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Die spezifischen Therapien stellen das Zentrum der Depressionsbehandlung dar. Sie 
werden getragen, eingerahmt und ergänzt von den anderen therapeutischen 
Maßnahmen, die in eigenen Themenblöcken vorgestellt sind:  „Basis der Therapie“,  
„Prävention“ und „Komplementäre Angebote und Selbsthilfe“. Im vorliegenden 
Abschnitt zu den spezifischen Therapien geht es um drei Bereiche: 1. 
Medikamentöse Behandlung, 2. Psychotherapie und 3. andere Verfahren. 

Basisversorgung: Arzt-Patienten-Beziehungsarbeit, Gesprächsführung, 
psychotherapeutisch orientierte Gespräche, psychosomatische Grundversorgung, 
Psychoedukation, (siehe entsprechendes Kapitel)



Die spezifischen Behandlungsansätze beinhalten in der Regel ein Erklärungsmodell 
der Depression. Je differenzierter die Depression in ihrer Bedingtheit verstanden 
werden kann, desto mehr ist ein kausales Therapievorgehen möglich. Zumeist 
verbleibt die Therapie aber symptomatisch. 
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Als gesichert gilt, dass eine Depression mit einer Störung des serotonergen und/oder 
noradrenergen Systems verbunden ist: Die Menge der Botenstoffe im synaptischen 
Spalt zwischen zwei Nervenzellen ist zu niedrig. Zudem ist die Reizbarkeit der 
Rezeptoren und der Membranaufbau verändert. Unklar ist weiterhin, ob die 
Veränderung des Serotoninspiegels eine Ursache oder eine Folge der depressiven 
Erkrankung ist.



Zügig kommt es im synaptischen Spalt zwischen zwei Nervenzellen zu einer 
Erhöhung des Botenstoffes durch die Verringerung der Wiederaufnahme oder der 
vermehrten Freisetzung oder des verlangsamten Abbaus. Viele Antidepressiva 
wirken ferner auf postsynaptische Rezeptoren. Mit einer Wirklatenz von 10-30 Tagen 
kommt es zu adaptiven Veränderungen in der Membran, im Zellinneren und im 
Zellkern. 
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Durch die Vorgänge im synaptischen Spalt kommt es zu Prozessen in der Zelle, die 
die Abbildung schematisch widergibt. Die heutige Antidepressiva-Forschung 
interessiert sich bevorzugt für die Effekte auf die Steuerung der Zellkernaktivität. 
Substanzen wie CREB und BDNF stehen hier im Fokus. 
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Die neuen Antidepressiva werden aufgrund ihrer pharmakologischen 
Wirkmechanismen in verschiedene Klassen aufgeteilt: TCA, RIMA, SSRI, NaSSA, SNRI, 
NDRI, SSNRI, MASSA. Die Klasse der Trizyklischen Antidepressiva ist eine traditionelle 
Bezeichnung. Die Funktionsbezeichnung wäre: „nicht selektive SNRI mit zusätzlichen 
unspezifischen Rezeptoraktivitäten“. Die neuen Antidepressiva unterscheiden sich 
von den klassischen TZAs vor allem durch ein selektiveres Rezeptorprofil und damit 
deutlich bessere Verträglichkeit. Außerdem weisen die neuen AD eine wesentlich 
geringere Toxizität als die TZAs auf.



Grundsätzlich gibt es drei Wirkmechanismen: 

Erstens die Enzyminhibitoren, die den Abbau der Botenstoffe bremsen. 

Zweitens die verbreiteten Wiederaufnahmehemmer. Hierzu gehören die meisten 
Antidepressiva.

Drittens die Antidepressiva, die über agonistische Rezeptoreffekte den 
Botenstoffspiegel oder unmittelbare Rezeptorveränderungen bewirken. Diese 
Gruppe ist relativ heterogen. Reuptake-Inhibition und spezifische Rezeptorwirkungen
können zugleich bestehen (duale Mechanismen). 



Die Wirkstärke der Antidepressiva gilt als weitgehend vergleichbar, so dass die 
Indikation des Medikaments sich an gewünschten und ungewünschten 
Seiteneffekten orientiert. Die Verordnung beachtet  aber auch das Lebensalter, 
mögliche Medikamenteninteraktionen (u.a. Leberenzymauslastung des CYP-450-
Systems) und die somatischen Grunderkrankungen. 



Die Checkliste nach Möller bildet die genannten Auswahlkriterien in etwa ab, 
benennt aber noch drei weitere wichtige Momente: 

Positive Vorerfahrungen: Nutze das Antidepressivum, das zuletzt gewirkt hat. 

Die Suizidalität: Verabreiche sedierende, aber keine toxischen Medikamente bei 
relevanter Suizidalität (v.a. keine Trizyklika). 

Die Differentialdiagnose: Verwende bei Bipolaren Depressionen keine 
Antidepressiva, die einen sogenannten „Switch“ (Wechsel) in die Manie befördern 
können (z.B. Trizyklika). 
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Nebenwirkungen werden hervorgerufen durch den zentralen Wirkmechanismus 
selbst, also zumeist durch die Erhöhung des Serotonin- und Noradrenalin-Spiegels. 
Vermehrtes Serotonin etwa wirkt nicht nur antidepressiv, sondern macht zum 
Beispiel Unruhe und Schlafstörungen. 
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Alle nicht selektiven Antidepressiva wirken nicht nur als Wiederaufnahmehemmer, 
sondern rufen auch eine Blockade verschiedener Rezeptoren hervor. Die wichtigsten 
Rezeptoren sind der Histamin H1-Rezeptor, der Dopamin D2-Rezeptor und der 
noradrenerge Alpha-Rezeptor. Letzterer führt etwa zu Blutdrucksenkung und 
Benommenheit. 
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Der Antagonismus der muskarinergen Achetylcholin-Rezeptors M führt zur 
Minderung auch des systemischen Parasympathikotonus und zu den bekannten 
anticholinergen Nebenwirkungen wie beispielsweise Mundtrockenheit, Verstopfung, 
Harnretention.
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Von Bedeutung sind ferner die Serotonin-5-HT2 und 3-Rezeptoren. Deren 
agonistische Aktivierung führt zu den dargestellten Nebenwirkungen. 
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Das Nebenwirkungsprofil eines Medikaments ist somit weitgehend Folge der 
Transmitter- und Rezeptorwirkungen. Jeder Rezeptor führt zu typischen 
Nebenwirkungen. Die Folie zeigt eine Gesamtübersicht. 



Die Verträglichkeit lässt sich aber nicht nur theoretisch ableiten, sondern auch 
empirisch vergleichen. Die vorliegende Studie vergleicht jedoch nur SSRIs, SNRI und 
Mirtazapin miteinander. 
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Die Trizyklika sind die klassischen Antidepressiva. Seit Ende der 50er Jahre habe sie 
vielen Betroffenen geholfen und sind noch heute in ihrer Wirkstärke unübertroffen. 
Aufgrund der Rezeptorblockaden alpha1, M1 und H1 kommt es jedoch zu einem 
ausgeprägten Nebenwirkungsprofil, was der Einsetzbarkeit und Akzeptanz deutliche 
Nachteile und Grenzen setzt. 



So stellt der durch den H1-Rezeptor vermittelte sedierende Effekt bei Ängsten, 
Unruhe und Schlaflosigkeit einen Vorteil dar. Effekte auf den Herzrhythmus, den 
Augeninnendruck oder der Prostata sind jedoch ernste Kontraindikationen.

18



Die Blockade der cholinergen M-Rezeptoren führt zu einer Reihe von typischen 
„anticholinergen Nebenwirkungen“. Besonders im Alter und bei Kombination 
verschiedener anticholinerg wirkender Medikamente kommt es zu regelrechten 
Krisen und Notfallsituationen, allen voran die Verwirrtheit, der akute Harnverhalt 
oder der Glaukomanfall. 
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Die Gruppe der selektiven Serotonin-Reuptake-Inhibitoren hat ein schlankes 
Wirkprofil. Ihre Nebenwirkungen sind Seiteneffekte des Wirkmechanismus selbst, 
die in starker Ausprägung das sogenannte serotonerge Syndrom darstellen. 
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Die SSRI haben eine anerkannte Wirkung nicht nur auf die Depression, sondern auch 
auf Zwang, Angst und Bulimie. Diese Wirkeffekte können sinnvoll in Verbindung mit 
den Zielbereichen des Serotonergen Systems gebracht werden: den Kortex 
(Depression), den Basalganglien (Zwang), dem Limbischen System (Angst) und dem 
Hypothalamus (Essstörungen). 



Das Reboxetin ist der Vertreter einer selektiven Wiederaufnahmehemmung von 
Noradrenalin. Auch hier wird die NW ausschließlich durch den Transmitter selbst 
vermittelt. 
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Venlafaxin und Duloxetin sind im höheren Dosisbereich eine Kombination aus SSRI 
und SNRI: das sogenannte SSNRI. Auch die Nebenwirkungen summieren sich auf. 
Bekannt sind weitere Indikationsbereiche: chronischer Schmerz, 
Belastungsinkontinenz. 

23



Ist die Noradrenalin- und die Dopaminaktivität durch Wiederaufnahmehemmung 
selektiv gesteigert, spricht man von der Gruppe der NDRI. Auch spielen 
wahrscheinlich uneinheitliche Rezeptormodulationen eine Rolle. 
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Mirtazapin ist der verbreiteste Vertreter der NaSSA-Gruppe, zu denen auch das 
Mianserin, das Trazodon und das Trimipramin gezählt werden können. Aufgrund der 
Histaminblockade wirkt es sedierend und appetitfördernd. Auch werden ihm 
Linderungseffekte bei chronischen Schmerzen zugeschrieben. 
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Das Schaubild zeigt den Wirkmechanismus des Mirtazapin. Die Blockade des 
präsynaptischen Alpha-2-Rezeptors führt zur ungebremsten Ausschüttung von 
Noradrenalin und Serotonin. Da Mirtazapin zudem postsynaptisch Teile der 
Serotoninrezeptoren (5-HT) blockieren, wirkt das Gesamtserotonin nur und verstärkt 
auf den 5-HT1a-Rezeptor, was angstmindernde Effekte nach sich zieht.  



Das Agomelatin gehört zu den jüngeren Antidepressiva  und bildet die Gruppe der 
MASSA. Es taktet über einen Melatonin-Agonisten den in der Depression 
fehlgesteuerten Schlafrhythmus. Zudem kommt es zur Freisetzung von Noradrenalin 
und Dopamin über einen spezifische Blockade eines Serotoninrezeptors. 
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Die bisherigen theoretischen Überlegungen und Studien sehen die Vorteile des in 
der antidepressiven Wirkung anerkannten Medikaments in der guten Verträglichkeit 
und der Schlafrhythmisierung, ein Effekt, der von Schlafeffekten durch Hypnotika zu 
unterscheiden ist. 
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Wird die Monoamin-Oxidase als die Katecholamine spaltendes Enzym blockiert, folgt 
die Erhöhung des Transmitterspiegels. Die irreversible Hemmung ist stark aktivierend 
und nebenswirkungsträchtig und bedarf einer spezifischen Diät. Ihr Einsatz bleibt 
dem Management therapieresistenter Depressionen vorbehalten. Die reversible 
Form (RIMA) ist entsprechend schwächer, aber ohne problematisches 
Nebenwirkungsprofil. 
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Johanniskraut ist – ähnlich wie Ginkgo – ein sogenannter „Paninduktor“, d.h. viele 
Abbauenzyme der Leber werden aktiviert, so dass in der Folge viele Abbauwege von 
Medikamenten schneller verlaufen. So kann der Spiegel und die Wirkung anderer 
Medikamente beeinträchtigt werden, z.B. der von Kontrazeptiva. 



Phasenprophylaktisch wirken Antidepressiva, Lithium und verschiedene 
Antiepileptika. Im folgenden soll auf das Lithium eingegangen werden: Das Lithium 
ist ein bewährtes Mittel zur Verstärkung der antidepressiven Behandlung 
(Augmentation) und zur Verhinderung eines Rezidivs. 

Es wird nach Wirkspiegel aufdosiert. Zu niedrigere Konzentrationen sind wirkungslos, 
zu hohe Konzentrationen sind toxisch. Der therapeutische Bereich ist sehr eng. Die 
Einstellung auf Lithium kann daher nur unter laufender 
Lithiumplasmakonzentrationsbestimmung erfolgen und bedarf gerade zu Beginn 
eines engmaschigen Monitorings und vorbereitender Maßnahmen. 
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Die vorbereitenden Maßnahmen sind hier aufgeführt und sollten ausschließlich 
fachärztlich erfolgen. 
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Während die Intoxikation zu starken motorischen und kognitiven Beschwerden führt, 
sind die Nebenwirkungen im therapeutischen Bereich in der Regel tolerabel. Sie 
bezieht sich etwa auf Veränderungen des EKG, Ausbildung einer latenten 
Hypothyreose, Tremor, vermehrtes Trinken mit einhergehender Gewichtszunahme. 
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Das Ziel der antidepressiven Behandlung ist die nachhaltige und umfängliche 
Besserung ohne Nachteile. 
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Das Schaubild erklärt eine Reihe zentraler Begrifflichkeiten zum Verständnis der 
Therapiestrategie. So wird zwischen Akuttherapie, Erhaltungstherapie und 
Rezidivprophylaxe unterschieden. Andererseits zwischen Verbesserung, Response 
(d.i. eine 50% Verbesserung) und einer Remission (weitgehende Normalisierung). 
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Die Fortführung der Medikation über längere Zeit ist überaus wichtig. In den ersten 4 
Monaten setzen über 50% der Patienten das Antidepressivum aus den dargestellten 
Gründen ab. Jeder 4. dieser Patienten erleidet innerhalb von weiteren 2 Monaten 
nach Absetzen einen Rückfall. 

In der Erhaltungstherapie soll das Antidepressivum mindestens 4-9 Monate über die 
Remission einer depressiven Episode hinaus in der Dosis der Akuttherapie 
eingenommen werden. 
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Neben einer unzureichenden Behandlung sind es vor allem die Komorbidität, 
Chronizität sowie Art und Schwere der Erkrankung und deren Rahmenbedingungen, 
die zu einer Therapieresistenz führen. 
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Das Vorgehen bei Therapieresistenz ist A: Sicherung eines ausreichenden 
Wirkspiegels, B: alternatives Antidepressivum, C: Antidepressiva-Kombination D: 
Augmentationsstrategien, v.a. durch Lithium. 
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Nach der 3. depressiven Episode ist eine Rezidivprophylaxe sicher indiziert. Aber 
auch nach der 2. oder gar nach einer 1. Episode kann eine Indikation notwendig bzw. 
begründbar sein, wenn eine positive Familienanamnese vorliegt oder die Erkrankung 
ausgesprochen schwerwiegend war. Auch das Vorliegen manischer Zeiträume 
(Bipolarität) erfordert verstärkt eine Prophylaxe. 
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Die Indikation zur Rückfallprophylaxe hat ihren Grund in dem Faktum, dass ein Rezidiv nach einer ersten 
schweren Depression bei schon 50% liegt, nach 2 Erkrankungsphasen bei 70%, nach 3 bei 90%. Wer schon 3 
Episoden hatte, wird höchstwahrscheinlich auch an einer 4. Episode erkranken. Die Rückfallprophylaxe ist hier 
obligat. 

Hauptpunkt

Die Wahrscheinlichkeit für Wiedererkrankungen steigt mit der Zahl der nachfolgenden depressiven Episoden 
an1,3

Hintergrund

Nach der ersten depressiven Episode kommt es bei ungefähr 50% der Patienten zu einer Wiedererkrankung. 
Patienten mit ≥3 Episoden in der Vorgeschichte haben jedoch eine sehr hohe Wahrscheinlichkeit für 
Wiedererkrankungen (ungefähr 90%)1-3

Die Behandlung der Symptome bis zur Remission während der ersten 3 Behandlungsmonate kann das Risiko 
für Rückfall und Wiedererkrankung bis zu 2 Jahre lang vermindern4

Nach symptomatischer Remission wird für die Verhinderung eines Rückfalls die Fortsetzung der Behandlung 
über die 8- bis 12-wöchige Akutphase hinaus selbst bei Patienten mit unkomplizierter Vorgeschichte 
allgemein empfohlen5,6

Am Ende der Fortsetzungsphase bestimmt sich die Notwendigkeit einer ggf. lebenslangen 
Erhaltungsbehandlung nach dem Risiko für das Wiederauftreten, dem Schweregrad der Indexepisode, der 
Vorgeschichte der Nebenwirkungen und der Präferenz der Patienten5,6

Das Erreichen und das Aufrechterhalten der Remission während der ersten Episode einer Major Depression 
kann die Wahrscheinlichkeit für die Entwicklung eines chronischen, rezidivierenden Verlaufs der Depression 
senken1
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Bei der unipolaren schweren Depression soll mindestens über 2 Jahre nach 
Remission das Antidepressivum oder ein anderes Phasenprophylaktikum verabreicht 
werden. 
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Chronische Depressionen bestehen länger als der Episodenzeitraum von 2 Jahren 
und bedürfen medikamentöser und psychotherapeutischer Behandlung. 
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Depressionen verändern die Chronobiologie und insbesondere den Schlaf und die 
Schlafarchitektur. Entzieht man den REM-betonten und oberflächlichen Schlaf der 
zweiten Nachthälfte, so kommt es zu einer Besserung. 
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Diese Besserung tritt zwar oft, nämlich in 60-85% der Fälle ein, hält jedoch nur für 
den Tag vor. Behandlungsserien können womöglich länger andauernde Effekte 
bewirken. 
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Licht wirkt antidepressiv, dies zeigen saisonale und geographische Häufungen bei 
Leben mit geringen Lichtstärken. 
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Ein antidepressiver Lichteffekt ist ab 10.000 Lux gut belegt, bedarf aber auch einer 
täglichen Behandlung über mindestens 2 Wochen. 
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Die Repetitive Transcranielle Magnetstimulation ist ein junges Verfahren, bei dem es 
einige Hinweise auf Effektivität gibt. Eine endgültige Bewertung der Wirksamkeit und 
der Wirkmechanismen bleibt weiteren Studien vorbehalten. 
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Hingegen ist die Elektrokrampftherapie ein seit vielen Jahren hoch wirkungsvolles 
Verfahren bei therapieresistenten oder aus anderen Gründen schweren 
Depressionen. 

Trotz des kritischen Image bestehen keine besonderen Risiken. So bestehen nur 
wenige relative Kontraindikation. Als Nebenwirkungen treten passagere 
Kopfschmerzen und kognitive Störungen bei etwa jedem 4. Patienten auf, sehr selten 
bleiben länger anhaltende Gedächtnislücken. Risiken und Kontraindikationen 
beziehen sich vor allem auf das Narkoserisiko, der künstlich ausgelöste Krampfanfall 
selbst ist für hirnorganisch gesunde Patienten wenig bedenklich. 



Die Stärke der Methode zeigt sich darin, dass selbst bei ansonsten 
therapieresistenten Depressionen noch immer eine Responserate von 50-60% 
erreicht wird!



Der Vollständigkeit halber soll auch auf die Zukunftsperspektiven der 
Depressionsbehandlung eingegangen werden. Auch wenn die Liste nicht vollständig 
ist, so gibt sie doch einen Eindruck von dem breiten Feld der Forschung. 



In der pharmakologischen Forschung wird die Palette der Transmittersysteme erweitert und genetische sowie 
Zellmechanismen rücken in den Fokus. 

Ergänzung: PROTEOM

Die Gesamtheit aller Proteine in einem Lebewesen, einem Gewebe, einer Zelle oder einem Zellkompartiment, 
unter exakt definierten Bedingungen und zu einem bestimmten Zeitpunkt, wird als Proteom bezeichnet (zum 
Beispiel Proteom des Menschen, der Kartoffelknolle, der Bakterienzelle, des Zellkerns).

Der Begriff Proteom wurde 1994 vom Australier Marc R. Wilkins auf einem wissenschaftlichen Kongress zur 
Proteomforschung im italienischen Siena geprägt, in Anlehnung und Analogie zu den Begriffen Genom und 
Transkriptom.
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Proteom

Das Proteom steht in einem Gleichgewicht ständiger Neusynthese von Proteinen bei gleichzeitigem Abbau nicht 
mehr benötigter Proteine. Damit ist das Proteom im Gegensatz zum relativ statischen Genom ständig 
Änderungen in seiner Zusammensetzung unterworfen. Diese Änderungen werden über komplexe 
Regulationsprozesse gesteuert und werden maßgeblich durch Umweltstimuli, Krankheiten, Wirkstoffe und 
Medikamente beeinflusst. Das Proteom ist somit Spiegel seiner Umwelt und hoch dynamisch.

In Bakterienzellen umfasst das Proteom je nach Art um die 1000 bis 10 000 verschiedene Arten von 
Proteinmolekülen, beim Menschen rechnet man mit 500 000 bis 1 000 000 Proteinspezies. Es kann durchaus 
vorkommen, das von einer proteincodierenden Gensequenz durch mRNA Splicing (nicht bei Bakterien) und 
nachträgliche Modifikationen des Primärproteins durch Enzyme bis zu mehrere Hundert Proteinspezies 
(Modifikationsformen) synthetisiert werden. Diese sogenannten posttranslationalen (nach der Proteinsynthese 
stattfindenden) Modifikationen können mit Hilfe von Techniken der Proteomanalyse erforscht werden.
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Es gibt keine psychotherapeutischen Standardverfahren, da die Studienlage dies 
nicht ausreichend zulässt. Die Psychotherapie der Depression ist heterogen.

Hauptgrund dieser Heterogenität liegt in den verschiedenen Denkwelten der großen 
Psychotherapieverfahren und in der Heterogenität der Erscheinungsbilder von 
Depression sowie der Depressionsverursachung. 



Man unterscheidet heute zwischen den großen Verfahren, deren angewandten 
Methoden und den Techniken innerhalb dieser Methoden. So kennt die 
Tiefenpsychologie die Psychoanalyse als eine ihrer Methoden, die u.a. mit der 
Technik der Übertragungs- und Widerstandsanalyse arbeitet.   
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Nach Klaus Grawe bestehen - über Therapieverfahren hinweg - grundlegende 
Wirkfaktoren in der Psychotherapie:

Allen voran die Therapeutische Beziehung: Die Qualität der Beziehung trägt gesichert 
und in hohem Maße zum Therapieergebnis bei. 

Förderlich ist ferner die Ressourcenaktivierung, die die trotz Erkrankung abrufbaren 
Kompetenzen, Stärken und Motivationen zur Bewältigung nutzt. 

Das Problemerleben, das zu den Beschwerden führt, soll aktiviert und fokussiert 
werden, um eine Bearbeitung und Korrektur möglich werden zu lassen. Zur Korrektur 
der Problemkonstellation gehört die 

Motivationale Klärung. Hier soll ein Verständnis und Erklärungsmodell des Problems 
erarbeitet werden: z.B. Ursprünge, Hintergründe, aufrechterhaltende Faktoren eines 
problematischen Erlebens und Verhaltens. 

Nach der Fokussierung und Klärung der Problemkonstellation sollen neue und 
alternative Formen der Problembewältigung gefördert werden. 



Im Rahmen der Darstellung „Krankheiten verstehen: Depression“ sollen die 
Verfahren Tiefenpsychologie und Verhaltenstherapie und ihre Konzeption der 
Depressionsbehandlung dargelegt werden. Zudem sollen zwei moderne 
störungsspezifische Methoden vorstellen werden.



Die verschiedenen tiefenpsychologischen Konzepte thematisieren die Depression im 
Zusammenhang mit Trauer, Versorgung, Selbstwert, Selbst und frühen 
Entwicklungsdefiziten.  



Vereinfacht wird die Frustration nicht als Wut wahrgenommen, sondern als 
Depression gegen sich selbst gewandt. Die Frustration selbst hat zwei klassische 
Quellen: das frustrierte Bedürfnis Versorgung und Anerkennung.
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Auch das Verfahren der Verhaltenstherapie kennt mehr als nur ein Modell zur 
Erklärung und Behandlung der Depression. Diese sind mit den verschiedenen Namen 
verbunden. Während das klassische Denken Skinners Depression aus dem bloßen 
Fehlen von äußeren Verhaltensverstärkern wie Erfolg, Lob, Gewinn zu erklären 
versucht, sind spätere Konzepte differenzierter.  
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Im Entwurf der erlernten Hilflosigkeit von Seligmann ist die Depression Ausdruck 
einer Ohnmacht, frustrierende Situationen selbst ändern zu können. Dies ist der Fall, 
da zentrale Situationen als solche nicht berechenbar sind (z.B. chaotisch) oder da der 
Betroffene selbst zu schwach positioniert ist, um darin Einfluss ausüben zu können 
oder da er das zumindest glaubt. 
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Den Aspekt der subjektiven Bewertung einer Situation baut Beck weiter aus im 
Rahmen der kognitiven Wende der Verhaltenstherapie. Depressionen sind Folge von 
falschen, automatisch ablaufenden Gedanken und Bewertungen von Situationen. Die 
kognitive Verhaltenstherapie ist eine der am besten validierten 
Depressionsmethoden.
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Diese „falschen Gedanken“ resultieren aus „falschen Grundannahmen“. Therapie 
bedeutet, diese Grundannahmen und Gedanken zu korrigieren, in dem sie typische 
Denkfehler ausmacht und benennt und alternative Sichtweisen anbietet. 
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Die IPT ist eine Kurzzeit-PT mit für Depressionen ebenfalls gut belegten Effekten. Sie 
basiert auf Beziehungs- und Kommunikationstheorien und sieht Störungen in diesem 
Bereich als ursächlich an. Die Rolle des Therapeuten besteht darin, das aktuelle 
Funktionsgefüge („Rolle“) des Patienten zu erfassen, dabei werden insbesondere 
Mechanismen zur Autoritätsgewinnung, Veränderung von Abhängigkeiten, 
Vermeidung von Kränkungen etc. herausgestellt.



Die CBASP sieht die chronische Depression als Entwicklungsstörung im 
interpersonalen Bereich an. Denken, Sprechen und Verhalten der Patienten sei wie 
bei 4 –6-jährigen Kindern. Die so regredierten Patienten hätten den rechten Kontakt 
zur Außenwelt verloren und erleben sich als Opfer. Therapie zielt darauf ab, dem P. 
zu vermitteln, wie er sein eigenes Leiden selbst immer wieder erzeugt (spezifische 
Folgen eigenen Verhaltens erkennen).



Die CBASP ist ein deutlich strukturiertes Verfahren. Ihr Gründer McCullough
empfiehlt für die Aufteilung der Arbeit innerhalb einer Stunde  den Schwerpunkt auf 
die Situationsanalyse (75 %  der Sitzung) zu legen. Die Übungen zur Unterscheidung 
zwischen früheren Beziehungserfahrungen und der jetzigen Therapiebeziehung 
nimmt 15% der Zeit ein. Für Fähigkeitstraining und Übungen verbleiben 10%: 

IDE: 

Der Th. wendet die Interpersonellen Transfer-Hypothesen in speziellen „hot
spot“Situationenan -dabei Einhaltung einer best. Vorgehensweise (6 Schritte).

P. lernt,

-zw. der Beziehung zum Th. und den Beziehungen zu destruktiven wichtigen Anderen 
(significant others) zu unterscheiden,

-die destruktive interpersonelle Vergangenheit in korrekte emotionale Erfahrungen 
zu überführen
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