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Depression
“ eine GeilRel des 21. Jahrhunderts*

In den letzten Jahren kann auch in der hausarztlichen Praxis die Tatsache der Zunahme der depressiven
Verstimmung bzw. der Depression sei es endogen oder reaktiv- bestatigt werden. Nach Schatzungen der
WHO wird die Depression im Jahr 2020 in den Industrieldndern an zweiter Stelle nach den Herz- und
Kreislauferkrankungen stehen. Das ist eine erschreckende Vorausschau. Die Grunde hierfir sind sehr
vielfaltig: das soziale bzw. psychosoziale Umfeld, der zunehmende Leistungsdruck bei verringerter
Wochenarbeitszeit, eine Lebensweise, die oft zu Uberforderungen filhren kann, das Gefiihl uniiberwindbarer
Lebenshindernisse, zu geringe Selbstverantwortung, und viele mehr.

In der Allgemeinpraxis wird die Diagnose einer Depression relativ spat gestellt. Schatzungen gehen davon
aus, dass nur etwa die Halfte der Depressionen vom Hausarzt erkannt werden. Eine Erschwernis fiir die
hausarztliche Diagnose stellt sicherlich die so genannte larvierte Depression dar, bei der sich hinter
koérperlichen Symptomen die eigentlich depressive Episode verbergen kann. So werden oft unzahlige
Untersuchungen durchgefihrt, um die Ursache der Beschwerden abzuklaren. Erst wenn diese ohne Befund
sind, wird der psychische Aspekt angesprochen. So geben Angaben zu Tagesschwankungen mit dem
Morgentief und Abendhoch erste Hinweise auf eine eventuell bestehende Depression.

Der Symptomenkreis der Depression bietet ein vielfaltiges Bild: unklare Mudigkeit, Konzentrationsstérungen,
Einschrankung der Denk- und Entscheidungsfahigkeit, sinnloses Gedankenkreisen, Schlafstérungen,
depressive Stimmung, Freudlosigkeit, Antriebsstorung, Interessenlosigkeit Appetitminderung mit
Gewichtsabnahme, auch Gewichtszunahme aber auch (ibersteigerte Reizbarkeit, Angstlichkeit oder
Panikgeflihle.

Erst wenn Schuldgefiihl, negatives Selbstwertgefiihl, negative Zukunftsperspektiven vom Patienten geaulert
werden, wird die Sichtweise fir die Diagnose klarer. Hinzu kann die fehlende Fahigkeit zu Freude oder Trauer
bis hin zum Gefuhl der Geflihllosigkeit oder inneren Leere kommen . Es wird eine vollige Sinnlosigkeit des
Lebens angegeben, die in schweren Krisen und Episoden bis hin zu Suizidalitat fihren kann.

Somit wird deutlich, dass die Diagnosestellung durch das breit gefacherte und facettenreiche
Symptomspektrum erschwert wird und die eigentliche Diagnose der Depression haufig erst durch den
Fachkollegen gestellt wird.

Ein entsprechend kurzer Weg zur Diagnoseauffindung fihrt Gber die Anzahl der Hauptsymptome wie
depressive Stimmung, Freudlosigkeit, Antriebsstérung und Interessenlosigkeit oder Nebensymptome wie
Appetitminderung, Schlafstérung, Suizidgedanken, Schuldgefuhl, negatives Selbstwertgefihl, negative
Zukunftsperspektiven sowie mangelnde Konzentration zur Diagnose. Liegen 2-3 Hauptsymptome vor oder 3-4
Nebensymptome kann von einer depressiven Episode gesprochen werden.

Diagnosestellung

Gegenwartig ist wissenschaftlich fir die Diagnosestellung der ICD-10 Schlissel verbindlich.

Die Auflistung ist nach dem Verhalten des Patienten eingeteilt.

Nicht beriicksichtigt bisher sind die hormonelle Lage, der Zustand der Zidhne und die Problematik von
Zahn - und Zahnersatzmaterialien , die strukturelle Situation des Korpers sowie die Versorgung des
Koérpers mit notwendigen Funktionsstoffen sowie seine Verarbeitung und Entgiftungskapazitat.
Diesbeziiglich lassen sich mittlerweile aussagekréftige Laboruntersuchungen durchfiihren.
(Progesteron ,Zink , Selen, Vitamin B , Vitamin D, Q10 , ATP- Produktion in den Mitochondrien )

Neurobiologischer Regelkreis

Im Allgemeinen kann davon ausgegangen werden, dass die Depression im weitesten Sinne eine Stérung des Stress-
Systems bzw. der neurobiologischen Faktoren ist. Sie beruht auf einer Regelkreisstérung der Hypothalamisch-
Hypophysauren-Nebennieren“Achse. Der Hypothalamus produziert den CRF ( Corticotropin Releasing Factor), der auf die



Hypophyse steuernd einwirkt. In dieser wird entsprechend ACTH gebildet, das wiederum regulierend in der Nebenniere
eingreift, um Cortisol zu produzieren.

Unter Stress verandert sich dieser Regelkreis. Der Hypothalamus produziert verstarkt CRF, dem entsprechend wird in der
Hypophyse die ACTH-Bildung angekurbelt und in der Nebenniere vermehrt Cortisol gebildet. Neuere Forschungen zeigen,
dass diese Glucocorticoiderhdhung zu Stérungen der kognitiven Verarbeitungsprozesse im Hippocampus des limbischen
Systems flhrt. und auch die Neuroneogenese wird negativ beeinflusst.

Zudem ist der Zytokin-Regelkreis mit einem normalerweise stabilenTH1, TH2 und TH3 Gleichgewicht in der Depression
gestort. Die proinflammatorischen TH1-Zytokine werden verstarkt, hingegen die antiinflammatorischen TH2-Zytokine sowie
die TH3-Zytokine als Regulatoren vermindert produziert. Somit ergibt sich eine TH1-Lastigkeit in Richtung
Entziindungsstoffwechsel. Dieses Ungleichgewicht der TH1 und TH2-Balance hat zusatzlich Auswirkung auf den
Tryptophanstoffwechsel . Tryptophan als Vorlaufer des Serotonins wird durch das Enzym IDO metabolisiert und tritt auch in
den Kynureninstoffwechsel ein, der seinerseits (iber 2 Hauptenzymwirkungen die Neuroprotektion bzw. die
Neurodegeneration beeinflusst. Wenn in der Depression die TH1-Lastigkeit vorliegt, wird zum einen der Metabolismus der
serotonergen Neurotransmitter verandert und zum anderen wird die Neurotoxizitat der Nervenzellen erhéht.

Medikamentose Therapiemoglichkeiten

Aktuell werden 7 Klassen von Antidepressiva unterschieden: Selektive Serotonin- Wiederaufnahmehemmer ( SSRI ),
Selektive Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer (SNRI ) Selektive Serotonin-und Noradrenalin Wiederaufnahmehemmer

( SNRI'), Noradrenerges und spezifisch serotoneres Antidepressivum (NaSSA) ,Reversible Monoaminooxidase-A-
Inhibitoren (RIMA), Selektive Dopamin “ und Noradrenalin -Wiederaufnahmehemmer (NDRI) sowie MT-Agonist oder SHT2c-
Antagonist, das Agomelatonin.

Die Wirkungsweise aller angefuihrten Antidepressiva beeinflussen entsprechende Stoffwechselablaufe im Hirn wie die
Erhéhung von Noradranalin und Serotonin, aber auch die Blockade bestimmter Transportproteine fir Neurotransmitter
sowie auch verbesserte Bildung von neurotrophen Zytokinen und somit Aktivierung der Neuroneogenese.

2012 zeigt eine kanadische Metaanalyse ( Hackham D.G.,Mrkobrada M. Neurology 2012, 79:1862 ) mit Daten von mehr als
einer halben Millionen Menschen, dass unter SSRI-Therapie intrazerebrale Blutungen um 40% haufiger auftreten. Unter
Antikoagulanzien und SSRI-Einnahme stieg das Hirnblutungsrisiko um weitere 56%. Auch unangenehme Nebenwirkungen
der Antidepressiva oder Interaktionen mit andern Arzneien fiihren immer wieder dazu, nach Alternativen zu suchen, um
zumindest eine Reduktion der Antidepressiva zu ermdglichen.

Die Mikroimmuntherapie stellte eine wirksame und auch nebenwirkungsfreie Moglichkeit dar, um zumindest eine
Medikamentenreduktion zu erreichen. Leider wird sie heute noch zu wenig eingesetzt.

Wie bereits der Name Mikroimmuntherapie ausdriickt, erfolgt der Behandlungsansatz direkt im Netzwerk des Stoffwechsel-
Hormon-Immunsystems. Ziel ist es dabei, dem Regelwerk Immunsystem eine Unterstlitzung zu geben, damit ein
a€ZzReseta€ce in die geregelten, effizienten und funktionierenden Ablaufe erfolgen kann. Durch den gezielten Einsatz
immunkompetenter Molekiile nach der Arndt-Schultz Regel in Verdiinnung und Potenzierung liegt das Wirkspektrum im
physiologischen Informationsbereich. In die beschriebene Regelkreisstérung der Hypothalamisch-hypophyséauren-
Nebennieren“Achse, in die Regulation der TH1-TH2 und TH3 “Zytokine sowie in die Regulation des

Kynureninmetabolismus und in die Neuroneogenese wird eingegriffen. Die Regulation der Hypothalamischen-
Hypophysauren-Nebennieren-Achse erfolgt durch den Einsatz von CRF in einer hohen C27-Potenzierung, um den
Cortisollevel zu senken.

Der Ausgleich der Dysbalance der Zytokine erfolgt mit dem Komplexmittel Labo™Life 2L DEP durch Gabe hoch
potenzierter proinflammatorischer Zytokine TH1 in IL-11-C27 , IL-6-C17, IL-12-C17, IFNi*-C27, TNFi+-C27 und
modulierend IL-2-C9, um die TH1-Zytonkine abzusenken. Im Gegensatz hierzu erfolgt die Gabe einer niedrigen
Potenzierung des TH2-Hauptzytokins IL-4 in C5 und modulierend dazu IL-10 in C9 mit dem Ziel einer Erh6hung der TH2-
Zytokine. Da auch TH3 erniedrigt ist und als Regulator von TH1 und TH2 gilt, wird TGFi2 in einer C4-Potenzierung
eingesetzt, um auch hier einen Anstieg zu erreichen.

Uber die Regulation der Zytokine wird gleichzeitig der Kynureninmetabolismus ausgeglichen, da nun die Balance der TH1
und TH2-Zellen wieder vorhanden ist. Somit ist auch das Gleichgewicht zwischen Neuroprotektion und
Neurodegeneration hergestellt.

Die Stimulation der Neuroneogenese erfolgt durch den Einsatz von NT-3 und NT- 4 (Neurotrophin)-C4 in niedriger
Potenzierung fiir die Differenzierung und das Uberleben der Neuronen sowie firr das axonale Wachstum, da Neurotrophine eine
wichtige Rolle bei der Ubertragung der Neurotransmitter zwischen den einzelnen Neuronen spielen.

Der Zusatz von EPO in C4 rundet die Zusammensetzung des Komplexmittels Labo"Life 2L DEP ab, da die Durchblutung
verbessert wird und wie in neueren Studien beschrieben dem Erythropoitin eine neuroprotektive und auch neurotrophe
Wirkung zugeschrieben wird.

Somit stellt die Therapie mit der Mikroimmuntherapie eine sinnvolle, sanfte, nebenwirkungsfreie aber wirkungsvolle,
in den beschrieben Stoffwechsel eingreifende, Therapie dar. Allerdings sollte die Basis auch hierfiir die oben
beschriebenen notwendigen Untersuchungen sein ( siehe Diagnosestellung ) .

Siehe auch Merkblatt Nachtschlafqualitat / Osteoporose
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