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Aktuelles Diabetes und Depression
H. Leitner

Depressive Störungen sind  heterogene 
Erkrankungen im Spektrum  affektiver 
Störungen. Sie können mit familiärer 
Vulnerabilität oder temperamentaler 
Basis assoziiert sein und fi nden sich oft 
in Komorbidität mit anderen psychia-
trischen und somatischen Erkrankun-
gen. In Österreich sind rund 400.000 
Menschen an Depression und 500.000 
an Diabetes erkrankt, wobei diese Er-
krankungen bei geschätzten 150.000 
Personen komorbid vorliegen. So unter-
schiedlich diese Erkrankungen auch er-
scheinen mögen, weisen sie doch Ge-
meinsamkeiten auf. So löst das Zusam-
mentreffen von genetischer Disposi tion 
und entsprechenden Umweltfaktoren 
das Krankheitsgeschehen aus [1].

Bei Typ-2-Diabetes liegt ein genetisch 
bedingtes gestörtes Insulinsekretions-
muster vor, das in Kombination mit ei-
nem krankheitsfördernden Lebensstil 
mit Bewegungsmangel und hyperka-
lorischer Ernährung die Manifestation 
des Diabetes begünstigt [2]. Demnach 
ist ein Insulinsekretionsmuster, bei dem 
der Insulin-Peak erst 120 und nicht wie 
beim Stoffwechselgesunden 30 Minuten 
nach einer Glukoseprovokation auftritt, 
was eine insuffi ziente und langsame Re-
duktion der Blutglukose zur Folge hat, 
mit einer deutlich erhöhten Wahrschein-
lichkeit für die Entwicklung von Typ-
2-Diabetes assoziiert.

Verschiedene Modelle versuchen, die 
Zusammenhänge zwischen Diabetes 
und psychiatrischen Störungen nachzu-
weisen. So konnte in einer Arbeit etwa 
bei Patienten mit bipolarer Störung und 
Schizophrenie eine positive Assoziation 
eines Brain-Derived Neurotrophic Fac-
tor- (BDNF-) Val66Met-Polymorphis-
mus mit Übergewicht und Insulinresis-
tenz gezeigt werden [3]. Darüber hinaus 
konnte gezeigt werden, dass Insulinre-
sistenz im Gehirn eine Veränderung des 
Dopaminumsatzes verursacht und mit 
Verhaltensstörungen, Depression und 
verstärktem kognitiven Funktionsver-
lust assoziiert ist [4].

  Ein Circulus vitiosus

Diabetes wird häufi g als  vermeidbare 
Volkskrankheit dargestellt. So fand sich 

noch 2015 auf der Website der Österrei-
chischen Diabetesgesellschaft folgen-
der Satz: „Anders als bei Typ-1-Dia-
betes tragen genetische Faktoren zur 
Entwicklung des Typ-2-Diabetes bei, 
der sich aber auch durch einen gesun-
den Lebensstil vermeiden lässt“ [5]. 
Schuldzuweisungen sind in diesen Fäl-
len allerdings völlig unangebracht und 
können aufgrund des durch sie ausge-
lösten Stress sowohl die Manifestatio-
nen von Diabetes als auch der Depres-
sion fördern [1].

Depression, Leidensdruck und Typ-
2-Diabetes sind in einem Teufelskreis 
miteinander verbunden, wobei die Hy-
pothalamus-Hypophysen-Nebennieren-
Achse (HPA, Hypothalamic-Pituitary-
Adrenal Axis) im Zentrum steht. Ist das 
innere Gleichgewicht eines Menschen 
gestört, kommt es zu einer Aktivierung 
der HPA, was in einer verstärkten Kor-
tisolausschüttung resultiert. Bei gesun-
den Menschen beendet der erhöhte Kor-
tisolspiegel diese Stressreaktion und 
das Gleichgewicht wird wieder herge-
stellt. Bei chronischer Belastung bleibt 
die HPA allerdings aktiv und die Kor-
tisolspiegel permanent erhöht, wodurch 
weitere diabetogene Störungen wie stei-
gende Glukosespiegel, erhöhte Insulin-
spiegel und verstärkte Insulinresistenz 
begünstigt werden. Die Diagno se Dia-
betes und die damit verbundenen Ängs-
te können nach diesem Modell ihrerseits 
die HPA aktivieren und eine depressive 
Episode auslösen [1].

  Therapeutische Konse-

quenzen

Das Verständnis dieser Zusammenhän-
ge hat therapeutische Konsequenzen. 
Primär ist dem Patienten zu vermitteln, 
dass er keine „Schuld“ an der Entste-
hung des Typ-2-Diabetes hat und dass 
sich dessen Manifestation auch nicht 
völlig verhindern lässt. Durch geeignete 
Maßnahmen können die Manifesta tion 
des Diabetes bzw. das Auftreten von 
Folgeschäden aber weit in die Zukunft 
verschoben werden. Primäres Therapie-
ziel ist die Reduktion der Hyperinsulin-
ämie und Insulinresistenz durch körper-
liche Aktivität und Muskelaufbau, koh-

lenhydratreduzierte Ernährung und bei 
Bedarf mit medikamentöser Therapie 
(Metformin).

Zur Behandlung der Depression von 
Dia betes-Patienten liegt gute Evidenz 
für den Einsatz von Antidepressiva vor. 
Dabei wird von einem Antidepressivum 
gefordert, dass es gewichtsneutral bis 
-reduzierend wirkt, positive Effekte auf 
den Stoffwechsel hat, interaktionsarm 
und QTc-neutral ist und die Sexualität 
erhalten bleibt.

In einer österreichischen Studie konn-
te gezeigt werden, dass der Serotonin-
Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer 
(SNRI) Milnacipran bei Diabetespatien-
ten mit komorbider Depression sowohl 
die depressive Symptomatik signifi kant 
reduziert, als auch einen günstigen Ein-
fl uss auf die Stoffwechsellage der Pa-
tienten hat [6]. Die Autoren schließen 
aus diesem Ergebnis, dass eine Verbes-
serung der depressiven Symptomatik in 
einer Verbesserung der metabolischen 
Parameter resultiert, weshalb alle Dia-
betes-Patienten auf das etwaige Vorlie-
gen einer Depression untersucht und ge-
gebenenfalls eine antidepressive Thera-
pie erhalten sollten.

Quelle: Vortrag von Priv.-Doz. Dr. Andreas Er-
furth: „Diabetes und Depression“; 17. Tagung der 
Österreichischen Gesellschaft für Neuropsycho-
pharmakologie und Biologische Psychiatrie. 12.–
13. 11. 2015, Wien
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