Adaptationsbemiihungen in der Entwicklung
einer depressiven Symptomatik miinden. Es liegen einige Studien vor, die die
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krankheitsreaktive Entstehungsweise der Depression bei Menschen mit Dia-
betes stiitzen. So wird eine ausgeprigte Depressivitit bei Patienten nach der
Unmstellung von oraler Therapie auf die Insulintherapie, nach akut auftreten-
den Folgeerkrankungen sowie nach schweren Hypoglykimien beobachtet
(Peyrot u. Rubin 1999; Strachan et al. 2000). Erhohte Depressivititswerte
finden sich insbesondere in der Gruppe der Menschen mit Diabetes, die
Folgeerkrankungen entwickelt haben und unter erheblichen funktionellen Be-
eintrichtigungen leiden (Pouwer et al. 2003; Katon et al. 2004a). Die Meta-
analyse von De Groot et al. (2001) weist eine enge statistische Beziehung
zwischen Depressivitit und sexueller Dysfunktion, Neuropathie und Neph-
ropathie bei Menschen mit Diabetes nach. Die Depressivitit ist unmittelbar
korreliert mit dem allgemeinen Gesundheitsstatus der Patienten (Egede u.
Zheng 2003) und der Einschrinkung der Funktionalitit. Depressivitit steht
in einem direkten Zusammenhang mit der Anzahl kérperlicher Symptome wie
zum Beispiel Schmerz, Polyurie, Polydypsie, exzessivem Hunger, Miidigkeit,
Kilteempfinden in den Handen und Fifien.

Bei der Interpretation der Befunde ist zu bedenken, dass einerseits die
korperliche Symptomatik eine depressive Entwicklung begtinstigen kann.
Hierfiir spricht unter anderem die Beobachtung, dass die Depressivitit mit
der Anzahl der komorbiden kérperlichen Storungen steigt. Andererseits wer-
den jedoch die korperliche Symptomatik und die funktionelle Einschrinkung
im Rahmen der depressiven Symptomatik deutlich intensiver wahrgenommen.
Diese korrelativen Zusammenhinge lassen keine Aussagen iiber die Richtung
der Interaktion zu. Nur Verlaufsstudien konnen diesen Sachverhalt aufklaren.

2.3. Frithkindliche Trawmatisierung — ein gemeinsamer Risikofaktor fiir die
Entwicklung von Diabetes und Depression?

In einer aktuellen bevslkerungsbezogenen Stichprobe beobachtete die Ar-
beitsgruppe von Goodwin und Davidson (2005), dass Menschen mit Dia-
betes (iiberwiegend Typ II-Diabetes) im Vergleich zur Normalbevolkerung
gehiuft unter einer Posttraumatischen Belastungsstorung litten. Diese ent-
wickelte sich nicht reaktiv in der Folge des Diabetes, sondern war durch
eine Vielzahl frither Traumatisierungen bedingt. Dieses Ergebnis legt die
Frage nahe, ob das Erleben von schweren Traumata einen gemeinsamen
Risikofaktor sowohl fiir die Entwicklung des Diabetes als auch der De-
pression darstellt. Somit lieBe sich die Komorbiditit als Folge des gemein-
samen Risikofaktors verstehen. Erste Hinweise fiir diese Hypothese bietet
die Studie von Felliti et al. (1998, 2002). Anhand der Daten einer ameri-
kanischen Versicherungsorganisation mit mehr als 17.000 Versicherten er-
mittelte er in einer retrospektiven Studie, dass das Erleben von gewalttati-
gen und sexuellen Ubergriffen in der Kindheit verbunden ist mit einem
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grofleren Risiko im Erwachsenenleben unter anderem Diabetes mellitus,
kardiovaskulire Erkrankungen und eine Depression zu entwickeln. Auch
Goodwin und Weisberg (2002) sowie Romans et al. (2002) beobachten in
ihren retrospektiven epidemiologischen Studien ein erhohtes Risiko fiir die
Entwicklung eines Diabetes bei Menschen mit sexuellen, emotionalen und
gewaltsamen kindlichen Missbrauchserfahrungen. Auch die Depression fin-
det sich gehiuft in der Folge schweren kindlicher Traumatisierungen (Weiss
et al. 1999). Prospektive Studien zur Bedeutung der Traumatisierung fiir
die Entwicklung des Diabetes liegen jedoch nicht vor. Hier zeichnet sich
ein spannendes Forschungsfeld ab, insbesondere da die oftmals beobachte-
ten neuroendokrinologischen Verinderungen nach Traumatisierungen (u. a.
HPA-Achsenverinderung, siehe unten) das Diabetesrisiko erhshen konnten
(vgl. Egle et al. 2002). Andererseits ist zu diskutieren, ob traumatisierte
Menschen einen Risikolebensstil pflegen. Denn auch dieses offenbarte die
Studie von Felliti: Traumatisierte Menschen erleben oftmals diffuse quilen-
de Spannungszustinde, die sie durch Essen, Alkohol oder Rauchen redu-
zieren. Diese Form der Spannungsreduktion ist mit erheblichen gesundheit-
lichen Risiken verbunden, die dann in die Entwicklung des Typ II-Diabetes
miinden konnten. Die vorliegenden Studien geben erste Anregungen fiir die
Formulierung entsprechender Hypothesen insbesondere fiir den Typ II-Dia-
betes. Prospektive Studien sind jedoch notwendig, um diese retrospektiv
erhobenen Befunde zu bestitigen.

3. Die Bedeutung der Depression fiir den Krankheitsverlauf des Diabetes

3.1. Depression — ein Pridiktor fiir Mortalitit und die Entwicklung von
Folgeerkrankungen?

Fiir die verkiirzte Lebenserwartung von Menschen mit Diabetes sind mikro-
und makrovaskulire Folgeerkrankungen verantwortlich. So ist die Gruppe der
Patienten mit Typ II-Diabetes in Deutschland jihrlich von etwa 6.000 Er-
blindungen, 28.000 Amputationen von Gliedmafien, 27.000 Herzinfarkten und
44.000 Schlaganfillen betroffen (Liebl et al. 2001).

Es mehren sich Studien, die aufzeigen, dass die Depression die Entwick-
lung dieser Folgeerkrankung begiinstigt und letztlich eine erhohte Morta-
lititsrate zur Folge hat. Besondere Aufmerksamkeit erhielt zunichst die
Epidemiologic Study of the Elderly (EPESE), die bei depressiven Menschen
mit Diabetes iiber einen Zeitraum von sieben Jahren ein deutlich erhohtes
Risiko fiir die Entwicklung von Folgeerkrankungen und eine erhohte Mor-
talititsrate aufzeigt (Black et al. 2003). Die Autoren vergleichen in ihrer
prospektiven Studie unter anderem folgende Subgruppen: Menschen ohne
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Diabetes, Menschen mit Diabetes ohne depressive Symptomatik, Menschen
mit Diabetes und geringer depressiver Symptomatik (CES-D Werte > 0
und < 16), Menschen mit Diabetes und Minor Depression (CES-D Werte
> 15) und Menschen mit Diabetes mit einer depressiven Storung (depres-
sive Episode oder Dysthymia). Bei Vorliegen eines Diabetes ohne depressive
Symptomatik erhoht sich nach sieben Jahren im Vergleich zur Normalbe-
volkerung das Mortalititsrisiko um das 1,9-fache. Das Mortalititsrisiko
steigt bei Menschen mit Diabetes und sehr geringer depressiver Sympto-
matik auf das 2,6-fache, bei Menschen mit Diabetes und Minor Depression
auf das 4,9-fache beziehungsweise bei Vorliegen einer depressiven Storung
(Lebenszeit) auf das 4,6-fache. Insbesondere das Risiko fiir die Entwicklung
einer mikrovaskuliren Folgeerkrankung (Retinopathie, Nephropathie) steigt
in der Gruppe der Menschen mit Diabetes und Minor Depression (Hazard
Ratio: 8,63, CIL: 5,40-13,79) und depressiven Storungen (HR: 11,32, CI:
8,76~15,43) deutlich. Ebenso erhoht sich das Risiko fiir die Entwicklung
makrovaskulirer Folgeerkrankungen (u.a. KHK, Apoplex) in der Gruppe
der Menschen mit Diabetes und depressiver Symptomatik beziehungsweise
Storung (HR: 2,40 CI: 1,71-3.36 bzw. 2,64, CI: 1,73-4,04). Bei depressiven
Menschen mit Diabetes addiert sich nicht nur das durch die Depressivitit
und den Diabetes erhohte relative Morbiditits- und Mortalititsrisiko, es
zeigen sich auch dariiber hinaus gehende synergistische Effekte. Bereits
subklinische Formen der Depression erweisen sich dabei als klinisch sehr
bedeutsam. Drei aktuelle bevolkerungsbezogene prospektive Studien (Katon
et al. 2005; Zhang et al. 2005; Egede et al. 2005) bestitigen diesen Zu-
sammenhang anhand grofler Stichproben. Zhang et al. (2005) sowie Egede
et al. (2005) kommen dabei in ihren Studien zu dem iiberraschenden Er-
gebnis, dass bei depressiver Symptomatik ohne gleichzeitig bestehenden
Diabetes das Mortalitdtsrisiko im Acht- beziehungsweise Zehn-Jahres-Fol-
low-up kaum beeinflusst ist. Bei erhohter Depressivitit steigt das Mortali-
tatsrisiko fast ausschlieflich, wenn gleichzeitig ein Diabetes vorliegt. Dann
allerdings ist das Mortalititsrisiko gegeniiber nicht depressiven Patienten
mit Diabetes deutlich erhsht.

Die Ursachen fiir das erhshte kardiovaskulire Risiko und die erhohte
Mortalititsrate depressiver Patienten mit Diabetes sind derzeit Gegenstand
intensiver Forschungsbemiihungen. Einerseits kann die Depression mit neu-
robiologischen Verinderungen einhergehen, die die Entwicklung einer kar-
diovaskuliren Erkrankung beziehungsweise die erhshte Mortalitit begiinsti-
gen. Da der Krankheitsverlauf bei Diabetes wesentlich durch den Lebensstil
beeinflusst wird, kann andererseits das depressionsbedingte Krankheitsverhal-
ten zum erhéhten Morbiditits- und Mortalititsrisiko beitragen.
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3.2. Psychophysiologische Bindeglieder

Bei depressiven Patienten werden Verinderungen in der HPA-Achse verbun-
den mit erhshtem Kortisolspiegel, die Aktivierung des angeborenen Immunsys-
tems, eine sympathikotone Hyperregulationslage mit eingeschrinkter Herzra-
tenvariabilitit sowie eine erhohe Gerinnungsaktivitit beobachtet. Sie werden fiir
das erhohte Morbiditits- und Moralititsrisiko verantwortlich gemacht (Katon
et al. 2005).

3.2.1. HPA-Achsen-Verinderungen

Depressive Storungen, aber auch Trauerprozesse (Gerra et al. 2003) kénnen
mit einer Hyperaktivitit der HPA-Achse einhergehen, die durch eine ver-
mehrte Freisetzung von ACTH und Cortisol gekennzeichnet ist. Eine zentrale
Rolle wird dabei der eingeschrinkten Funktion der Kortikoidrezeptoren zu-
gesprochen. Die Aktivierung dieser Rezeptoren fiihrt normalerweise iiber eine
negative Feedback-Wirkung zu einer Suppression der CRH-Genexpression
und -Sekretion. Da der Kortikoidrezeptor bei depressiven Menschen zum
Beispiel infolge von stressinduziert erhshtem ACTH- und Cortisolspiegel in
seiner Sensitivitit herabgesetzt ist, ist er nicht in der Lage, die CRH Freiset-
zung zu unterdriicken. In der Folge ist insbesondere die Feinregulierung in
der HPA-Achse und somit auch die Steuerung des ACTH- und des Corti-
solspiegels beeintrichtigt (vgl. Prestele et al. 2003).

Ein Hyperkortisolismus kann auf verschiedenen Wegen in den Glucosestoff-
wechsel eingreifen und die Wirksamkeit des Insulins vermindern. So reduziert
Cortisol die extrahepatische insulinstimulierte Glukoseutilisation, die hepatische
insulininduzierte Suppression der Glukoseproduktion und die Hemmung der
Lipolyse von Fettdepots. Dieses geht unmittelbar mit der Steigerung der Insu-
linresistenz einher. Diese ist ein wesentlicher Faktor fiir die Entstehung des Typ
II-Diabetes, sie trigt aber in der Folge auch zur Entwicklung kardiovaskulirer
Erkrankungen bei. Dariiber hinaus geht der Hyperkortisolismus einher mit einer
Abnahme der muskuliren Kapilarisation, einer Verinderung der Faserzusam-
mensetzung in der Muskulatur sowie einer Abnahme insulinsensitiver Fasern.
Auch fithrt die HPA-Achsen-Dysregulation mit Hyperkortisolimie zu einer
viszeralen Fettakkumulation und somit zu einer viszeralen Adipositas sowie zu
einer verminderten Wachstums- und Sexualhormonsekretion. Diese Faktoren
bedingen eine Steigerung der Insulinresistenz und stellen einen erheblichen Ri-
sikofaktor sowohl fiir die Entwicklung des Typ II-Diabetes als auch fiir kardio-
vaskulire Erkrankungen dar (vgl. Prestele et al. 2003).

3.2.2. Aktivierung des angeborenen Immunsystems
Sowohl fiir die Pathogenese der kardiovaskulidren Folgeerkrankungen als
auch des Typ II-Diabetes selbst wird zunehmend ein Modell diskutiert, in
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dem Entziindungsprozesse und die Aktivierung des angeborenen Immun-
systems eine wesentliche pathogenetische Rolle innehaben. Im metaboli-
schen Modell der Entstehung von diabetischen Folgeerkrankungen ging man
davon aus, dass durch die toxischen Effekte der erhshten Glukose-, Tri-
glycerid und freien Fettsiurenspiegel direkt die Zellfunktionen gestort wer-
den. Das zunehmend an Bedeutung gewinnende immunologische Modell
postuliert, dass Glukose und die entsprechenden Blutfette zu der Entwick-
lung proinflammatorischer Immunmediatoren fithren. Diese Immunmedia-
toren wie zum Beispiel TNF-A und IL-6 interferieren mit Insulin. Binden
diese Immunmediatoren an einen entsprechenden Zellrezeptor, so wird die
intrazellulire Wirkung des Insulins geblockt und die Insulinantwort der
Zelle erheblich gedimpft. Erst durch diesen subklinischen Entziindungspro-
zess entfalten die Glukose aber auch die freien Fettsiuren ihren patholo-
gischen Einfluss (vgl. Kolb et al. 2005).

Auch die Depression scheint mit einer Aktivierung des angeborenen Im-
munsystems und einem verstirkten Auftreten proinflammatorischer Enzyme
einherzugehen (u.a. Empana et al. 2005). Uber diese Entziindungsprozesse
direkt oder iber eine kompensatorische Aktivierung der HPA-Achse konnten
sich der Typ II-Diabetes und die Arteriosklerose ausbilden (Pickup 2004).
Interleukine, wie zum Beispiel das IL6, scheinen in diesem psychosomatisch-
somatopsychischen Zusammenhang eine sehr interessante Rolle zu spielen.
Einerseits gehen bestimmte Formen der Depression mit einem Anstieg des
IL6 einher. Andererseits scheint das IL6 bei akuten Entziindungen fiir das so
genannte ,sickness behavior® verantwortlich zu sein, das sich in Lethargie,
Schlafstérungen, Riickzug und Niedergeschlagenheit duflert - Symptome, die
auch bei der Depression anzutreffen sind.

3.2.3. Dysregulation im autonomen Nervensystem

Depressive Menschen weisen eine verminderte Herzratenvariabilitit (HRV)
und Storungen der Baroflex-Sensitivitit auf (Carney et al. 2001; Hughes u.
Stoney 2000). Die Herzfrequenzvariabilitit, definiert als das Ausmafl der
Fluktuation der Herzrate um den Mittelwert, lisst Riickschliisse auf den
Funktionszustand des autonomen Nervensystems zu. Eine erniedrigte HRV
gilt als Ausdruck einer erhohten sympathikotonen und einer reduzierten va-
galen Aktivitit. Beides begiinstigt insbesondere bei Patienten mit koronarer
Herzerkrankung maligne Arrhythmien und plétzlichen Herztod. Viele Men-
schen mit Diabetes weisen infolge des Diabetes bereits eine reduzierte HRV
auf, sodass die Bedeutung der depressionsbezogenen Verinderungen fiir die
kardiovaskulidre Morbiditit und Mortalitit bei Menschen mit Diabetes zur
Zeit ungeklart ist.
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3.2.4. Verinderungen im Gerinnungssystem

Der Thrombozytenaggregation kommt bei der Entstehung des akuten
Herzinfarktes eine besondere Bedeutung zu. Thrombozytenaggregationshem-
mer sind seit Jahren wesentlicher Bestandteil der Behandlung von Koronar-
patienten. Depressive Koronarpatienten weisen im Vergleich zu nicht depres-
siven Patienten erhshte Plasmakonzentrationen von Plittchenfaktor-4 und
B-Thromboglobulin auf. Im Gegensatz zu Gesunden weisen depressive Pa-
tienten eine Aktivierung membranstindiger Proteine des Thrombozyten schon
nach mildem kérperlichem Stress auf. Diese Verinderung der Funktion der
Thrombozyten bei depressiven Patienten wird als ein Faktor fiir die erhohte
Mortalititsrate bei bestehender koronarer Herzerkrankung diskutiert (vgl.
Nemeroff u. Musselman 2000).

3.3. Depression und Krankheitsverhalten/Selbstmanagement

Wie bei kaum einer anderen chronischen Erkrankung beeinflusst der Patient
mit Diabetes durch sein Therapieverhalten den Verlauf der Erkrankung. Ent-
sprechend den Richtlinien der DDG (Standl et al. 2003) zur Prophylaxe
kardiovaskulirer Folgeerkrankungen konnen die Patienten unter anderem
durch eine optimale Einstellung ihres Blutzuckerspiegels und ihres Hypertonus
sowie durch eine Anderung ihres Lebensstils (Raucherabstinenz; regelmifige
korperliche Bewegung; Gewichtsreduktion; fettarme antiatherogene Kost) das
Risiko fiir die Entwicklung von Folgeerkrankungen deutlich senken. Eine er-
folgreiche Behandlung des Diabetes erfordert eine aktive und eigenverant-
wortliche Mitarbeit des Patienten in der Therapie. Wissensvermittlung, Ver-
haltensinderung, selbstverantwortliches Handeln und Empowerment sind in-
sofern Stichworte der modernen Diabetestherapie (Herpertz et al. 2003).

Patienten mit depressiver Symptomatik gelingt es in einem deutlich gerin-
geren Ausmafl, ihr Krankheitsverhalten an die Behandlungsnotwendigkeiten
anzupassen als Patienten ohne psychische Symptomatik. Wie eine Metaanalyse
von 30 aktuellen Studien (Lustman et al. 2000a) aufzeigt, geht bei Patienten
mit Diabetes mellitus eine erhohte Depressivitit einher mit einer schlechteren
Blutzuckereinstellung. Depressive Menschen mit Diabetes setzen die thera-
peutischen Empfehlungen in geringerem Umfang um. Sie nehmen orale An-
tidiabetika deutlich unregelmifliger ein, sie ignorieren hiufiger die Ermih-
rungsempfehlungen, auch wenn schon korperliche Symptome der Folgeerkran-
kungen spiirbar werden, als Menschen mit Diabetes ohne depressive
Symptome (Ciechanowski et al. 2000). Dieses erstreckt sich auch auf die
Gewichtsreduktionsprogramme. Ubergewichtige Menschen mit Typ II-Diabe-
tes, die im Verlauf ihres Lebens an einer depressiven Episode erkrankten,
brechen hiufiger ein Gewichtsreduktionsprogramm ab als Menschen, die kei-
ne depressive Episode erlebt haben (Marcus et al. 1992).
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Auch der Umgang mit weiteren Risikofaktoren steht im engen Zusammen-
hang zur Depression. Nikotinabhingige Raucher sind im Vergleich zu Nicht-
rauchern deutlich depressiver. Jeder vierte nikotinabhingige Raucher leidet
unter den Symptomen einer depressiven Storung (Schmitz et al. 2003). De-
pressive Menschen bewegen sich deutlich weniger und treiben seltener Sport
(Schmitz et al. 2004).

Insgesamt ist somit von einem sehr komplexen Geflecht psychosomatischer
und somatopsychischer Interaktionen auszugehen. Depressivitit kann mit psy-
chophysiologischen Verinderungen einhergehen, die zur Entstehung diabeti-
scher Folgeerkrankungen beitragen und auf dem Boden bestehender kardio-
vaskulirer Erkrankungen die Mortalitit erhohen. Gleichzeitig ist die Depres-
sion verbunden mit einem Lebensstil, der das kardiovaskuliire Risiko steigert,
wobei Lebensstilfaktoren wie zum Beispiel das Rauchen die durch die De-
pression induzierten psychophysiologischen Prozesse (z.B. die subklinischen
Entziindungsreaktionen) verstirken konnen. Gleichzeitig konnen die sich im
Rahmen der Entziindungsreaktion entwickelnden Interleukine zentral wirk-
sam werden und die depressive Symptomatik verstirken. Monokausale Frkli-
rungsansitze greifen hier sicherlich zu kurz. Komplexe Interaktionen und
zirkulire Prozesse zwischen psychischen Reaktionen, Verhalten und psycho-
physiologischen Abliufen prigen das Bild eines somatopsychisch-psychoso-
matischen Wechselspiels.

4. Depression und Lebensqualitit

Menschen mit Diabetes, die unter einer depressiven Symptomatik leiden,
erleben bei vergleichbarer korperlicher Beeintrichtigung eine deutlich redu-
zierte Lebensqualitit im korperlichen, sozialen und psychischen Bereich als
nicht depressive Patienten mit Diabetes (Goldney et al. 2004; Hanninen et
al. 1999). Egede (2004) ermittelte in einer bevolkerungsbezogenen Stichprobe
des amerikanischen National Health Interview Surveys (NHIS), dass Men-
schen mit Diabetes und komorbider Depression deutlich hiufiger Arbeitsun-
fahigkeitstage aufweisen und haufiger krankheitsbedingt Tage im Bett ver-
bringen als Menschen mit Diabetes ohne Depression beziehungsweise als die
Normalbevolkerung. Auch Symptome wie zum Beispiel Schmerz, Polyurie,
Polydypsie, exzessiver Hunger, Miidigkeit, Kilteempfinden in den Hinden
und Fiiflen werden von depressiven Patienten deutlich hiufiger erlebt als von
nicht depressiven Menschen mit Diabetes - auch wenn die somatischen Be-
eintrichtigungen statistisch kontrolliert werden. Erstaunlicherweise ist der sta-
tistische Zusammenhang zwischen Depression und diabetesspezifischer Symp-
tomatik ausgeprigter als der Zusammenhang zwischen somatischer Sympto-
matik und dem Vorliegen diabetischer Folgeerkrankungen beziehungsweise
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der Qualitiit der Stoffwechseleinstellung (Ludman et al. 2004). Diese Beobach-
tungen konnten dadurch zu erkliren sein, dass depressive Menschen ihre
Aufmerksamkeit stirker auf Krankheitssymptome, Einschrinkungen und ne-
gative korperliche Empfindungen fokussieren. Dieses mag unter anderem dazy
fiilhren, dass die Kosten der medizinischen Versorgung von depressiven Men-
schen mit Diabetes zweier amerikanischer Health Maintenance Organisatio-
nen fast um 86 % hoher sind als die Behandlungskosten fiir psychisch nicht
beeintrichtigte Menschen mit Diabetes. Der Zuwachs an Kosten entsteht nicht
primir durch die medikamentose oder psychotherapeutische Behandlung der
Depression, sondern durch eine intensivere stationire medizinische Betreuung
sowie durch ein haufigeres Aufsuchen von Notfalleinheiten und Hausirzten
(Ciechanowski et al. 2000).

5. Therapie der Depression bei Menschen mit Diabetes mellitus

Angesichts der multiplen Interaktionen zwischen Depression und Diabe-
tes mellitus sind Diagnose und Behandlung der klinischen und subklinischen
Depression bei Menschen mit Diabetes von besonderer Bedeutung. Ziel der
Therapie bei depressiven Patienten mit Diabetes mellitus ist nicht nur die
Reduktion der depressiven Symptomatik. Es sollen vielmehr auch die Res-
sourcen des Patienten, die im Rahmen der psychischen Problematik blo-
ckiert waren, gestirkt werden, damit der Patient sein Therapieverhalten
optimieren kann. Damit wird eine verbesserte Lebenserwartung und Lebens-
qualitit angestrebt. Im Rahmen von Interventionsstudien muss daher die
Frage geklirt werden, ob die Intervention nicht nur die psychische Situation
des Patienten verbessert, sondern sich auch das Risiko einer KHK oder
anderer Folgeerkrankungen senkt.

Wihrend eine Vielzahl von Studien die Wirksamkeit von psychotherapeu-
tischen Therapien bei depressiven Storungen belegen (Leichsenring et al.
2004), liegen nur vereinzelt spezifische Studien zur Therapie der Depression
bei Patienten mit Diabetes mellitus vor. Dabei wurde insbesondere die Frage
untersucht, ob durch eine Behandlung der psychischen Symptomatik die Blut-
zuckerkontrolle des Patienten verbessert werden kann.

Randomisierte kontrollierte psychopharmakologische Studien kommen zu
dem Ergebnis, dass eine psychopharmakologische Behandlung der Depression
mit Antidepressiva zu einer Besserung der depressiven Symptomatik fiihrt.
Beim Einsatz trizyklischer Antidepressiva kommt es dabei zu einer Ver-
schlechterung (Lustman et al. 1997), beim Einsatz der SSRI zu keiner Ver-
inderung (Lustman et al. 2000b; Paile-Hyvarinen et al. 2003) der diabetischen
Stoffwechsellage.

Die Effekte einer optimierten individualisierten antidepressiven Behandlung
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im primérirztlichen Bereich bei Menschen mit Typ II-Diabetes und Major
Depression und/oder Dysthymia untersuchte die Pathway Studie (Katon et
al. 2004b). Die Patienten der Untersuchungsgruppe erhielten in einem schritt-
weisen Vorgehen eine antidepressive psychopharmakologische Behandlung
oder ein Problemldsetraining. Patienten, deren Depressivitit sich dabei nicht
reduzierte, wechselten im Verlauf der Studie in die jeweils andere Therapie-
form. Die psychotherapeutische Intervention wurde jedoch nicht spezifisch
auf die Situation des Menschen mit Diabetes abgestimmt. Im Vergleich zu
der primirirztlichen Standardbetreuung kam es zu einer signifikanten Ab-
nahme der depressiven Symptomatik im Untersuchungsarm, jedoch nicht zu
einer Verbesserung der Stoffwechseleinstellung.

Zu einem anderen Ergebnis gelangt die Psychotherapiestudie der Arbeits-
gruppe um Lustman (1998). Sie untersuchte im Rahmen einer randomisierten
kontrollierten Psychotherapiestudie die Effekte einer zehnstiindigen kogniti-
ven Verhaltenstherapie bei depressiven Menschen mit Typ I- oder Typ II-
Diabetes mit unbefriedigender Stoffwechseleinstellung. Die Patienten der Un-
tersuchungsgruppe zeigen eine deutlich hohere Remissionsrate ihrer depres-
siven Symptomatik sowohl unmittelbar nach der Therapie als auch im
Follow-up sechs Monate spiter. Aber auch der HbA1-Wert als Maf} fiir die
Qualitit der Stoffwechseleinstellung verbessert sich signifikant in der Unter-
suchungsgruppe wihrend des Follow-up-Zeitraums.

Diese Studie ist zurzeit die einzige randomisierte kontrollierte Studie, die
spezifisch die Effekte einer Psychotherapie bei depressiven Patienten mit
Diabetes und gleichzeitig unzureichender Stoffwechseleinstellung untersucht.
Andere Psychotherapiestudien schliefen Menschen mit Diabetes ein, die unter
einer psychosozialen Problematik im Sinne einer Anpassungsstsrung leiden.
So untersuchten wir in der Diisseldorfer Psychotherapiestudie (Didjurgeit et
al. 2002) die Effekte der psychotherapeutischen Behandlung bei Patienten mit
Diabetes, die eine Anpassungsstorung im Verlauf ihres langjihrigen Typ I-
Diabetes entwickelten. Die Patienten litten unter ausgeprigten Folgeerkran-
kungen (Retinopathie, Neuropathie und Nephropathie). Im Vergleich zur
Kontrollgruppe gelang es im Rahmen einer achtstiindigen ressourcenorientier-
ten Psychotherapie, die psychosoziale Problembelastung in der Interventions-
gruppe zu senken. Gleichzeitig kam es in der Interventionsgruppe zu einer
klinisch bedeutsamen Reduktion des HbA1c-Wertes.

Auch individualisierte Diabetes-Schulungsprogramme, wie zum Beispiel das
MEDIAS 2 (Kulzer u. Hermanns 2001) fihren sowohl zu einer Verbesserung
der Qualitit der Stoffwechseleinstellung als auch zur einer Reduktion der
depressiven Symptomatik bei Patienten mit einer depressiven Anpassungssté-
rung. Wenn die depressive Symptomatik als Reaktion auf diabetesspezifische
Probleme zu verstehen ist, kann die Stirkung der Kompetenz der Patienten
im Umgang mit der Erkrankung eine effektive Therapie darstellen. Voraus-
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setzung ist hierbei jedoch, dass individuell auf die Anpassungsproblematik
eingegangen wird. Schulungsprogramme, die ausschliefflich Wissen vermitteln,
sind dazu nicht ausreichend (Herpertz et al. 2003).

Die bisher publizierten Therapiestudien mit Diabetespatienten smd mit
erheblichen Limitationen verbunden. So sind die untersuchten Patientenzahlen
sehr gering, die Stichproben sehr spezifisch und der Katamnesezeitraum ist
meist sehr kurz. Auch findet sich zurzeit keine Studie, die die Effekte einer
Psychotherapie auf die Morbiditit und Mortalitit der Patienten untersucht
und somit harte Endpunkte in die Studie einschliefit. Auflerdem waren die
Interventionen in der Regel nicht auf die spezifische Krankheitssituation der
Diabetespatienten abgestimmt. Dennoch geben diese Studien Hinweise darauf,
dass eine psychotherapeutische Kurzintervention bei depressiven Menschen
mit Diabetes hilfreich sein kann, um deren Lebensqualitit zu verbessern und
Risikofaktoren zu vermindern.

6. Diskussion

Ein Viertel der Patienten mit Diabetes mellitus weist eine ausgeprigte de-
pressive Symptomatik auf. In der erh6hten Komorbiditit schlagen sich sowohl
diabetesspezifische wie auch unspezifische Faktoren nieder, deren Gewichte
zurzeit nicht prizise angegeben werden konnen. Die depressive Symptomatik
geht einher mit ungiinstigem Therapieverhalten, eingeschrinkter Lebensqua-
litit, erhshtem Risiko fiir die Entwicklung von Folgeerkrankungen sowie einer
erhohten Mortalititsrate. Die Datenlage deutet darauf hin, dass diese Ko-
morbiditit fiir die gesundheitliche Entwicklung der Patienten von erheblicher
Relevanz ist.

Es ergeben sich jedoch eine Reihe ungeklirter Fragen. So ist eine Uber-
tragung US-amerikanischer Daten zur Depression bei Diabetes nur einge-
schrinkt moglich, da dort die kostenintensive Behandlung anders als in
Deutschland eine erhebliche finanzielle Belastung fiir die Patienten darstellt.
Diese wird oftmals nicht durch einen Versicherungstriger iibernommen. De-
pression, Diabetes, Arbeitsunfihigkeit, mangelnde finanzielle Ressourcen und
problematische medizinische Behandlung bilden so einen fatalen Zirkel fiir
die Betroffenen, der in dieser Form unter den Bedingungen des deutschen
Gesundheitssystems nicht anzutreffen ist.

Die besondere Brisanz der Depression bei Menschen mit Diabetes ergibt
sich aus den synergistischen Effekten, die sich beim gemeinsamen Auftreten
von Diabetes und Depression entwickeln. Korperliche Einschrinkung und
depressive Symptomatik interagieren miteinander. Je ausgeprigter die kdrper-
liche Symptomatik, je grofler die Anzahl der Folgeerkrankungen, umso aus-
geprigter ist die Depressivitit. Aber auch die Depression scheint die Wahr-
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nehmung der kérperlichen Beschwerden, das Krankheitsverhalten und die
Lebensqualitit zu prigen. Ebenso begiinstigt sie die Entwicklung von Folge-
erkrankungen. Daher ist bei der Betreuung von Menschen mit Diabetes be-
sonderes Augenmerk auf die frithzeitige Diagnose subklinischer und klinischer
Depression zu richten.

Die vorgestellten Studien arbeiten ausschlielich mit einer deskriptiv orien-
tierten Diagnostik der psychischen Beeintrichtigungen. Hinter den mit Fra-
gebogen ermittelten erhohten Depressionswerten oder den im Interview di-
agnostizierten depressiven Storungen verbergen sich jedoch sehr unterschied-
liche Storungen und Problembereiche. Zukiinftige Forschung sollte diese
Storungsbilder - insbesondere diabetesspezifische und unspezifische Formen
- differenzieren, um die unterschiedlichen Effekte zu beschreiben.

Die klinische Heterogenitit bei den als depressiv diagnostizierten Pa-
tienten beeintrichtigt auch die Datenlage insbesondere bei den Analysen
zum Zusammenhang zwischen Krankheitsverhalten, Qualitit der Stoffwech-
seleinstellung und Depressivitit. Klinisch lisst sich zum Beispiel beobach-
ten, dass zahlreiche Diabetespatienten, bei denen eine proliferative Retino-
pathie diagnostiziert wird, starke Angste vor der Erblindung erleben und
eine depressive Symptomatik entwickeln. Diese Patienten achten teilweise
sehr sorgsam auf ihre Blutzuckereinstellung, um ein Fortschreiten zu ver-
zogern. Sie organisieren ihr Leben um den Diabetes herum, zichen sich
aus sozialen Beziigen zuriick und durchleben starke Selbstwertkrisen. Ihre
Arbeitsfzhigkeit wird nicht nur durch die beeintrichtigte Sehfihigkeit ein-
geschrinkt, sondern auch dadurch, dass sie ihr Leben ganz auf die Stoff-
wechseleinstellung ausrichten. Andere Menschen mit Diabetes reagieren auf
das Auftreten von Folgeerkrankungen - trotz langjshriger engagierter The-
rapie - mit Hilflosigkeit und Resignation, das heifit mit Vernachlissigung
ihrer Stoffwechseleinstellung. Die depressive Symptomatik kann somit die
Stoffwechseleinstellung in sehr unterschiedlicher Form beeinflussen. Diese
Effekte bilden sich aber in korrelativen Studien nicht ab.

Ungeklart ist auch die Frage nach einer Schwelle, ab der die depressive
Symptomatik negative Auswirkungen auf den Verlauf der Diabetes hat. Die
Abgrenzung von Trauerprozessen und depressiver Symptomatik ist hier oft-
mals schwierig. Sicherlich ist es sinnvoll, nicht nur schwere Formen der De-
pression zu behandeln, sondern auch subklinische Ausprigungen einzubezie-
hen, da auch diese milde Depressivitit prognostisch problematisch ist.

Bisher wurden nur die kurzfristigen Effekte der psychotherapeutischen
Behandlung der Depression bei Diabetes mellitus an kleinen Stichproben
untersucht. Es besteht dringender Forschungsbedarf zur Klirung folgender
Fragen: Welche Aspekte des Krankheitsverhaltens werden durch die Depres-
sionstherapie modifiziert? Uber welchen Zeitraum dauern diese Effekte an
und welche Auswirkungen hat die Depressionstherapie auf die Morbiditit
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und Mortalitit? Weiterhin sprechen die vorliegenden Daten dafiir, dass das
therapeutische Vorgehen an die spezifische Erkrankungssituation der Patien-
ten anzupassen ist. In einer aktuellen multizentrischen Interventionsstudie geht
eine Arbeitsgruppe der Autoren diesen Fragestellungen nach (Petrak et al.
2005). Notwendig ist es dariiber hinaus, differenzielle Interventionen fiir un-
terschiedliche Krankheitssituationen zu entwickeln. Dazu bedarf es sowohl
psychotherapeutischer Fihigkeiten als auch eines differenzierten Wissens um
die Diabetestherapie und der damit verbundenen tiglichen Belastungen.
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