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1 Einführung 
 
1.1 Depression in der Primärversorgung  

 
Depressionen sind eine häufige Störung in der Primärversorgung. Wie zahlreiche 
Studien mit Patienten aus der Primärversorgung (Barrett et al., 1988; Blacker und 
Clare, 1988; Coulehan et al., 1990; Hoeper et al., 1979; Kessler et al., 1985a; Ormel 
et al., 1990; Schulberg et al., 1985; von Korff et al., 1987; Zich et al., 1990) belegt 
haben, leiden 5-8% aller Hausarztpatienten unter einer majoren Depression. Sogar 
noch mehr Patienten leiden an einer milderen, aber dennoch klinisch relevanten, un-
terschwelligen Depression (Barrett et al., 1988; Wells et al., 1989b). Daher gehören 
Depressionen zu den häufigsten Krankheiten, mit denen die Hausärzte konfrontiert 
werden. Depressionen verursachen in hohem Maße Leid, Einschränkungen und Kos-
ten (Ackermann et al., 1988; Broadhead et al., 1990; Katon et al., 1990b; Rodin und 
Voskat, 1987; Wells et al., 1989b). Wie Wells et al. (1989b) in einer groß angelegten 
Studie mit 11.242 Patienten aus der Primärversorgung herausgefunden haben, er-
fahren die Patienten, die an einer majoren Depression oder an einer unterschwelli-
gen Depression leiden, dadurch eine deutliche Minderung ihrer Lebensqualität. Ihr 
subjektiver Gesundheitsstatus ist vergleichbar mit und sogar noch schlechter als bei 
Patienten mit einer chronischen Krankheit, wie z.B. Koronarsklerose, Arthritis oder  
Lungenkrankheit. Zusätzlich können die Depressionen in Verbindung mit einer Reihe 
anderer medizinischer Störungen die Morbidität und Mortalität ansteigen lassen 
(Drossman et al., 1988; Rovner et al., 1991; Wai et al., 1981; Wells et al., 1989b). 
Patienten mit Depressionen brauchen intensivere medizinische Hilfe als Patienten 
mit rein somatischen Krankheiten. Sie gehen häufiger zum Arzt und werden häufiger 
untersucht (Regier et al., 1988). 
 
Da es sich bei der Depression um eine behandelbare Störung handelt, ist deren Er-
kennung von besonderer Bedeutung. Ohne Behandlung nehmen häufig Leid und 
Morbidität zu, die Kosten steigen (Ormel et al., 1990; Schulberg et al., 1985; von 
Korff et al., 1987; Zich et al., 1990) und auch Todesfälle (z.B. durch Suizid) sind kei-
ne Seltenheit (Wells et al., 1989b). Dennoch wird die Krankheit bei mehr als der Hälf-
te der Patienten nicht durch den Hausarzt diagnostiziert (Blacker und Clare, 1988; 
Broadhead et al., 1990; Katon et al., 1986; Rodin und Voskat, 1987). Selbst bei rich-
tiger Diagnose werden viele Patienten nicht adäquat behandelt. Dieses Problem hat 
ein beträchtliches Interesse bei Hausärzten und Forschern, Psychiatern und Politi-
kern geweckt. 
 
Daher ist es für Hausärzte wichtig, aktiv in die Identifizierung von Depressionen ein-
gebunden zu sein und an der Behandlung solcher Patienten teilzuhaben. Wie Brody 
et al. (1995) in einer Übersichtsarbeit zeigten, sind die potenziellen Vorteile eines 
effektiven Depressionsmanagements folgende:  
 

1. Verminderung von Patientenleid 
2. Verbesserung bei den alltäglichen Funktionen und Erhöhung des Wohlbefin-

dens 
3. Verbesserung somatischer Symptome, die mit anderen medizinischen Störun-

gen einhergehen 
4. Geringere Inanspruchnahme des Gesundheitswesens und Reduzierung der 

Kosten 
5. Zufriedenere Patienten 
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Die meisten Patienten mit psychiatrischen Krankheiten gehen zuerst zum Hausarzt 
und für viele bleibt dies die einzige Möglichkeit, eine Diagnose und Behandlung ihrer 
psychosozialen Probleme oder psychiatrischen Krankheiten zu erhalten (Regier et 
al., 1978; Schulberg und Burns, 1988). In Anbetracht der Bedeutung des ärztlichen 
Primärversorgungssystems ist es entmutigend, festzustellen, dass in den meisten 
Arztpraxen die Erkennungsrate psychiatrischer Krankheiten sehr gering ist (Borus et 
al., 1988; Goldberg und Huxly, 1992; Kessler et al., 1985b; Nielsen und Williams, 
1980; Verhaak, 1988; Wells et al., 1989a). Auch wenn psychologische Schwierigkei-
ten oder soziale Probleme bemerkt werden, führt eine unpräzise Diagnose zu unge-
eigneter oder inadäquater Behandlung (Kirmayer et al., 1993). 
 
Warum haben die Hausärzte bei der Depressionserkennung so oft Probleme? Dazu 
wurden in verschiedenen Studien eine Reihe von Faktoren aufgeführt. Diese sind der 
Tabelle 1 zu entnehmen.  
 
Tabelle 1: Gründe für das diagnostische Defizit bei der Erkennung der Depression in der Pri-
märversorgung 
 
Klassifikation der 

Gründe 
Gründe für die diagnostischen Defizite im  

Depressionsmanagement 
Quelle 

   
Inadäquate oder fehlende Kostenerstattung für die  von 
den Hausärzten erbrachten Leistungen im Rahmen des 
Depressionsmanagements 

Eisenberg, 1992 
Gvora, 1992 
Kamerow et al., 1986 
Spielberg, 1992 

Ungenügende Zeit für adäquate diagnostische Gesprä-
che 

Eisenberg, 1992 
Hankin und Oktay, 1979 
Pardes, 1979 

 
Strukturelle Defizi-
te im Gesund-
heitswesen 

Stigmatisierung psychiatrischer Erkrankungen Roeloffs et al., 2003 
Unzureichende Ausbildung der Ärzte 
 

Kamerow et al., 1986 
Klerman, 1989 
Main et al., 1992 
Robbins et al., 1991 
Rubinson und Asnis, 1989 

Mangelnder Kenntnisstand der Ärzte infolge unzurei-
chender Fortbildung  

Cohen-Cole et al., 1993 

Vorurteile der Ärzte gegenüber psychiatrischen Erkran-
kungen 

Goldberg et al., 1982 
Klerman, 1989 
Main et al., 1992 
Verhaak, 1986 

 
 
 
Defizite auf Seiten 
des behandelnden 
Arztes 

Mangelnde Kompetenz, mangelndes Interesse oder Ver-
trauen der Ärzte in psychiatrische Diagnose und Behand-
lung  

Borus et al., 1988 
Kessler et al., 1985a 
Nielsen und Williams, 1980 
Wells et al., 1989a 

Vorurteile der Patienten gegenüber psychiatrischen Er-
krankungen 

Robbins et al., 1991 
Rubinson und Asnis, 1989 

 
Defizite auf Patien-
tenebene Bewusste oder unbewusste Tendenz vieler Patienten, 

Depressionen oder Angststörungen durch somatische 
Symptome zu überdecken 

Goldberg und Huxly, 1992 
Verhaak, 1988 
Wells et al., 1989a 

 
Aus Tabelle 1 ist ersichtlich, dass sich die Gründe für das diagnostische Defizit in 
drei wesentliche Gruppen einteilen lassen. Die Ursachen sind zum einen in der struk-
turellen Ebene des Gesundheitswesens, zum anderen bei den behandelnden Ärzten 
und zum dritten auf Patientenebene zu finden. 
 
Der diagnostische Prozess in der ärztlichen Primärversorgung ist äußerst komplex 
und schwierig (Katon und Sullivan, 1990a; Verhaak, 1986). Wird der Arzt mit einem 
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offensichtlich „traurigen“ Patienten konfrontiert, so muss er herausfinden, ob die 
„Traurigkeit“ des Patienten Symptom einer zugrunde liegenden körperlichen Krank-
heit, eine Reaktion auf die Befürchtung, eine körperliche Krankheit zu haben, 
und/oder ein Symptom des spezifischen Syndroms einer Depression darstellt (Co-
hen-Cole und Stoudemire, 1987; Schulberg et al., 1987). Man fand heraus, dass 
Hausärzte bei solchen Patienten, die klare psychiatrische Symptome aufweisen, häu-
figer eine Depression diagnostizieren. Weniger häufig werden Depressionen jedoch 
bei Patienten diagnostiziert, die körperliche oder psychiatrische Komorbidität aufwei-
sen (Eisenberg, 1992), besonders dann, wenn der Patient somatische Symptome 
beschreibt. Darüber hinaus sind z.B. die Symptome Müdigkeit, schlechter Schlaf und 
Gewichtsverlust bei körperlichen Krankheiten ebenso anzutreffen wie bei Depressio-
nen (Kathol et al., 1990). Ärzte müssen jedoch die neurovegetativen Symptome    
ebenso wie den Bezug zu anderen physischen Beschwerden berücksichtigen, ein-
schließlich von Symptomen, wie Schmerzen oder Kopfschmerzen, die Depressionen 
überdecken könnten (Badger et al., 1994). 
 
1.2     Atypische Depression in der Primärversorgung 
 
Erschwert wird die Diagnosestellung der Depression in der Primärversorgung zu ei-
nem beträchtlichen Teil durch die symptomatische Vielfalt der Depressionen. Eine 
wichtige Untergruppe stellt die atypische Depression dar. Hierbei handelt es sich um 
eine Depressionsart, die häufig ist, aber oft nicht erkannt wird. Da die atypische De-
pression eine sehr spezielle Untergruppe der depressiven Erkrankung darstellt, ist 
anzunehmen, dass die Rate des Nichterkennens dieser Depressionsart noch etwas 
höher liegen könnte als bei der klassischen Depression. Die Ursachen hierfür sind 
wohl zum Teil auch in der spezifischen Symptomatik der atypischen Depression be-
gründet. Da hier eine „umgekehrte“ - also atypische Symptomatik - vorliegt, wird dem 
behandelnden Arzt das genaue Gegenteil der Symptomatik präsentiert, die er erwar-
ten würde (z.B. Hyperphagie anstelle von Hypophagie). 
 
Aber auch die Tatsache, dass die atypischen Depressionen relativ unbekannt sind, 
dürfte zu geringeren Erkennungsraten beitragen. Ein Grund hierfür ist wohl die noch 
immer existierende Uneinigkeit in Bezug auf eine allgemein anerkannte Definition. 
Auch die wohl leichtere Symptomatik und die häufige Somatisierungsneigung könn-
ten hier angeführt werden. 
 

Ein weiterer Grund für die Problematik der Diagnose von atypischen Depressionen 
könnte das Alter der Patienten sein. Die vorliegenden Daten weisen darauf hin, dass 
die Patienten, die unter atypischen Depressionen leiden, verglichen mit den Patien-
ten, die unter einer typischen Depression leiden, jünger sein könnten. So wiesen 
Wittchen et al. (2000) im Rahmen einer Studie zu Depressionen in der Allgemeinbe-
völkerung, in der sie die epidemiologischen Daten von 5131 Patienten auswerteten, 
darauf hin, dass bei jüngeren Patienten das Vorliegen einer Depression seltener er-
kannt wird als bei älteren. Sie schreiben in diesem Zusammenhang: „Das Ausmaß 
der Unterversorgung in den jüngeren Altersgruppen kann als gravierend bezeichnet 
werden.“ Zum einen führen sie die Problematik darauf zurück, dass „die jüngeren 
Betroffenen selbst nur vergleichsweise selten ein entsprechendes Hilfesuchverhalten 
zeigen.“ Diese suchen im Falle depressiver Beschwerden häufiger Hilfe bei nichtärzt-
lichen Anlaufstellen, wie z.B. Psychotherapeuten. Es wird jedoch auch darauf hinge-
wiesen, dass die Hausärzte bei jüngeren Patienten die Depression nur selten erken-
nen und noch seltener behandeln.  
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Aber auch eine Fehlinterpretation von Symptomen der atypischen Depression als 
körperlich bedingt wäre denkbar. So könnte manch betroffener Patient bei der bleier-
nen Schwere in Armen oder Beinen zunächst an eine somatische Ursache, wie z.B. 
Durchblutungsstörungen denken. Die Hypersomnie könnte etwa an eine Störung der 
Schilddrüse, eine andere hormonelle Störung oder an eine intrakranielle Raumforde-
rung denken lassen. Aber auch die Nebenwirkungen einer evtl. verordneten Pharma-
kotherapie sollten als Ursache somatischer Symptome ausgeschlossen werden. 
 
Die Behandlung depressiver Hausarztpatienten kann durch die Tatsache kompliziert 
werden, dass viele Patienten mit psychiatrischen Störungen aufgrund somatischer 
Symptome Hilfe suchen. Von Steckel wurde dafür der Begriff Somatisierung geprägt, 
um eine Krankheit nach rein körperlichen oder „tiefsitzenden“ neurotischen Ursachen 
unterscheiden zu können (Escobar et al., 1987). 
 
Die traditionelle Vorstellung über die Somatisierung wird auch in der post-DSM-III-
Psychiatrie breit verwendet. Bezogen auf diese Vorstellung ist ein Somatisierer ein 
Individuum, das wiederholt seine Hauptbeschwerden so vorbringt, dass eine körperli-
che Erkrankung wahrscheinlich erscheint, für die aber eine klare körperliche Erklä-
rung generell fehlt. Es wird daher angenommen, dass dieses Phänomen eher eine 
psychologische als eine körperliche Ursache besitzt (Escobar et al., 1987). 
 
Die Somatisierung ist ein Phänomen, das häufig in der medizinischen und psychiatri-
schen Praxis auftritt. Abgesehen von der Frustration des Klinikers bringt die Somati-
sierung wegen der hohen Beeinträchtigungsraten und der häufigen Ausfälle durch 
Krankheit hohe personelle sowie soziale Kosten und sogar volkswirtschaftlichen 
Schaden mit sich. Der Somatisierer verursacht wegen des eifrigen Konsums medizi-
nischer Leistungen („Ärzte-Shopping“), der häufig in therapeutischen Irrwegen endet, 
hohe medizinische Kosten und entwickelt ein Bedürfnis nach weiterer körperlicher 
und labortechnischer Abklärung (Escobar et al., 1987). 
 
Bei einer Somatisierungsstörung im Rahmen einer atypischen Depression ist auch zu 
bedenken, dass die spezifischen Symptome Auslöser für somatische Beschwerden 
sein können. So kann z.B. die Hyperphagie Oberbauchbeschwerden nach sich zie-
hen oder die aus der Hyperphagie resultierende Gewichtszunahme zu einem erhöh-
ten Diabetes- oder Myokardinfarktrisiko führen, aber sich auch negativ auf den Be-
wegungsapparat auswirken. 
 
Der Zusammenhang von Symptomen der Somatisierung und Depression, speziell mit 
atypischen Merkmalen, ist gut dokumentiert. Er wird durch das Ergebnis gestützt, 
dass 79 % der Patienten mit chronischen Schmerzen eine depressive Störung ha-
ben. Ungefähr ein Drittel davon besitzt atypische Merkmale (Davidson et al., 1985). 
Auf der anderen Seite erfüllen Patienten mit atypisch depressiven Merkmalen im Ge-
gensatz zu solchen mit typischen Merkmalen signifikant häufiger die Kriterien für eine 
Somatisierungsstörung (Murck, 2003). 
 
Die psychiatrischen Störungen in der Primärversorgung werden zu 20 – 80 % nicht 
erkannt (Goldberg und Huxly, 1992; Schulberg und Burns, 1988). Die Variationen bei 
diesen Raten in den Studien spiegeln methodische Unterschiede in der Definition 
psychiatrischer Fälle und in der medizinischen Diagnose wider.  
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1.3            Kompetenznetz Depression, Suizidalität 
 
An diesem Zustand etwas zu ändern, ist ein wesentliches Anliegen des Kompetenz-
netzes „Kompetenznetz Depression, Suizidalität“ der LMU München. Dieses  Kompe-
tenznetz ist ein bundesweites Netzwerk zur Optimierung von Forschung und Versor-
gung im Bereich depressiver Erkrankungen. Es gehört zu den bisher 14 Kompetenz-
netzen in der Medizin, die das Bundesministerium für Bildung und Forschung seit 
1999 fördert. Die Netze widmen sich jeweils einem spezifischen Krankheitsbild mit 
besonderer gesundheitspolitischer Bedeutung. Ziel ist es, die Kooperation und den 
Wissenstransfer zwischen den Forschungseinrichtungen und den verschiedenen  
Ebenen der Patientenversorgung zu verbessern. 
  
 

                              
 
Abbildung 1: Struktur des „ Kompetenznetzes Depression, Suizidalität“  (www.kompetenznetz-
depression.de/) 
 
Eingebunden in das Netzwerk sind führende Forschungseinrichtungen und Universi-
tätskliniken, Bezirks- und Lehrkrankenhäuser, Psychosomatische Kliniken, niederge-
lassene Ärzte und Praxisnetze, Krankenkassen, die Industrie und weitere wichtige 
Partner im Gesundheitssystem (Hegerl und Pichler, 2001). Es will behandelnde Ärz-
te, Wissenschaftler, betroffene Patienten und ihre Angehörigen und die gesamte Be-
völkerung gleichzeitig ansprechen (Pfeiffer et al., 2005). 
 
Über die geplanten Forschungsprojekte hinaus ist eine dauerhafte Verbesserung der 
Kooperation der verschiedenen Versorgungsebenen hinsichtlich Fragen der For-
schung und Versorgung ein zentrales Anliegen. Die zentralen Ziele sind: 
 
- Verbesserung des diagnostischen Defizits 
 
Die wirkungsvollsten Verbesserungsansätze ergeben sich durch eine enge Koopera-
tion mit hausärztlich tätigen Ärzten. In diesem Versorgungsbereich finden sich einer-
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seits die meisten depressiven Patienten, andererseits werden aber bei mehr als 50% 
der Patienten die depressive Erkrankung und damit oft auch die drohende Suizidali-
tät nicht erkannt. 
 
- Verbesserung des therapeutischen Defizits 
 
Mehr als 80% der depressiven Erkrankungen sind heute erfolgreich behandelbar. Bei 
mehr als 50% der richtig diagnostizierten Patienten werden aber von hausärztlicher 
Seite insuffiziente Behandlungsstrategien angewandt (Medikation zu kurz, zu niedrig 
dosiert, individuell nicht angepasst oder mit Substanzen ohne antidepressiven Wirk-
samkeitsnachweis). Daher sind gerade in diesem Bereich dringend Maßnahmen er-
forderlich, die eine Behandlung nach klinisch bewährten Behandlungsleitlinien för-
dern. 
 
- Verbesserung des Forschungsdefizits 
 
Die universitäre Forschung griff bisher drängende Forschungsfragen im ambulanten 
und hausärztlichen Bereich nur ungenügend auf. So sind z.B. Patienten mit leichte-
ren depressiven Syndromen, die häufig in Kombination mit Ängsten und multiplen 
körperlichen Beschwerden auftreten, in der hausärztlichen Praxis sehr häufig. Doch 
die Frage nach der richtigen Behandlung hat die Forschung bisher nicht ausreichend 
beantwortet. Weitere wichtige Forschungsfragen betreffen die Behandlung chroni-
scher und therapieresistenter schwerer Depressionen oder die Klärung der Pathoge-
nese der Depression und Suizidalität (www.kompetenznetz-depression.de/). 

Im Rahmen des „Kompetenznetzes Depression, Suizidalität“ ist auch diese Disserta-
tion entstanden. Im theoretischen Teil dieser Arbeit wird das Krankheitsbild der atypi-
schen Depression näher dargestellt. Vor dem Hintergrund der historischen Entwick-
lung werden verschiedene Definitionen der atypischen Depression beschrieben. Au-
ßerdem soll die Problematik einer fehlenden einheitlichen Definition aufgezeigt wer-
den. Es soll ein Überblick über den aktuellen Forschungsstand zu Prävalenz, Ge-
schlechter- und Altersverteilung, Verlauf, Ätiopathogenese, Komorbidität und Assozi-
ation mit anderen Krankheiten, verschiedenen therapeutischen Ansätzen bei der 
atypischen Depression sowie Strategien bei Nachsorge und Vermeidung von 
Rückfall und Wiedererkrankung gegeben werden. 

Als Hauptfragestellung im Rahmen dieser Arbeit soll das operationalisierte Krank-
heitskonzept der atypischen Depressionen anhand einer Stichprobe leicht bis mit-
telgradig depressiver Patienten in der Primärversorgung (N = 403) überprüft und die 
bisher existierenden diagnostischen Konzepte sollen durch die Untersuchung von 
Untergruppen und Symptomkonstellationen bewertet werden. Außerdem sollen als 
Nebenfragestellung Prävalenz, Geschlechter- und Altersverteilung sowie Schwere-
grad der atypisch depressiven Gruppe in der Stichprobe untersucht, mit der nicht a-
typisch depressiven Gruppe verglichen und die Verteilung depressiver Untergruppen 
und anderer psychischer und physischer Störungen in der Stichprobe untersucht 
werden. 
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2 Theoretischer Teil zur atypischen Depression 
 
2.1 Geschichtliche Entwicklung und Definitionen der atypischen Depression 

 
Obwohl das Konzept der atypischen Depressionen, seitdem es 1959 zum ersten Mal 
von West und Dally beschrieben wurde, große Beachtung gefunden hat, gibt es be-
züglich seiner spezifischen diagnostischen Kriterien oder klinischen Bedeutung noch 
immer keinen Konsens. So haben sich verschiedene Konzepte historisch entwickelt. 
Ausführliche Arbeiten über die Definitionen und Beweise für die Existenz einer atypi-
schen Untergruppe wurden von Stewart et al. (1993), Lam und Stewart (1996), Rab-
kin et al. (1996) und Fountoulakis et al. (1999) erstellt. 
 
Zwei grundsätzlich unterschiedliche Definitionen der atypischen Depression haben 
sich historisch entwickelt: 
 
1. Depressionen mit Angst und phobischen Symptomen, einschließlich somatischer, 

psychotischer und panischer Angst (Davidson et al., 1982; Paykel et al, 1982); 
 
2. Depressionen mit Stimmungsreaktivität und atypischen vegetativen Funktionen, 

wie Hypersomnie, Hyperphagie und Gewichtszunahme, bleierne Lähmung, Sensi-
tivität bei Zurückweisung (Liebowitz et al., 1988) und umgekehrte Tagesvariation 
(Davidson und Pelton, 1988).  

 
Diese zwei Untergruppen der atypischen Depression, die empirisch von den Patien-
ten abgeleitet sind, die am stärksten auf MAO-Hemmer ansprechen, zeigen jedoch 
nur geringe Übereinstimmung. Betrachtet man die Studien zur atypischen Depressi-
on der letzten Jahrzehnte, so stellt man fest, dass die zweite Definition sich gegen-
über der ersten durchgesetzt hat. 
 
Ein Haupthindernis für die Validität der atypischen Depression ist jedoch immer noch 
der Mangel an Einigkeit in Bezug auf eine einheitliche Definition. Studien, die die kli-
nische Bedeutung dieser depressiven Untergruppe untersuchten, entwickelten je-
weils verschiedene Definitionen für die atypische Depression. Die zwei Hauptelemen-
te der atypischen Depression, die man einschließen wollte, waren: umgekehrte neu-
rovegetative Symptome (d.h. Hypersomnie und/oder Hyperphagie oder Gewichtszu-
nahme) und Stimmungsreaktivität (d.h., die Fähigkeit, dass sich die Stimmung bei 
positiven Ereignissen aufhellt). Andere Kriterien, die als Manifestation der atypischen 
Depression in Erwägung gezogen wurden, sind „bleierne Lähmung“ (d.h. schwere 
Lethargie und Müdigkeit, ein Gefühl der Schwere in Armen und Beinen) und Züge 
der Sensitivität bei Zurückweisung (exzessive Reaktion auf Zurückweisung in einem 
sozialen Zusammenhang) (Quitkin et al., 1979). 
 
Die erste operationale Definition der atypischen Depression schloss Stimmungsreak-
tivität, begleitet von übermäßigem Schlaf, Energieverlust, Gewichts- oder Appetitzu-
nahme und interpersonelle Sensitivität bei Zurückweisung mit ein (Quitkin et al., 
1979). Teilweise basierend auf dem kritischen Rückblick von Rabkin et al. (1996) 
nahm das DSM-IV (vgl. 2.1.8) folgende Kriterien zur atypischen Depression an: 
Stimmungsreaktivität plus zwei der vier Symptom-Kriterien: Hypersomnie, Hyperpha-
gie, bleierne Lähmung und Sensitivität bei Zurückweisung. 
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Ein Teil der Kriterien für die Definition der atypischen Depression resultierte aus der 
Suche nach Faktoren, die das bevorzugte Ansprechen bestimmter depressiver Pati-
enten auf die Behandlung mit MAO-Hemmern erklärten. Dieser Zusammenhang 
wurde erstmals 1959 von West und Dally vorgeschlagen. Auch die Ergebnisse der 
beinahe 20 Jahre dauernden Studien der Columbiagruppe bekräftigten das Vorhan-
densein einer depressiven Untergruppe, die bevorzugt auf MAO-Hemmer ansprach. 
Die Columbiagruppe bezeichnete dies als „pharmakologische Zergliederung“ der de-
pressiven Untergruppen: Typisch Depressive reagierten auf die volle Bandbreite der 
verfügbaren Antidepressiva, während atypisch Depressive – im Gegensatz zu TCAs - 
besser auf MAO-Hemmer und SSRIs reagierten (Liebowitz et al., 1984; Pande et al., 
1996). Obwohl einige Studien (Davidson und Pelton, 1986; Paykel et al., 1982; Tha-
se et al., 1991) die Ergebnisse der Columbiagruppe nicht bestätigen konnten, gehört 
diese Definition dennoch zu den wenigen allgemein anerkannten. 
 
2.1.1 Die „Londongruppe“ 

 
In den späten 50er Jahren berichteten West und Dally (1959) vom St. Thomas´ Hos-
pital in London, dass der MAO-Hemmer Iproniazid bei Patienten mit „einem atypi-
schen Status, der der ängstlichen Hysterie mit nachfolgenden Depressionen gleicht“, 
hilfreich war. Sie stützten sich in ihrer Arbeit auf die klinischen Merkmale einer Unter-
gruppe, die aus 58 MAO-Hemmer-Respondern und 43 MAO-Hemmer-Non-
Respondern bestand. Die Responder berichteten signifikant seltener über Selbstvor-
würfe, morgendliches Früherwachen oder Stimmungstiefs am Morgen. Sie berichte-
ten jedoch häufiger über „hysterische Anfälle“ und Phobien in der Vorgeschichte und 
darüber, dass sie sich zittrig fühlten. Ihr Symptommuster stimmte seltener mit den 
„eher klassischen endogenen Depressionen“ überein. West und Dally identifizierten 
jedoch nicht die gegenwärtigen DSM-IV-Kriterien der atypischen Merkmalsbeschrei-
bung, wie Hypersomnie und Hyperphagie. 
 
West und Dally bemerkten, dass einige Patienten mit atypischen Mustern „unter einer 
Form des phobischen Angststatus mit nachfolgenden Depressionen“ oder „ängstli-
cher Hysterie“ zu leiden schienen. Indem sie depressive Patienten identifizierten, die 
stark auf MAO-Hemmer ansprachen, fanden sie multiple atypische Depressionen. 
Diese unterschieden sich von der typisch depressiven Vergleichsgruppe hauptsäch-
lich durch das Vorhandensein von phobischen Angststörungen und das Fehlen der 
Merkmale endogener Depressionen (Parker et al., 2002). In späteren britischen Be-
richten derselben Gruppe wurde von einem guten Ansprechen auf MAO-Hemmer bei 
endogen Depressiven (Dally, 1961) und Patienten mit phobischen Ängsten (Kelly et 
al., 1970) berichtet. 
 
Andere Mitglieder der „Londongruppe“ entwickelten ein Konzept (Pare, 1979; Pollitt, 
1965; Sargant, 1960), in dem einheitlich das bevorzugte Ansprechen der atypisch 
depressiven Patienten auf MAO-Hemmer beschrieben wurde. Sie definierten die aty-
pische Depression aber unterschiedlich. Robinson et al. (1978) entwickelten aus die-
sen Beschreibungen heraus einen diagnostischen Index, der die Merkmale der en-
dogenen und nicht endogenen Depressionen unterscheidet. Die Merkmale, die bei 
endogenen Depressionen unterrepräsentiert sind, wie psychotische und somatische 
Angststörung, somatische Beschwerden, lang anhaltende Phobien und hysterische 
Persönlichkeit, kamen häufiger bei atypischen Depressionen vor.  
 
 



 14 

2.1.2          Definition nach Klein und Davis 
 
Das gegenwärtige Paradigma entstand 1969, als Klein und Davis feststellten: „Soge-
nannte „atypische Depressionen“ kommen bei Patienten mit depressiver Stimmung 
vor, die die üblichen Konsequenzen der klassischen Depression umkehren und/oder 
die Hypersomnie, Hyperphagie, ansteigende Libido oder Gewichtszunahme zeigen“ 
oder die „vorrangig phobisch-ängstliche Tendenzen“ haben. Sie beschrieben den 
„hysteroiden, dysphorischen Patienten“ als i.d.R. weiblich, mit einem empfindlichen, 
oberflächlichen Gemüt, der die „essentiellen Charakteristika der pathologischen, de-
pressiven Stimmung verfehlt und der zu Hypersomnie und Hyperphagie neigt“. Von 
solchen Frauen wurde angenommen, dass sie ihre „Dysphorie ausgleichen, indem 
sie die sozialen, verführerischen und exhibitionistischen Taktiken übertreiben, die 
Frauen in unserer Gesellschaft zugestanden werden“.  
 
Ebenso wie die Studien der Londongruppe berichteten Klein und Davis (1969) und 
Liebowitz und Klein (1979) von einem spezifischen Ansprechen auf MAO-Hemmer 
bei bestimmten Patientengruppen. Sie untersuchten hysteroid-dysphorische Patien-
ten, eine depressive Untergruppe, die durch histrionische Persönlichkeit, durch star-
ke Aktivität und Energie in der Zeit, in der sie nicht depressiv sind, durch große Ver-
letzlichkeit bei Zurückweisung (Sensitivität bei Zurückweisung) während der akuten 
Depression und durch Symptome wie Hyperphagie, Hypersomnie, extremer Müdig-
keit und Stimmungsreaktivität während der depressiven Phase gekennzeichnet sind 
(Liebowitz et al., 1984). Sie fanden bei den Patienten mit hysteroidem, dysphorischen 
Charakter „ziemlich spezifische Reaktionsmuster auf Medikamente“, die „direkt die 
affektive Reaktivität beeinflussen könnten“. Klein und Davis schrieben in diesem Zu-
sammenhang, dass die Anwendung von Imipramin keinen positiven Effekt auf die 
depressive Stimmung der Patienten hat, während „MAO-Hemmer von Nutzen sind, 
[so dass solche Patienten] beim Entzug oder Verlust von Bewunderung nicht dyspho-
risch werden“. 
 
2.1.3         Die „Columbia-Gruppe“ 
 
Quitkin et al. von der Columbia-Universität beschäftigten sich ebenfalls ausführlich 
mit den atypischen Depressionen. Sie schrieben 1988 zur Entstehung ihres Konzep-
tes: „Bei der Entwicklung der Kriterien zur Definition einer Patientengruppe, die selek-
tiv von MAO-Hemmern profitieren könnte, wurden wir von Klein et al.´s Beschreibung 
einer Gruppe beeinflusst, die sich auf hysteroid dysphorische Patienten bezog (Klein 
et al., 1980). Wenn sie in einem romantischen Zusammenhang zurückgewiesen wer-
den, entwickeln diese Patienten depressive Episoden, die durch Lethargie, Hyper-
somnie und Hyperphagie gekennzeichnet sind und die bevorzugt auf MAO-Hemmer 
ansprechen. Es war unser Eindruck, dass einige hypersomnolente und hyperpha-
gisch depressive Patienten, die nicht durch hysteroide Dysphorie gekennzeichnet 
sind, dennoch selektiv vom MAO-Hemmer profitieren. Die zwei Syndrome teilen ähn-
liche Symptome, aber die Patienten mit atypischen Symptomen haben keinen Nar-
zismus, kein romantisches Hauptproblem, und ihnen fehlt die Verbindung zwischen 
Depression und der Enttäuschung in Liebesdingen, die die Patienten mit hysteroider 
Dysphorie kennzeichnet. Deshalb dachten wir, dass die Kombination der reaktiven 
Stimmung und der assoziierten atypischen Symptome einen selektiven MAO-Effekt 
wahrscheinlich erscheinen lässt.“ 
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In zahlreichen Studien der Columbiagruppe (z.B. McGrath et al., 2000) wurden un-
terschiedliche Einschlusskriterien für die atypische Depression festgelegt, und zwar 
zunächst mit einem Hauptsymptom (Stimmungsreaktivität), das erlaubt, eine wahr-
scheinliche Diagnose zu stellen und zwei weiteren, um die Diagnose zu spezifizieren. 
So mussten in den ersten Arzneimittelstudien, wie z.B. in einer Studie von Liebowitz 
et al. (1984) die atypisch depressiven Patienten eine reaktive Stimmung und mindes-
tens zwei assoziierte Symptome (z.B. zunehmender Appetit oder Gewichtszunahme, 
Hypersomnie oder das Verbringen von mehr Zeit im Bett, schwere Müdigkeit, die zu 
einem Gefühl bleierner Lähmung oder extremer Schwere in Armen oder Beinen führt 
und eine Sensitivität bei Zurückweisung im Erwachsenenalter) aufweisen. Diese Stu-
dien wurden entwickelt, um herauszufinden, ob jene Patienten mit atypischen De-
pressionen (gemäß der Definition der Columbiagruppe) – eher als die Patienten mit 
panisch-phobischen Störungen – selektiv von MAO-Hemmern profitieren und damit 
eine eigene Untergruppe darstellen (Quitkin et al., 1979; Quitkin et al., 1993). 
 
Es zeigte sich jedoch in weiteren Studien der Columbiagruppe, dass Patienten mit 
einem Zusatzsymptom nicht von denen mit zweien unterschieden werden konnten 
(Quitkin et al., 1988). Also wurde argumentiert, dass die Stimmungsreaktivität und ein 
Zusatzsymptom ausreichen, um die Diagnose einer atypischen Depression zu stellen 
(Quitkin et al., 1990). Mit der Zeit wurden einige Kriterien der atypischen Depression 
in verschiedenen Studien der Columbiagruppe unterschiedlich definiert, so z.B. die 
bleierne Lähmung als Lethargie (Quitkin et al., 1993) oder als Müdigkeit bei Anergie 
(Liebowitz et al., 1984). Solche Veränderungen in der Definition vergrößerten das 
Risiko, dass atypische Depressionen einen „Chamäleon-Status“ erhielten und die 
Ergebnisse von epidemiologischen, ätiologischen und Medikamenten-Studien beein-
flussten.  
 
2.1.4 Verschiedene andere Definitionen der atypischen Depression in den 80er     

Jahren 
 
Der Ausdruck „atypische Depression“ wurde in den 80er Jahren des 20. Jahrhun-
derts (vor Einfürung der DSM-IV-Kriterien) ziemlich variabel verwendet. Davidson et 
al. schlugen 1982 den Gebrauch des Begriffs V-Typ vor, um die Depressionen, die 
durch umgekehrte vegetative Merkmale wie Hypersomnie und Hyperphagie, Lethar-
gie und paradoxe Tagesvariation charakterisiert sind, zu beschreiben und den Begriff 
A-Typ, um einen depressiven Status mit depressiven Symptomen, Angst, Panik und 
Phobie zu beschreiben. Der V-Typ der atypischen Depression könnte eine mildere, 
reaktive Form (Liebowitz et al., 1984) und eine schwerere Form (Himmelhoch und 
Thase, 1989) mit einschließen. 
 
Davidson et al. identifizierten 1982 fünf hauptsächlich historische Klassifikationen der 
atypischen Depression:  
 
1. Agitierte, psychotische, stationäre Patienten, die auf die Elektrokrampftherapie 

(EKT) ansprachen; 
2. Leicht betroffene, nicht psychotische, ambulante Patienten, die an phobischer 

Angststörung, Spannungen und Schmerzen litten und auf MAO-Hemmer anspra-
chen; 

3. Patienten mit atypisch-vegetativen Symptomen, wie gesteigertem Appetit, Stim-
mungsschwankungen und Reizbarkeit, die auf MAO-Hemmer ansprachen; 
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4. Patienten mit Depressionen im Residuum einschl. Depressionen, die auf eine 
Schizophrenie folgen; 

5. Patienten mit bipolaren Depressionen, die von atypisch-vegetativen Symptomen 
berichten, die auf MAO-Hemmer ansprechen. 

 
Himmelhoch und Thase (Himmelhoch und Thase, 1989, Thase et al., 1989) verwen-
deten den Begriff anergische Depression, um Episoden der Depression zu beschrei-
ben, die durch Müdigkeit, umgekehrte neurovegetative Merkmale und motorische 
Retardation gekennzeichnet sind. Solche Patienten schienen auch gut auf MAO-
Hemmer anzusprechen (Himmelhoch et al., 1982), aber sie zeigten im Gegensatz zu 
den atypisch depressiven Patienten der oben beschriebenen Studie der Columbia-
gruppe (Liebowitz et al., 1984) häufig keine Stimmungsreaktivität (Himmelhoch und 
Thase, 1989). 
 
Liebowitz et al. (vgl. Liebowitz et al., 1984 und 1988) haben zu den bisherigen Defini-
tionen der atypischen Depression eine Alternative entwickelt und die Kriterien für die 
atypische Depression operationalisiert. Sie forderten die Bewahrung der Stimmungs-
reaktivität und das Vorhandensien von mindestens zwei der folgenden Symptome: 
Schwere Müdigkeit oder bleierne Lähmung, zunehmender Appetit oder Gewichtszu-
nahme, Hypersomnie und/oder ein Persönlichkeitsmerkmal, die Sensitivität bei Zu-
rückweisung. Diese Definition stimmt in weiten Teilen mit der Definition der atypi-
schen Depression überein, wie sie im DSM-IV beschrieben wird. 
 
2.1.5 Definition nach DSM-IV 
 
Basierend auf Studien, die die Überlegenheit von Imipramin, verglichen mit Phenelzin 
und Placebo (vgl. Quitkin et al., 1993), untersuchten, nahm das Diagnostic and Sta-
tistical Manual of Mental Disorders (4. Auflage) (DSM-IV) (American Psychiatric As-
sociation) die atypische Depression 1994 als eine Zusatzcodierung in die Kategorie 
der affektiven Störungen mit auf.  
 
Tabelle 2: Kurzdarstellung der diagnostischen Kriterien für die atypische Depression (DSM-IV) 
 
A  Hauptkriterium: affektive Reagibilität 
   

B  Nebenkriterien (mindestens 2) 
 1 Deutliche Gewichtszunahme oder gesteigerter Appetit 
 2 Hypersomnie 
 3 Bleierne Schwere (v.a. in den Extremitäten) 
 4 Überempfindlichkeit gegenüber Zurückweisung 
   

C  Die Kriterien ‚Mit melancholischen Merkmalen’ oder ‚Mit katatonen Merk-
malen’ dürfen nicht während derselben Episode erfüllt sein. 

 
Die Zusatzcodierung „mit atypischen Merkmalen“ kann nur dann angewendet wer-
den, wenn die aktuelle oder letzte depressive Episode einer majoren Depression  
oder einer Bipolar-I- oder -II-Störung die zuletzt aufgetretene Episode ist. Für die Zu-
satzcodierung (ICD-9-CM) „mit atypischen Merkmalen“ legt das amerikanische Diag-
nosemanual DSM-IV fest, dass folgende Merkmale erfüllt sein müssen: 
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A: Affektive Reagibilität; diese zeigt sich in der Fähigkeit, auf erfreuliche Ereignisse 
(tatsächliche oder zu erwartende) mit Stimmungsaufhellung zu reagieren. Dies kann 
zum Beispiel ein Besuch der Kinder oder ein Kompliment sein. Eventuell kann diese 
positive Stimmung auch über längere Zeit anhalten und sich bis zum normalen Ni-
veau aufhellen. 
 
B: Außerdem müssen mindestens zwei der folgenden Kriterien erfüllt sein: 
 
(1) Deutliche Gewichtszunahme oder gesteigerter Appetit, der sich in vermehrtem 
Essen ausdrückt; 
(2) Hypersomnie: diese kann sich in einer deutlich verlängerten Dauer des Nacht-
schlafes oder in vermehrten Nickerchen über den Tag zeigen, die sich über eine Ge-
samtschlafzeit von mindestens zehn Stunden pro Tag oder zumindest zwei Stunden 
mehr als in normalen Zeiten summiert. 
(3) Bleierne Schwere: diese wird von den Patienten als ein Schwere- oder Läh-
mungsgefühl empfunden, das vor allem die Extremitäten betrifft. Das Gefühl (als ob 
Gewichte an Armen oder Beinen hingen) hält typischerweise zumindest eine Stunde 
oder auch mehrere Stunden am Tag an. 
(4) Seit langem bestehende Überempfindlichkeit gegenüber Zurückweisungen, die zu 
deutlichen sozialen oder beruflichen Beeinträchtigungen führt. Diese ist nicht nur auf 
die Episoden einer affektiven Störung beschränkt, sondern tritt auch außerhalb de-
pressiver Phasen auf, ist jedoch während dieser meist stärker ausgeprägt. Die Über-
empfindlichkeit muss dabei so stark ausgeprägt sein, dass sie eine Funktionsbeein-
trächtigung im täglichen Leben zur Folge hat: Zwischenmenschliche Beziehungen 
oder Partnerschaften können darunter leiden oder zugrunde gehen. In einigen Fällen 
ist die Angst vor Zurückweisung so stark, dass eine Unfähigkeit zu dauerhaften Part-
nerschaften gegeben ist und diese erst gar nicht eingegangen werden. Auch kann es 
zu übermäßigem Substanzgebrauch oder z.B. vorzeitigem Beenden des Arbeitstages 
kommen. Dabei werden jedoch gelegentliche oder nur kurzzeitige Überempfindlich-
keit nicht als Symptom in diesem Zusammenhang gewertet. 
 
C: Die Kriterien ‚Mit melancholischen Merkmalen’ oder ‚Mit katatonen Merkmalen’ 
dürfen nicht während derselben Episode erfüllt sein (American Psychiatric Associati-
on, 1994). 
 
Im Klassifikationssystem ICD-10 wird die atypische Depression zwar in der Sektion 
„Affektive Störungen“ (ICD-10 Code für die atypische Depression: F32.8) erwähnt, 
aber im Gegensatz zum DSM-IV gibt es hier keine kriteriengestützte Definition. 
 
2.2 Epidemiologie 
 
2.2.1        Prävalenz 

 
2.2.1.1     Prävalenz bei Ambulanzpatienten 
 
Atypische Depressionen scheinen bei Ambulanzpatienten häufig zu sein, obwohl die 
Raten in Abhängigkeit von den angewendeten Kriterien variieren. Die Epidemiologic 
Catchment Area (ECA)-Studie, die 662 Patienten mit majorer Depression untersuch-
te, fand  eine atypische Depression bei 15,7% der Patienten in der Gesamtstichpro-
be. Hierbei verwendeten sie sog. Kernkriterien, d.h., es wurden nur 2 der 4 atypi-
schen Symptome beurteilt (Horwath et al., 1992). Diese Strategie liefert logischer-
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weise nur Werte am unteren Rand der wirklichen Prävalenz. In einer Studie mit 114 
Ambulanzpatienten mit einer depressiven Störung fanden Asnis et al. (1995) eine 
Prävalenz der atypischen Depression von 29%. Sie nahmen das Vorhandensein ei-
ner atypischen Depression an, falls mindestens eines der 4 assoziierten Symptome 
vorhanden war. Robertson et al. (1996) untersuchten 109 depressive Probanden, 
davon 79 mit unipolarer und 30 mit bipolarer Depression. Sie fanden, indem sie die 
„Columbia Atypical Depression Scale“ (zitiert bei McGrath et al., 2000) anwendeten, 
heraus, dass 28% der unipolar depressiven und 30% der bipolar depressiven Patien-
ten die Kriterien für atypische Depression erfüllten. In einer kanadischen Studie, die 
nur vegetative Symptome bei majoren Depressionen bewertete, hatten 11,3% der 
Patienten ihr ganzes Leben lang nur umgekehrte Symptome und 5,8% hatten fluktu-
ierende Symptome (Levitan et al., 1997b). Es ist jedoch wahrscheinlich, dass die 
meisten dieser Studien die wahre Prävalenz unterschätzten, weil diese aus der Zeit 
vor dem DSM-IV stammen und nicht die Sensitivität bei Zurückweisung - das Zusatz-
kriterium, das am häufigsten beobachtet wird – beurteilten (McGrath et al., 2000). 
 
Benazzi (2002b, 2003b, 2005) folgte in der Bewertung der atypischen Depression 
den DSM-IV-Kriterien und fand Prävalenzraten zwischen 35% und 43%. Akiskal und 
Benazzi (2005) verwendeten die DSM-IV-Kriterien für atypische Merkmale und fan-
den eine Häufigkeit der atypischen Depression von 43% in ihrer Stichprobe. Eben-
falls unter Anwendung der DSM-IV-Kriterien fanden Chopra et al. (2005) nur eine 
Prävalenzrate von 16% für die atypische Depression. 
 
2.2.1.2      Lifetimeprävalenz 
 
Zwei Bevölkerungsstudien, die die Lifetimeprävalenz der umgekehrten neurovegeta-
tiven Symptome bei depressiven Patienten bewerteten, erbrachten bemerkenswert 
unterschiedliche Prävalenzraten der atypischen Depression; während Horwath et al. 
(1992) von einer Lifetimeprävalenz von 0,7% berichteten, fanden Levitan et al. (Levi-
tan et al., 1997b) eine Lifetimeprävalenzrate von 1,4%. Die geringere Prävalenz in 
der Studie von Horwath et al. war nicht auf die atypische Untergruppe per se zurück-
zuführen, sondern eher auf eine geringere Lifetimeprävalenzrate der majoren De-
pression von 3,6% ggü. 8% in der Studie von Levitan et al. (Angst et al., 2002). 
 
2.2.1.3      Punktprävalenz bei stationären Patienten 
 
Eine Studie mit stationären Patienten, die die Kriterien der Stimmungsreaktivität und 
zwei Zusatzkriterien verwendete, kam auf eine Rate atypischer Depressionen von 
33% (Derecho et al., 1996). In anderen Studien wird über Raten berichtet, die zwi-
schen etwa 1/3 und 2/3 schwanken (Jarrett et al., 1999; Nierenberg et al., 1998; Zi-
sook et al., 1993). Die hohe Prävalenz der atypischen Depression steht also nicht im 
Einklang mit deren Namen (Parker et al., 2002). 
 
2.2.2        Geschlecht 

 
Bei Untersuchungen zur Geschlechterverteilung bei der atypischen Depression wur-
den teilweise unterschiedliche Ergebnisse gefunden, die Mehrzahl der Forscher geht 
jedoch davon aus, dass der Anteil der Frauen überwiegt. In Studien von Lagomosino 
(1996), Gecici (2005) und McGinn et al. (2005) war die Verteilung der Geschlechter 
innerhalb der Gruppe der atypisch depressiven Patienten gleich. Die Ergebnisse von 
Asnis et al. (1995) unterschieden sich von den Ergebnissen der vorgenannten Studie 
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dahingehend, dass der Frauenanteil in der atypisch depressiven Gruppe überdurch-
schnittlich groß war (vgl. Nierenberg et al., 1998). Der höhere Anteil von Frauen bei 
atypischen Depressionen wird auch von Benazzi und Agosti (Agosti und Stewart, 
2001; Benazzi, 2000b; Benazzi, 2002b; Benazzi, 2003b; Benazzi, 2005) bestätigt. 
Auch eine Untersuchung von Novick et al. (2005) weist auf einen höheren Frauenan-
teil in der Gruppe der atypisch Depressiven - verglichen mit der nicht-atypisch de-
pressiven Gruppe - hin. 
 
Angst et al. fanden in der 2002 durchgeführten Züricher Kohortenstudie, in der sie 
591 Probanden aus der Allgemeinbevölkerung untersuchten, einen beträchtlichen 
Geschlechtsunterschied bei der atypischen Untergruppe. Während für nicht-
atypische Merkmale innerhalb aller Untergruppen von Depressionen kein signifikan-
ter Geschlechtsunterschied gefunden wurde, waren Frauen in der Gruppe mit aty-
pisch-majorer Depression vier Mal häufiger als Männer und bei der Gruppe mit aty-
pisch-minorer Depression doppelt so häufig vertreten. Die Frauen in dieser Studie 
berichteten auch von einer größeren Anzahl von Kriteriensymptomen der atypischen 
Depression. Diese Ergebnisse weisen laut Angst auf eine mit der Zeit ansteigende 
Prävalenz für atypische Depression bei Frauen hin (Angst et al., 2002, 2005). 
 
2.2.3        Alter 
 
Erkenntnisse zum Ausbruchsalter einer affektiven Störung sind wichtig, weil sie die 
Untergruppenbildung unterstützen und für genetische Studien hilfreich sind. Es wird 
häufig berichtet, dass affektive Störungen mit frühem Ausbruch eine engere Bezie-
hung zur Familienanamnese der affektiven Störung haben, wohingegen im Zusam-
menhang mit später ausbrechenden affektiven Störungen häufiger von neurologi-
schen Störungen berichtet wird (Akiskal, 2000; Benazzi, 2003a; McMahon et al., 
1994; O´Mahony et al, 2002).  
 
Einige Studien (Benazzi, 2002b; Benazzi, 2003b; Benazzi, 2005; Lagomosino, 1996; 
Novick, 2005; Stewart et al., 1993; Thase et al., 1991) zeigten, dass das Ausbruchs-
alter der ersten depressiven Phase bei atypisch depressiven Patienten im Gegensatz 
zu nicht-atypisch depressiven Patienten ca. 1,5-20 Jahre geringer war. Auch die Er-
gebnisse von Angst et al. (2002) bestärkten die zahlreichen Berichte (Davidson et al., 
1982; Davidson et al., 1989; Horwath et al., 1992; Pollitt und Young, 1971; Sovner, 
1981; Stewart et al., 1993; Thase et al., 1991) über den früheren Ausbruch der atypi-
schen Depression gegenüber der nicht-atypischen. Nicht bestätigt wurde diese Ten-
denz von Asnis et al. (1995). 
 
Das DSM-IV gibt als Ausbruchsalter für eine major depressive Episode mit atypi-
schen Merkmalen für gewöhnlich das „High-School-Alter“ an (Benazzi, 2000a). Das 
durchschnittliche Ersterkrankungsalter unipolarer Depressionen liegt zwischen 40 
und 45 Jahren, das bipolarer Erkrankungen zwischen 30 und 35 Jahren (Möller et al., 
1996).  
 
In einigen Studien wurden neben dem Ausbruchsalter auch Unterschiede beim 
Durchschnittsalter der atypisch depressiven und nicht-atypisch depressiven Gruppen 
untersucht. So wies Benazzi (2002b, 2003b) darauf hin, dass die Gruppe der aty-
pisch depressiven Patienten, verglichen mit der Gruppe der nicht-atypisch depressi-
ven Patienten, insgesamt ein geringeres Durchschnittsalter hat.  
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2.2.4        Schweregrad 
 
Eine Reihe von Studien betrachtet die atypische Depression als eine leichte Form 
der depressiven Störung. So bezeichneten z.B. Akiskal und Weise (1992) in ihrer 
Studie zum Spektrum der minoren Depressionen die atypische Depression als milde 
Depressionsform. Im Gegensatz dazu weisen die Studien von Benazzi (1999) und 
Matza et al. (2003) darauf hin, dass die atypische Depression schwerer sein könnte 
als andere depressive Störungen. Auch Novick et al. (2005) berichten davon, dass 
die atypisch depressive Gruppe in ihrer Untersuchung eine größere Schwere der 
Symptomatik aufweist als die nicht-atypisch depressive Vergleichsgruppe. 
 
Häufig werden zur Bewertung des Schweregrads von Depressionen Fragebögen, wie 
z.B. die Hamilton-Rating-Scale für Depressionen (HAM-D) (Hamilton, 1960), verwen-
det. Eine Studie von Agosti und Stewart (2001) untersuchte 320 mittelgradig depres-
siv erkrankte Patienten mit (HAM-D-Gesamtwert 15,4) und ohne (HAM-D-
Gesamtwert 14,9) atypischer Depression und fand in diesem Zusammenhang größe-
re Funktionseinschränkungen bei Patienten mit atypischen Depressionen als bei Pa-
tienten mit nicht-atypischen Depressionen. 
 
2.2.5        Häufigkeit und Dauer der depressiven Symptomatik 
 
Während z.B. die Daten einer Studie von Lagomosino (1996) nahelegen, dass die 
Dauer der gegenwärtigen Episode bei atypisch depressiven, im Vergleich zu nicht-
atypisch depressiven Patienten, kürzer ist, weisen z.B. die Daten von Asnis et al. 
(1995) auf eine längere Episode hin. Auch Chopra et al. (2005) kommen zu dem Er-
gebnis, dass die atypisch depressive Gruppe eine signifikant längere Krankheitsdau-
er - verglichen mit der nicht-atypisch depressiven Gruppe - aufweist. 
 
Laut Angst et al. (2002) scheint der Verlauf der atypischen Depression durch einen 
früheren Ausbruch, längere Episoden und höhere Chronizität gekennzeichnet zu 
sein. In einer retrospektiven Untersuchung zur Stabilität der umgekehrten neurovege-
tativen Merkmale fanden Levitan et al. (1997b), dass Personen, die dazu tendieren, 
zwischen typischen und atypischen Untergruppen zu fluktuieren, häufiger eine eige-
ne atypische Untergruppe bilden. Im Gegensatz zu den fluktuierenden Personen äh-
neln jene mit stabilen typischen Merkmalen, was die  Komorbiditätsraten, die Ein-
schränkungen und das Gesundheitsbewusstsein betrifft, eher den stabilen atypisch 
Depressiven.  
 
2.3 Ätiopathogenese 
 
2.3.1        Genetische Faktoren 

 
Kendler et al. (1996) untersuchten eine Bevölkerungsstichprobe von 192 weiblichen 
ein- und zweieiigen Zwillingen. Sie fanden heraus, dass bei atypisch Depressiven 
selten ein stressreiches Lebensereignis der Auslöser für den Ausbruch der Depressi-
on war. Eineiige Zwillinge hatten häufig einen identischen Subtyp von Depressionen. 
Zweieiige Zwillinge zeigten dagegen eine geringere Übereinstimmung bei den de-
pressiven Subtypen. Dies lässt eine genetische Veranlagung der depressiven Subty-
pen vermuten (Nierenberg et al., 1998). 
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Die atypisch depressiven Patienten in der Stichprobe von Kendler et al. (1996), die 
einen Rückfall erlitten, zeigten jedoch in Bezug auf die Entwicklung eines atypischen 
Syndroms nur noch geringe Übereinstimmung mit ihrer Zwillingsschwester. Dies 
stimmt mit den Daten von Stunkard et al. (1990), Stewart et al. (1993) und Nieren-
berg et al. (1996) überein. 
 
2.3.2 Neurobiologie  

 
Da verschiedene Medikamente bei typischer und atypischer Depression unterschied-
lich gut wirken, nahm man an, dass sich die beiden Gruppen auch physiologisch 
voneinander unterscheiden. 
 
Soziale, psychische und körperliche Belastungen führen zu Umstellungsprozessen 
auf der Schiene zwischen Hypothalamus, Hypophyse und Nebennierenrinde (HNN-
Achse, engl. HPA-axis). Bei Gefahr schüttet der Hypothalamus vermehrt das Corti-
cotropin Releasing Hormon (CRH) aus, das wiederum das Signal für die Hypophyse 
zur Ausschüttung von Corticotropin (ACTH) ist, was wiederum die Nebennierenrinde 
anregt, das Stresshormon Cortisol auszuschütten (Trenckmann, 2000).  
 
Gold et al. (1995) stellten im Rahmen einer Übersichtsarbeit fest, dass im Gegensatz 
zu typischen Depressionen CRH bei atypischen Depressionen vermindert ist und 
dass vermindertes CRH mit Hyperphagie, Hypersomnie, Müdigkeit und bleierner 
Lähmung assoziiert ist. In Übereinstimmung mit den Aussagen von Gold et al. zeigte 
eine Untersuchung von Geracioti et al. (1997), dass der CRH-Spiegel bei 7 von 10 
Patienten mit atypischen Depressionen – verglichen mit den gesunden Kontrollper-
sonen – geringer war. Anisman et al. (1999) fand geringere Cortisolkonzentrationen 
im Serum depressiver Patienten mit atypischen Merkmalen als bei der gesunden 
Kontrollgruppe.  
 
Gecici et al. (2005) berichteten davon, dass bei atypisch Depressiven signifikant hö-
here Leptin-Level im Serum zu finden waren als bei der gesunden Kontrollgruppe. 
Basierend auf den vorliegenden Daten scheint es, dass Patienten mit atypischer De-
pression biologisch von denen mit nicht-atypischer Depression unterscheidbar sind 
(Posternak, 2003; Rabkin et al., 1990; Stewart el al., 2005). 
 
Auch für einzelne Symptome der atypischen Depression wurde nach physiologischen 
Erklärungen gesucht. So vermuteten Thase et al. (2000), dass die Hypersomnie eine 
adaptive homöostatische Antwort ist, die slow-wave-Schlaf während Stresszeiten 
zurückbringt, und dass die Hyperphagie eine kompensatorische Antwort sein könnte, 
die zu ansteigender Nahrungsaufnahme von L-Tryptophan und ansteigenden 5-HT-
Leveln im Gehirn führt.  
 
Außerdem wurde beobachtet, dass Kohlenhydrate (vor allem Schokolade) einen 
Wohlfühleffekt haben, der die Ausschüttung von Endorphinen triggert und Wohlbe-
finden auslöst. Es ist möglich, dass das Gefühl der Überempfindlichkeit bei Zurück-
weisung durch den Verzehr von zuckerreichen Produkten vermindert wird. Hierbei 
werden zahlreiche Darm- und Hirnpeptide freigesetzt, einschl. Cholecystokinin und 
Corticotropin-Freisetzungshormone, die dafür bekannt sind, dass sie signifikant die 
Wahrnehmung beeinflussen. Ebenso wurde festgestellt, dass antidepressive Effekte 
bei der Behandlung atypischer Depressionen im zentralen Appetitzentrum agieren 
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und diese Mechanismen durch hypothalamische Rezeptoren modifizieren (Charney 
et al., 2000; Gold und Chrousos, 1999).  
 
2.4 Komorbiditäten und Assoziationen mit anderen Krankheiten 
 
2.4.1        Angststörungen und Phobien 
 
Zahlreiche Studien untersuchten die Assoziationen von atypischen Depressionen mit 
anderen Krankheiten. Eine Analyse der ECA-Studie zeigte, dass jene Patienten mit 
atypischen Depressionen signifikant häufiger die Kriterien für eine Panikstörung und 
Somatisierungsstörung erfüllten, aber nicht die für Agoraphobie, soziale Phobie oder 
einfache Phobie (Horwath et al., 1992).  
 
Auch die Daten von Liebowitz et al. (1992), die in einer doppelblinden, placebokon-
trollierten und randomisierten klinischen Studie mit 74 Patienten mit sozialer Phobie 
gewonnen wurden, bestätigten die Bedeutung der Angst - im Sinne einer Panikstö-
rung und sozialen Phobie - für die atypischen Symptome einer Depression. Die Ver-
bindungen zwischen Angst und Sensitivität bei Zurückweisung waren hier denkbar 
stark. Von Angststörungen ist bekannt, dass sie ebenfalls auf MAO-Hemmer anspre-
chen. Novick et al. (2005) untersuchten die klinischen und demographischen Merk-
male der atypischen Depression bei 1500 Patienten mit majorer Depression und fan-
den bei der Gruppe der atypisch Depressiven im Vergleich zur Gruppe der nicht-
atypisch Depressiven eine größere Komorbidität mit Symptomen der Angststörung.   
 
Alpert et al. (1997) berichteten, dass 26% der atypisch Depressiven - gegenüber 
10% der Patienten mit nicht-atypischen Depressionen - soziale Phobien und eine 
vermeidende Persönlichkeitsstörung hatten. Auch Perugi et al. (1998) beobachteten 
bei atypischer Depression eine hohe Rate von sozialer Phobie (15%) und vermei-
dender Persönlichkeitsstörung (24%). Tada et al. (2005) berichteten sogar davon, 
dass 51% der atypisch depressiven Patienten unter sozialer Phobie litten.  
 
Die hohe Komorbidität mit generalisierter Angst ist auf dem Feld der Depressionen 
wohlbekannt und kaum überraschend. Soziale Phobien könnten die Sensitivität bei 
Zurückweisung widerspiegeln, wohingegen „Soziopathie“ die instabile Stimmung der 
atypisch Depressiven widerspiegeln könnte (Angst et al., 2002). 
 
2.4.2        Bipolare und unipolare Depression 
 
Die klinische Überlieferung hat lange daran festgehalten, dass Patienten mit atypi-
scher Depression mit größerer Wahrscheinlichkeit bipolar depressiv sind. Die zahl-
reichen Studien, die unipolare und bipolare Patienten voneinander unterschieden, 
sind jedoch widersprüchlich (Abrams und Taylor, 1974; Abrams und Taylor, 1980; 
Brockington et al., 1982; Dunner et al., 1996; Katz et al., 1982; Michell et al., 1992; 
Perris, 1966). Die aussagekräftigste Studie verglich 79 unipolare mit 30 bipolaren 
Patienten (Robertson et al., 1996). Etwa 30 % jeder Gruppe erfüllten die Columbiakri-
terien für atypische Depression und etwa 20 % für wahrscheinliche atypische De-
pression. Insgesamt legen diese Studien nahe, dass man auf Grund des atypisch 
depressiven Syndroms per se nicht in der Lage ist, zwischen bipolaren und unipola-
ren Depressionen zu unterscheiden (Nierenberg et al., 1998). 
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Benazzi (2000b) und Perugi et al. (1998) entdeckten mit 65% bzw. 33% jedoch sehr 
hohe Raten der Bipolar-II-Störung (Hypomanie) bei atypischen Depressionen. Auch 
eine von Akiskal und Benazzi (2005) veröffentlichte Studie zeigt signifikant höhere 
Bipolar-II-Raten in der Gruppe der atypisch Depressiven, verglichen mit der Gruppe 
der nicht-atypisch Depressiven. Sie fanden heraus, dass die bipolare Familienhistorie 
stark mit den atypischen Symptomen der bleiernen Lähmung und der Hypersomnie 
assoziiert ist, und folgerten, dass die atypische Depression am besten als Variante 
der Bipolar-II-Störung betrachtet werden sollte. 
 
2.4.3  Chronisches Müdigkeitssyndrom  
 
Das chronische Müdigkeitssyndrom (Chronique-fatigue-Syndrom: CFS) hat seit 1988 
zunehmende Bekanntheit erlangt. Es wurden auf diesem Gebiet viele Forschungsar-
beiten durchgeführt. Dennoch wird das CFS immer noch zwiespältig diskutiert. Die 
meisten Symptome der CFS sind nicht spezifisch und treten bei vielen Krankheiten 
auf; einige der Symptome sind auch bei Depressionen häufig. Die atypische Depres-
sion scheint bei CFS häufig aufzutreten. In einer Übersichtsarbeit schrieben van Hoof 
et al. (2003): „Wir nehmen an, dass die atypische Depression eher ein Krankheits-
verhalten als eine affektive Störung ist, wie die anekdotischen Beweise bei CFS zei-
gen…Bei einer großen Gruppe von Patienten, die sich in unserer Klinik vorstellte, 
schien es, dass atypische Depressionen eine der häufigsten Störungen bei Patienten 
mit CFS sind“. 
 
2.4.4  Andere Krankheiten 
 
Horwath et al. (1992) analysierten die Daten der Epidemiologic Catchment Area-
Studie und fanden dabei heraus, dass Patienten mit atypischer Depression im Ver-
gleich mit nicht atypisch Depressiven höhere Raten von komorbider Panik, Drogen-
missbrauch, -abhängigkeit und Somatisierungsstörungen hatten. Im Gegensatz dazu 
fanden Kendler et al. (1996), die eine ähnliche Definition der atypischen Depression 
wie Horwath et al. verwendeten, dass atypisch Depressive, verglichen mit nicht-
atypisch Depressiven, geringere Raten von Panik, vergleichbare Raten von sozialer 
Phobie, Alkoholismus und höhere Raten von Bulimie hatten (vgl. Nierenberg et al., 
1998). 
 
Perugi et al. (2003) untersuchten die Komorbidität bei 107 major depressiven Patien-
ten mit atypischen Merkmalen. In diesem Zusammenhang schrieben sie:  „Bei aty-
pisch depressiven Patienten ist eine lebenslange Komorbidität mit Angststörungen, 
speziell eine Panikstörung mit Agoraphobie (Alpert et al., 1997; Perugi et al., 1998), 
Bulimia nervosa (Levitan et al., 1994; Levitan et al., 1998), eine dysthyme Körper-
schemastörung (Perugi et al., 1998; Phillips et al., 1996), Alkohol- und Substanz-
missbrauch (Horwath et al., 1992) und sowohl eine Cluster C (ängstliche) als auch 
eine Cluster B (dramatische) Persönlichkeitsstörung eher die Regel als die Ausnah-
me“ (Perugi et al., 2003). Und auch etliche andere Studien haben von Assoziationen 
zwischen der atypischen Untergruppe depressiver Patienten mit nicht affektiven Stö-
rungen einschl. Panikstörung (Horwath et al., 1992; Perugi et al., 1998), sozialer 
Phobie (Alpert et al., 1997; Perugi et al., 1998), obsessiv-zwanghafter Störung (Pe-
rugi et al., 1998), Somatisierungsstörung (Horwath et al., 1992), Körperschemastö-
rung (Perugi et al., 1998), Bulimie (Levitan et al., 1994; Levitan et al., 1997a; Levitan 
et al., 1998), Drogenmissbrauch und -abhängigkeit (Horwath et al., 1992) berichtet. 
Chopra et al. (2005) weisen darauf hin, dass atypisch Depressive eher zu neuroti-



 24 

schem Verhalten, Impulsivität, Wutausbrüchen und Feindseligkeit neigen als nicht-
atypisch depressive Patienten. 
 
2.5 Therapie 
 
2.5.1        MAO-Hemmer 
 
2.5.1.1     Geschichte und Entwicklung 

 
Bereits die ersten Untersuchungen vor mehr als 50 Jahren legten nahe, dass Mono-
aminoxidase- (MAO-) Hemmer eine antidepressive Wirkung haben. Zeller et al. 
(1952) fanden heraus, dass „MAO durch Hydrazin-MAO-Iproniazid gehemmt wurde“. 
Selikoff et al. (1952) und Bloch et al. (1954) bemerkten zufällig eine Stimmungsauf-
hellung bei Tuberkulosepatienten, die mit Iproniazid behandelt wurden. Crane (1957) 
und Kline (1958) untersuchten unabhängig voneinander Iproniazid bei depressiven 
Patienten und berichteten von positiven Ergebnissen.  
 
2.5.1.2     Wirkung 
 
MAO-Hemmer sind Wirkstoffe, die die Aktivität der MAO unterdrücken. Das Wirkprin-
zip der Monoaminoxidase-Inhibitoren besteht darin, dass die oxidative Desaminie-
rung von endogenen Monoaminen im ZNS und in der Peripherie durch Enzymblo-
ckade gedrosselt wird. Es kommt unter anderem dadurch zu einem Anstieg von Neu-
rotransmittern, wie z.B. Serotonin und Noradrenalin, was wiederum den antidepressi-
ven Effekt erklärt (Trenckmann, 2000).  
 
Entsprechend der Reversibilität der Hemmung unterscheidet man: 
 

1. kompetitive, reversible Hemmstoffe und 
2. irreversible Hemmstoffe. 
 

Typische irreversible MAO-Hemmer wie Clorgylin, Phenelzin (nur in den USA erhält-
lich), Selegilin oder Tranylcypromin haben im Gegensatz zu den reversiblen Hemm-
stoffen (z.B. Moclobemid) eine lange Wirkzeit, da erst durch die Neusynthese des 
Enzyms dessen biologische Wirkung wieder hergestellt wird (Gerlach und Riederer, 
2002). Alle in diesem Kapitel zitierten Studien zur Wirksamkeit von MAO-Hemmern 
bei atypischen Depressionen verwendeten Phenelzin.   
 
Phenelzin und vielleicht die MAO-Hemmer im allgemeinen scheinen ein weites Akti-
onsspektrum zu haben, wie ihre Wirksamkeit bei atypischer Depression, endogener 
Depression (McGrath et al., 1984), Panikstörungen (Sheehan, 1986; Sheehan et al., 
1980), sozialer Phobie (Liebowitz et al., 1986) und Bulimie (Stewart et al., 1984; 
Walsh et al., 1984) zeigt (Liebowitz et al., 1988).  
 
2.5.1.3     Nebenwirkungen und Einschränkungen 
 
Sicherheitsprobleme ergeben sich vor allen Dingen dadurch, dass „klassische“ Mo-
noaminoxidase-Inhibitoren den Abbau des mit der Nahrung aufgenommenen Tyr-
amin irreversibel und nicht selektiv hemmen. Dies führt zum sog. „cheese-effect“ 
(Käseeffekt). Gemeint ist damit, dass es bei tyraminreicher Ernährung (Käse, Rot-
wein, Hering, Hühnerleber, getrockneten Früchten usw.) zu einer hypertonen Krise 
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kommen kann. Bei den reversiblen MAO-Hemmern wie Moclobemid ist keine tyr-
aminarme Diät mehr notwendig, dennoch sollte man Tyramin-„Exzesse“ (bestimmte 
Käsesorten: Cheddar, Stilton) meiden (Karow und Lang, 2000).  
 
Auch gibt es vielfache Medikamenteninteraktionen. So kann es bei gleichzeitiger An-
wendung von trizyklischen Antidepressiva zu hypertonen Krisen, zentralnervöser Ex-
zitation, Krämpfen, Hyperpyrexie und zum Koma mit Todesfolge kommen. Aufgrund 
der irreversiblen Monoaminoxidasehemmung kann dies auch noch Wochen nach 
dem Absetzen des MAO-Hemmers geschehen. Ebenso sind gravierende Anästhe-
siezwischenfälle beschrieben worden. 
 
Aber auch bei Einhalten einer möglichst tyraminarmen Diät und der Vermeidung von 
Medikamenteninteraktionen haben die traditionellen MAO-Hemmer erhebliche Ne-
benwirkungen im Bereich des Herz-Kreislaufsystems (Schwindel, Hypertonie), des 
zentralen Nervensystems (Schlafstörungen, Agitiertheit), des gastrointestinalen Sys-
tems (Diarrhoe) und sind zudem noch von Beschwerden wie Mundtrockenheit und 
Kopfschmerz belastet (Trenckmann, 2000). 
 
Das Nebenwirkungsprofil und die mit der Verschreibung verbundenen Diätrestriktio-
nen reduzieren die Nützlichkeit der MAO-Hemmer als Behandlung der ersten Wahl 
bei Depressionen. Die MAO-Hemmer werden - hauptsächlich wegen der Furcht vor 
hypertonen Krisen - selten außerhalb der Tertiärversorgung angewendet. Die An-
wendung von MAO-Hemmern ist außerdem mit schlechten Compliance-Raten asso-
ziiert (Agosti et al., 1988).  
 
2.5.2     SSRIs 
 
Trotz der antidepressiven Wirksamkeit der MAO-Hemmer wird ihre Nützlichkeit durch 
die notwendige Einschränkung bei einigen Lebensmitteln und Medikamenten zur 
Vermeidung einer hypertonen Krise reduziert (vgl. 2.6.1.3). Da der selektive Seroto-
nin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI) Fluoxetin ein effektives und gut toleriertes Anti-
depressivum mit serotonerg übermittelten Effekten auf Stimmung und Appetit ist, 
wurde er als mögliche Alternative zu MAO-Hemmern in der Behandlung atypischer 
Depressionen angesehen (Pande et al., 1996). Wegen ihrer guten Verträglichkeit 
kommen SSRIs insbesondere im ambulanten Bereich zur Anwendung. Auch bei Ri-
sikopatienten, also Patienten mit internistischen Erkrankungen und internistischen 
Medikationen, z.B. im gerontopsychiatrischen Bereich, finden die SSRIs eine bevor-
zugte Anwendung (Kasper et al., 1997b).  
 
Verschiedene Studien (Lonnquist et al., 1994; McGrath et al., 1992; Pande et al., 
1991; Reimherr et al., 1984; Stratta et al., 1991)  untersuchten die Wirksamkeit der 
SSRIs bei atypischer Depression. In einer Studie berichteten Reimherr et al. (1984) 
von einer Response-Rate von 65 % für Fluoxetin bei Patienten mit atypischer De-
pression, definiert nach den Columbiakriterien. Eine Studie von Lonnquist et al. 
(1994), die 209 Patienten untersuchte (davon 53 mit atypischer Depression und 156 
mit sonstigen Depressionen), ergab, dass der MAO-Hemmer Moclobemid Fluoxetin 
in der Behandlung von Patienten mit atypischen Depressionen überlegen ist. Eine 
andere Studie von Pande et al. (1991) fand keine Unterschiede zwischen Fluoxetin 
und Phenelzin. Eine weitere Studie von Stratta et al. (1991) fand keine Unterschiede 
zwischen Fluoxetin und Imipramin. 
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Die SSRIs sind wegen der leichten Verschreibbarkeit und dem positiven Nebenwir-
kungsprofil eine potentiell attraktive Behandlungsalternative für atypische Depressio-
nen. Die Nebenwirkungen, über die im Zusammenhang mit Fluoxetin am häufigsten 
berichtet wird, sind Übelkeit, Benommenheit, Verstopfung und Tremor (McGrath et 
al., 2000). 
 
Zusammenfassend zeigen die Daten, dass der Serotonin-Wiederaufnahmehemmer 
Fluoxetin bei der Behandlung von Patienten mit atypischer Depression genauso wirk-
sam ist wie der MAO-Hemmer Phenelzin (Henkel et al., 2006). Im Gegensatz zu 
Phenelzin erfordert Fluoxetin keine Beschränkungen durch Diät, es treten weniger 
Nebenwirkungen auf und es wird relativ gut toleriert. Es konnten keine Studien ge-
funden werden, in denen über die Verwendung eines anderen verfügbaren Seroto-
nin-Wiederaufnahmehemmers berichtet wird.  
 
2.5.3        Trizyklische Antidepressiva 
 
Der Wirkungsmechanismus der trizyklischen Antidepressiva besteht in der Hemmung 
des Reuptakes der Monoamine Noradrenalin, Serotonin und Dopamin. Die trizykli-
schen Antidepressiva (TCAs) zählen neben den selektiven Serotonin-
Wiederaufnahme-Hemmern (SSRIs) zu den zwei Medikationsarten, die in der Pri-
märversorgung am häufigsten verwendet werden (vgl. z.B. Henkel et al., 2006). Wie 
etliche klinische Studien zeigten, reagieren atypisch Depressive relativ schlecht auf 
trizyklische Antidepressiva und stark auf MAO-Hemmer (Agosti et al., 1988; Liebo-
witz et al., 1988; Quitkin et al., 1988; Quitkin et al., 1989; Quitkin et al., 1990; Quitkin 
et al., 1991). 
 
In verschiedenen Studien zeigten sich die TCAs bei der Behandlung der atypisch 
depressiven Patienten sowohl den SSRIs als auch den MAO-Hemmern unterlegen. 
Eine Studie von Joyce et al. (2004) verglich bei 195 depressiven Ambulanzpatienten 
die Wirksamkeit des SSRIs Fluoxetin und des TCAs Nortriptylin und kam zu dem Er-
gebnis, dass bei der Behandlung der atypisch depressiven Patienten Fluoxetin 
Nortriptylin überlegen war. 
 
Die diagnostische Validität der Definition der Columbia-Gruppe der atypischen De-
pression (die Basis der DSM-IV-Kriterien) wird durch klinische Studien über den Be-
handlungserfolg gerechtfertigt. Die MAO-Hemmer zeigen sich hier in der Behandlung 
der atypischen Depression den TCAs überlegen (Quitkin et al., 2003).  
 
2.5.4        Kognitive Therapie 
 
Die kognitive Therapie ist eine Form der Verhaltenstherapie, die von Beck et al. (vgl. 
Beck et al., 1979) entwickelt wurde. Sie wurde in mehreren Studien auf Effektivität 
bei Depressionen untersucht und als wirksam befunden. Im Mittelpunkt der Therapie 
stehen automatisch auftretende negative Gedanken der Patienten über sich, ihre Si-
tuation und ihre Zukunft. Depressive Patienten haben oft verzerrte, negative kogniti-
ve Strukturen, eine extrem hohe Anspruchshaltung und einen Mangel an positiv ver-
stärkenden Aktivitäten und Erfahrungen. Auslöser der Depression sind nach verhal-
tenstherapeutischen Modellen auch oft aktuelle oder chronische Belastungen, die 
dann Gegenstand der problembezogenen Behandlung werden. Die Therapeut-
Patient-Beziehung ist ein aktives Arbeitsbündnis. Mit verhaltenstherapeutischen 
Techniken, Hausaufgaben und mit einem sokratischen Dialog (d.h. durch gelenktes 
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Fragen) in den Therapiesitzungen wird versucht, dass die Patienten lernen, ihre ne-
gativen Kognitionen zu modifizieren. Im sokratischen Dialog stößt der Patient auf Wi-
dersprüche, Fehlannahmen, voreilige Schlussfolgerungen und unberechtigte negati-
ve Erwartungen. Der sokratische Dialog ist aber nicht mit einer Diskussion über die 
Grundannahmen oder mit einem Widerlegen durch Gegenargumente zu verwech-
seln. Es resultiert daraus eine kognitive Dissonanz, die die motivierende Grundlage 
für weitere Kooperation oder Veränderungsbereitschaft des Patienten ist. Als Folge 
davon verbessert sich die depressive Verstimmung (Aschauer, 1999).  
 
 

 
Abbildung 2: Aufwärtsgerichtete Depressionsspirale  
(www.kompetenznetz-depression.de/) 
 
Das Ergebnis einer Übersichtsarbeit von Aschauer (1999) legt nahe, dass die kogni-
tive Therapie, wenn sie zweimal wöchentlich von erfahrenen und kompetenten The-
rapeuten angewendet wird, die Symptome einer major depressiven Episode mit aty-
pischen Merkmalen bei ambulanten Patienten genauso gut wie Phenelzin, aber bes-
ser als Placebo reduziert. Die kognitive Therapie scheint in der akuten Phase eine 
sichere und effektive Alternative zur Standard-Akute-Phase-Therapie mit MAO-
Hemmern bei ambulanten Patienten mit atypischen Depressionen zu sein.  
 
Die kognitive Verhaltenstherapie ist das für die Behandlung depressiver Störungen 
am besten empirisch überprüfte psychotherapeutische Verfahren (Gloaguen et al., 
1998). In diesem Zusammenhang sei auf die hohe Akzeptanz der Psychotherapie als 
geeignete Behandlungsform der depressiven Erkrankung in der Allgemeinbevölke-
rung hingewiesen. So nannten 65% der Befragten die Psychotherapie empfehlens-
wert (Althaus et al, 2002). Die grosse Akzeptanz der Psychotherapie wurde auch von 
Angermeyer et al. (1993), Jorm et al. (1997) und Paykel et al. (1998) bestätigt. 
 
2.5.5        Gepiron 
 
Gepiron ist partieller Agonist des Serotonin-5-HT-1A-Rezeptors. Seine Wirksamkeit 
wurde in einer doppelblinden, placebokontrollierten und randomisierten klinischen 
Studie mit 60 atypisch depressiven Patienten von McGrath et al. (1994) bei der Be-
handlung atypischer Depression untersucht.  



 28 

 
Eine Forschungsarbeit von McGrath et al. (1984) berichtete über die Verwendung 
von Gepiron. Gepiron ist ein Mitglied einer Wirkstofffamilie, die als Azapirone bekannt 
sind. Sie stehen in keinem strukturellen Zusammenhang mit den auf dem Markt be-
findlichen Antidepressiva. Gepiron ist ein chemisches und pharmakologisches Ana-
logon von Buspiron, das in den USA als Anxiolytikum eingesetzt wird. Obwohl sowohl 
Gepiron als auch Buspiron anxiolytische Effekte im Tiermodell zeigen (Eison et al., 
1982; Eison et al., 1983; Eison et al., 1984; Eison und  Yocca, 1985), besetzen sie 
weder Benzodiazepin- noch γ-Aminoessigsäure-Rezeptoren. Sie weisen keinen ve-
getativen, antikonvulsiven Effekt auf und führen auch nicht wie die Benzodiazepine 
zu körperlicher Abhängigkeit (McGrath et al., 1994).  
 
Gepiron scheint prinzipiell durch die Bindung an die 5-HT-1A-Rezeptoren, dicht ver-
teilte Rezeptoren im limbischen System, besonders im Hippocampus und in der    
Amygdala, zu wirken (Blier et al., 1987b; Harrington et al., 1992; Yocca et al., 1986). 
Die bisher vorliegenden Daten weisen auf die Wirksamkeit eines selektiven 5-HT-1A-
Partialagonisten bei der Behandlung atypischer Depressionen nach der Definition der 
Columbia-Kriterien hin. Die Responserate von 79 % für die Patienten, die sich einer 
8-wöchigen Behandlung unterzogen haben, entspricht annähernd der Responserate 
von Phenelzin bei Patienten mit atypischen Depressionen und ist deutlich höher als 
die Responserate dieser Patienten bei Imipramin (Liebowitz et al., 1988).  
 
2.5.6       Chrom 
 
Berichte von McLeod et al. (1999), McLeod und Golden (2000) und Docherty et al. 
(2005) weisen auf die Wirksamkeit von Chromium-Picolinat bei Patienten mit Sym-
ptomen der atypischen Depressionen hin. Auch die Ergebnisse einer Studie von Da-
vidson aus dem Jahre 2003 belegen einen Nutzen mit relativ wenigen Nebenwirkun-
gen durch die Anwendung von Chrom. Darüberhinaus trat die Wirkung häufig sehr 
schnell ein.  
 
Der Wirkungsmechanismus wird wie folgt erklärt: Es ist bekannt, dass Chrom die In-
sulinsensitivität erhöht, indem es möglicherweise die Anzahl der Insulinrezeptoren 
erhöht (Anderson, 1998; Anderson et al., 1987). Depression wurde mit Insulinresis-
tenz in Zusammenhang gebracht (Paykel et al., 1973). Es ist durchaus denkbar, dass 
eine Wiederherstellung der Insulinsensitivität eine Verbesserung der zentralen no-
radrenergen (McCarthy, 1994) und serotonergen Aktivität mit sich bringt (Attenburrow 
et al., 2002). Darüber hinaus übt die Serotoninaktivität im Gehirn einen modularen 
Effekt auf die periphere Insulinsensitivität aus (Horacek et al., 1999; Thase et al., 
2000). Docherty et al. (2005) führen in einer Studie mit 133 atypisch depressiven 
Ambulanzpatienten die Wirkung von Chrom vor allem auf eine Appetitregulation zu-
rück. So fanden sie heraus, dass sich bei 65% der mit Chrom behandelten Proban-
den der übermäßige Appetit, die gesteigerte Nahrungsaufnahme und der Heißhunger 
auf Kohlenhydrate normalisierten. 
 
2.5.7        Nachsorge und Vermeidung von Rückfall und Wiedererkrankung 
 
Das Wiederauftreten einer Depression wird häufig durch eine Reduktion der Dosie-
rung des Antidepressivums verursacht, die entweder der Patient selbst vornimmt  
oder der behandelnde Arzt veranlasst. Die zu beachtenden Richtlinien zur Langzeit-
therapie setzen Kenntnisse über den Verlauf einer Depression voraus: Die Akutthe-
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rapie erstreckt sich über einen Zeitraum von meist 4-6 Wochen bis zur Remission. 
Danach sollte sich für alle Patienten eine Erhaltungstherapie über einen Zeitraum 
von 4-6 Monaten anschließen, um einen Rückfall zu verhindern (Kasper, 1997a). Das 
Ziel der Erhaltungstherapie ist es, den Rückfall in eine gerade abgelaufene Krank-
heitsphase zu verhindern. Hypothetisch wird angenommen, dass auch dann, wenn 
es einem Patienten nach der Akutbehandlung der Depression mit einem geeigneten 
Antidepressivum besser geht, die Krankheit, d.h. die gerade abgelaufene Krank-
heitsphase noch latent vorhanden ist. Reduziert man das Medikament zu rasch, kann 
es zum Rückfall kommen. Die gerade durchlaufene Erkrankungsepisode flammt er-
neut auf. Als Konvention, nicht als Ausdruck gesicherten Wissens, wurde festgelegt, 
dass beim erneuten Auftreten von depressiven Symptomen innerhalb der ersten 4-6 
Monate nach der durchlaufenen Krankheitsepisode ein Rückfall angenommen wird. 
Kommt es später, d.h. nach 6 Monaten, zum erneuten Auftreten depressiver Krank-
heitssymptome, dann wird per definitionem dies als eine andere, neue Krankheits-
phase angesehen. In diesem Fall spräche man von einem Wiederauftreten der De-
pression (Trenckmann, 2000). Die im Anschluss an die Erhaltungstherapie durchzu-
führende prophylaktische Langzeittherapie sollte somit, wenn die Voraussetzungen 
dafür vorliegen, über einen Zeitraum von Monaten bzw. Jahren fortgeführt werden 
(Kasper, 1997a).  
 
Da die atypische Depression oft eine chronische Erkrankung ist, ist es nicht überra-
schend, dass nach der Akute-Phase-Therapie noch zu viele Patienten depressiv 
sind. Die Akute-Phase-Therapie allein bietet keinen ausreichenden Schutz vor Rück-
fällen für die Patienten, die auf die Behandlung ansprechen. Bei der Akute-Phase-
Therapie der atypischen Depression gibt es einige Hinweise darauf, dass die SSRIs 
genauso effektiv sein könnten wie Phenelzin (nur in den USA erhältlich) (McGrath et 
al., 1984). Es fanden sich jedoch keine publizierten kontrollierten Studien über Pati-
enten mit atypischen Depressionen, die SSRI und MAO-Hemmer bezüglich der Ver-
minderung von Rückfall und Wiedererkrankung verglichen.  

 
Obwohl MAO-Hemmer für die Akut-Phase-Behandlung einer major depressiven Epi-
sode (MDD) mit atypischen Merkmalen empfohlen werden (Depression Guideline 
Panel, 1993), gibt es nur wenige kontrollierte Studien, die ihre Wirksamkeit in der 
Fortsetzungs- und Erhaltungsphase zeigen. Thase et al. (1995) schätzten auf Grund 
einer Metaanalyse, dass eine 3-6 Monate währende Fortsetzungsphase von MAO-
Hemmern den Rückfall bei 80-90% der Akute-Phase-Responder verhindern. Kenne-
dy (1997) untersuchte die Literatur im Rahmen einer Übersichtsarbeit und schloss, 
dass es einen „begrenzten, aber dennoch beständigen Beweis“ gibt, dass die Fort-
setzungs- und Erhaltungstherapie mit Phenelzin den Rückfall und das Wiederauftre-
ten einer major depressiven Episode bei Erwachsenen reduziert.  
 
Stewart et al. (1997) untersuchten die Therapie von Patienten mit atypischen Merk-
malen und „chronischer Depression“ (d.h. MDD, Dysthymie oder Bipolar-II-
Störungen) in der Erhaltungsphase. Patienten, die auf Phenelzin ansprachen, wur-
den für 6 Monate „stabilisiert“ und erhielten fortlaufende Behandlung, um rückfallsfrei 
zu sein. In 26 Wochen hatten 87% der Patienten, die von Phenelzin zu Placebo 
wechselten, einen Rückfall, aber nur 23% der Patienten, die weiterhin Phenelzin ein-
nahmen. Cohen und Baldessarini (1985) bemerkten, daß die Patienten eine Toleranz 
gegenüber MAO-Hemmern entwickelten, so dass die Symptome mit der Zeit wieder 
auftraten.  
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Die Ergebnisse zweier Studien von Jarett et al. (1999, 2000) legen nahe, dass ambu-
lante Patienten mit einer Episode der majoren Depression mit atypischen Merkmalen 
durch fortgeführte Behandlung einem Rückfall vorbeugen konnten. Untersuchungen 
über 8 Monate hinweg legen nahe, dass, wenn man Phenelzin oder eine kognitive 
Therapie anbietet, die Rückfall-/Wiedererkrankungsquote bei Patienten gegenüber 
einem Abbruch der Behandlung um 14-30% abnehmen könnte. Die vorliegenden 
Daten bestätigen Rückfall und Wiedererkrankung als klinisch signifikante Probleme 
für diese Untergruppe depressiver Patienten. Dieses Ergebnis unterstützt das von 
Stewart et al. (1997), wonach Patienten mit einer Episode der majoren Depression 
mit atypischen Merkmalen für eine Wiedererkrankung gefährdet sind, wenn die Be-
handlung nicht fortgeführt wird.  
 
Im theoretischen Teil wurde aufgezeigt, dass die atypische Depression eine depresi-
ve Untergruppe darstellt, die häufig ist, aber häufig nicht erkannt wird. Dieses Prob-
lem ist besonders in der Primärversorgung als gravierend anzusehen, da die Rate 
der depressiven Störungen in der hausärztlichen Versorgung hoch ist und ein be-
trächtlicher Anteil davon den atypischen Depressionen zuzuordnen ist. Da für viele 
Patienten die Primärversorgung die einzige Möglichkeit darstellt, eine Diagnose und 
Behandlung ihrer Depression zu erhalten, ist die Bekämpfung des diagnostischen 
Defizits der depressiven Störungen im hausärztlichen Bereich von großer Bedeutung. 
 
Leider sind relevante Fragen zur atypischen Depression immer noch nicht geklärt 
oder werden kontrovers diskutiert. Dazu zählt vorrangig die noch immer bestehende 
Uneinigkeit in Bezug auf eine einheitliche Definition der atypischen Depression. Zwar 
zeichnet sich seit der Aufnahme der atypischen Depression in das DSM-IV eine ge-
wisse Übereinstimmung über die in verschiedenen Studien zu Grunde gelegten Krite-
rien zur Bestimmung einer atypischen Depression ab, aber es besteht immer noch 
Uneinigkeit darüber, wie die Bedeutung der einzelnen Kriterien als Grundlage für die 
Definition der atypischen Depression zu bewerten ist. Wohl auch auf Grund der un-
terschiedlichen Definition der atypischen Depression kommen die Studien, denen 
diese zugrunde liegen, in Bezug auf die epidemiologischen Charakteristika wie Prä-
valenz, Geschlechter-, Altersverteilung und Schweregrad der atypischen Depression 
zu unterschiedlichen Ergebnissen.  

Als Hauptfragestellung im Rahmen dieser Arbeit sollen das operationalisierte Krank-
heitskonzept der aypischen Depressionen anhand einer Stichprobe leicht bis mit-
telgradig depressiver Patienten in der Primärversorgung (N = 403) überprüft und die 
bisher existierenden diagnostischen Konzepte durch die Untersuchung von Unter-
gruppen und Symptomkonstellationen bewertet werden. Außerdem sollen als Neben-
fragestellung Prävalenz, Geschlechter- und Altersverteilung sowie Schweregrad der 
atypisch depressiven Gruppe in der Stichprobe untersucht, mit der nicht atypisch de-
pressiven Gruppe verglichen und die Verteilung depressiver Untergruppen und ande-
rer psychischer und physischer Störungen in der Stichprobe untersucht werden. 
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3          Fragestellung und Zielsetzung 
 
 
3.1 Hauptfragestellung 
 
Die Hauptfragestellung dieser Dissertation lautet: 
 
Sind die bisher aufgestellten diagnostischen Konzepte zur atypischen Depression, 
wie sie z.B. im DSM-IV (APA, 1994) beschrieben worden sind, gültig und was sind 
besonders häufige und seltene Symptomkonstellationen bzw. wichtige oder weniger 
wichtige Symptome? 
 
Der Vergleich der Ergebnisse verschiedener Studien hat gezeigt, dass die Ergebnis-
se häufig vor allem wegen der jeweils unterschiedlichen Definition der atypischen 
Depression variieren. Aus diesem Grund war es unser besonderes Anliegen, die Gül-
tigkeit der bisher aufgestellten Konzepte, wie z.B. die im DSM-IV verwendete Defini-
tion der atypischen Depression zu bewerten, indem wir untersuchten, welche Sym-
ptomkonstellationen besonders häufig oder besonders selten auftreten. Außerdem 
sollten die Symptome der atypischen Depression, die wesentlich sind, von denen von 
eher geringerer Bedeutung unterschieden werden. Diese Ergebnisse sollen den Ver-
gleich mit bisherigen Konzepten ermöglichen. 
 
3.2 Nebenfragestellungen 
 
Für die epidemiologischen Kriterien der atypischen Depression wurden in der Litera-
tur unterschiedliche Ergebnisse gefunden. Häufig wurde auch von der Assoziation 
der atypischen Depression mit anderen psychiatrischen und psychischen Krankhei-
ten berichtet. 
 
Folgende Nebenfragestellungen ergeben sich im Einzelnen: 
 
Wie verhält sich die atypische Depression im Vergleich zur klassischen Depression in 
Bezug auf 
 
1. Prävalenz, 
2. Geschlechtsverteilung, 
3. Altersverteilung, 
4. Schweregrad, 
5. Verteilung anderer psychiatrischer und physischer Störungen? 
 
3.2.1        Prävalenz  
 
Vor allem bei Ambulanzpatienten scheinen atypische Depressionen häufig zu sein. 
Je nach zu Grunde gelegter Definition wurden in unterschiedlichen Studien verschie-
dene Prävalenzraten gefunden. Die Mehrzahl der Autoren geht jedoch von einer ho-
hen Prävalenz für die atypische Depression aus. Hier soll nun untersucht werden, ob 
anhand der vorliegenden Daten diese hohe Prävalenzrate für die atypischen Depres-
sionen bestätigt werden kann.  
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3.2.2        Geschlechterverteilung 
 
Die meisten Autoren gehen vom Überwiegen des Frauenanteils bei atypischen De-
pressionen aus. Jedoch sind die Forschungsergebnisse hierzu teilweise widersprüch-
lich, so dass die Untersuchung der Geschlechterverteilung in der Stichprobe beson-
ders interessant erscheint. 
 
3.2.3        Altersverteilung 
 
Die Untersuchung der Altersverteilung ist ebenfalls von Interesse. In zahlreichen 
Studien wird von einem früheren Ausbruch der atypischen Depressionen, verglichen 
mit nicht-atypischen Depressionen berichtet. Auch im DSM-IV wird beschrieben, 
dass die atypischen Depressionen häufig im High-School-Alter ausbrechen. Eine Be-
urteilung des Ausbruchsalters ist jedoch anhand der vorliegenden Daten nicht mög-
lich, da nur eine Diagnose zu einem bestimmten Zeitpunkt vorliegt, der man dann 
das Alter des Patienten zuordnen kann. Es kann hier also keine Aussage über das 
Alter des Patienten bei der ersten Episode, sondern nur über das Alter bei der mo-
mentanen Episode gemacht werden. Jedoch soll das Durchschnittsalter der Patien-
ten mit atypischen mit den Patienten mit nicht-atypischen Depressionen verglichen 
werden. 
 
3.2.4        Schweregrad  
 
Der Schweregrad der Depression wurde in der vorliegenden Dissertation sowohl mit 
Hilfe der Hamilton Depression Rating Scale (Version HAM-Depression 17) (Hamilton, 
1960), als auch mit dem Inventory of Depressive Symptomatology (IDS) (Rush et al, 
1996) beurteilt. Anhand der hiermit gewonnenen Daten soll beurteilt werden, ob die 
Ergebnisse der vorliegenden Literatur bestätigt werden können, die anzeigen, dass 
atypisch depressive Patienten geringere Werte bei der Untersuchung der Depressi-
onsschwere erzielen. Mit Hilfe der vorliegenden Daten von HAM-D und IDS können 
die Punktescores von Patienten mit atypischen Symptomen und ohne atypische 
Merkmale verglichen werden, jedoch leider keine Aussagen zum Verlauf gemacht 
werden. 
 
3.2.5               Verteilung depressiver Untergruppen und anderer psychischer und physi-

scher Störungen in der Stichprobe 
 
Da in der Literatur von zahlreichen Komorbiditäten und Assoziationen mit anderen 
Krankheiten berichtet wird, ist die Verteilung anderer Störungen in der Stichprobe 
von Interesse. Aber auch die Verteilung der depressiven Untergruppen selbst (majo-
re Depression, rezidivierende depressive Störung, Dysthymie etc.) soll untersucht 
werden.  
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4              Methodik 
 
Es wurden 403 Patienten in die Studie eingeschlossen. Diese wurden mit Hilfe des 
Composite International Diagnostic Interview (CIDI) (Wittchen, 1994), der Hamilton 
Depression Rating Scale (HAMD) (Hamilton, 1960), des Inventory of Depressive 
Symptomatology (IDS) (Rush et al., 1996) und der DSM-IV-Kriterien beurteilt.  
 
4.1            Studiendesign und Probanden 
 
Die hier vorliegenden Daten wurden (als Teilprojekt) im Rahmen einer kontrollierten 
Studie gewonnen, mit deren Hilfe untersucht werden sollte, ob Antidepressiva 
(SSRIs) oder Psychotherapie (kognitive Verhaltenstherapie) bei Patienten mit leich-
ten und subdiagnostischen depressiven Störungen wirksamer sind. Diese Studie ist 
wiederum ein Teilprojekt im Rahmen des Kompetenznetzes „Depression, Suizidalität“ 
(vgl. 1.3). 
 
Die hierbei erhobenen Daten wurden in Kooperation mit etwa 20 Praxen hausärztlich 
tätiger Ärzte in Nürnberg (Praxisnetz Nürnberg Nord) gewonnen. Projektleitung, Su-
pervision und wissenschaftliche Beratung wurden von Fachärzten für Psychiatrie 
(Psychiatrische Kliniken der Universität München und Bonn) und psychologischen 
Psychotherapeuten (u.a. vom Psychologischen Institut der Universität Tübingen) 
durchgeführt.  
 
Wie in verschiedenen internationalen Studien bewährt, erfolgte die Auswahl der prin-
zipiell für die Studie in Frage kommenden Patienten direkt in den Hausarztpraxen. 
Dort wurden zunächst 726 Patienten gescreent. Als Screeninginstrumente wurden in 
der Pilotphase drei Fragebögen verwendet: Der WHO-5 Wellbeing Index (World 
Health Organisation, 1998) und der Global Health Questionnaire (GHQ), beides ge-
sundheitsorientierte Instrumente, sowie die Selbstbeurteilungsvariante (Spitzer et al. 
1999) des speziell für die Beurteilung psychischer Erkrankungen in der allgemein-
ärztlichen Praxis entwickelten Verfahrens „Primary Care Evaluation of Mental Disor-
ders“ (Spitzer et al. 1995, 1999). Patienten, die nach den Screening-Kriterien im Hin-
blick auf „affektive Störungen“ auffällig waren, aber auch Patienten, die nach dem 
klinischen Eindruck der Hausärzte für die Studie geeignet erschienen, wurden vom 
Hausarzt gefragt, ob sie Interesse an einer ausführlichen Diagnostik und evtl. an ei-
ner späteren Studienteilnahme hätten. Im Falle der mündlichen Zustimmung wurde 
ein Termin mit dem Nürnberger Studienzentrum vereinbart.  
 
Jeder Patient, der in die Untersuchung einwilligte und der im Screening den erforder-
lichen Schwellenwert für eine depressive Störung in mindestens einem der drei 
Screeningverfahren erfüllte, wurde nach Aufklärung und Einverständnis telefonisch 
kontaktiert und es wurde ein CIDI-Interview durchgeführt. Ziel war zunächst die Vali-
dierung und Optimierung des Screening-Verfahrens in der Pilotphase. Von Psycho-
logen und Mitarbeitern von IMEREM® (Institute for Medical Research Management 
and Biometrics) wurde zudem jeder Proband anhand der IDS- und HAMD-17-Skalen 
bewertet. 
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Abbildung 3: Rekrutierung der Probanden (vgl. Henkel et al., 2004) 
 
 
Einschlusskriterien 
 
Alle Patienten waren mindestens 18 Jahre alt und es lag eine schriftliche Einver-
ständniserklärung zur Studienteilnahme vor. Dabei wurden diejenigen Patienten in 
die Studie aufgenommen, die im HAMD-17 einen Gesamtwert zwischen 8 und 22 
von maximal 54 erreichten. Zudem lag bei den Patienten eine der folgenden Störun-
gen vor: 

 

Tabelle 3: Einschlusskriterien für die Studie 

 
 Diagnosebezeichnung 

a Unterschwellige depressive Syndrome (in Anlehnung an ICD-
10: F32 und F33) 

- zwei der typischen und lediglich eines der übrigen Sympto-
me oder 

- eines der typischen und mindestens zwei der übrigen Sym-
ptome einer depressiven Episode über die Dauer von min-
destens zwei Wochen  

- auch im Rahmen einer Neurasthenie (ICD-10: F48.0), 

Basis-Evaluation in ei-
nem medizinischen For-
schungszentrum unter 
Anwendung des CIDI 
und des IDS 

 
Finale Stichprobe für die 
Analyse (N=403) 

 
Gründe für den Ausschluss 
(N=323): 
 

• Probanden erfüllten 
nicht die Einschluss-
bzw. erfüllten die 
Ausschlusskriterien 
(siehe unten) 
(N=272) 

 
• Fehlende Daten 

beim IDS (Inventory 
of Depressive 
Symptomatology) 
(N=48) 

 
• Fehlende Daten 

beim Geburtsdatum 
(N=2) 

 
• Fehlende Daten zur 

Diagnose (N=1) 

Screening in Hausarzt-
praxen unter Verwen-
dung des WHO-5-
Fragebogens (N=726) 
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Angststörung (ICD-10, F40.00, F40.1-9, F41.1-9) oder so-
matoformen Störung (ICD-10: F45.x) 

b Leichte depressive Störung (ICD-10: F32.0, F33.0) 

c Dysthymie (ICD-10: F34.1) 

d Sonstige depressive Episode (ICD-10: F32.8, F33.8) 

e Sonstige anhaltende depressive Störung (ICD-10: F34.8) 

f Angst und depressive Störung gemischt (lCD-10: F41.2) 

g Verlängerte depressive Reaktion (ICD-10: F43.21) 

h Angst und depressive Reaktion gemischt (ICD-10: F43.22) 

 

 

Die breite Auswahl der Einschlusskriterien sollte sicherstellen, dass die in der Pri-
märversorgung sehr häufig anzutreffenden Patienten mit diagnostisch nur schwer 
klassifizierbaren depressiven Bildern, z.T. in Kombination mit Angstsymptomatik oder 
somatoformer Ausgestaltung, erfasst werden. 

  

Ausschlusskriterien 

Patienten, die auch nur eines der folgenden Kriterien aufwiesen, wurden nicht in die 
Therapiephase der Studie eingeschlossen: 

 

Tabelle 4: Ausschlusskriterien für die Studie 

 
 Ausschlusskriterien 

a Schwere (F32.2 und F33.2) sowie mittelschwere depressive 
Störungen (F32.1 und  F33.1), die nicht die Bedingungen der 
o.g. Einschlusskriterien erfüllten 

b Rezidivierende kurze depressive Episode(n) (F38.10) 

c Bipolare affektive Störungen (F31) 

d Schizoaffektive und schizophrene Störungen (F20-F29) 

e Zwangsstörungen (F42) 

f Antisoziale (F60.2) und emotional instabile Persönlichkeitsstö-
rung vom Borderline-Typ (F60.31) 

g Akute Suizidalität 

h Schwangerschaft oder Stillzeit 

i Abhängigkeit von Alkohol, Benzodiazepinen (Ausnahme „low 
dose dependency“) oder Drogen (F55) 

j Innerhalb der folgenden Auswaschfristen weiterbestehende 
Behandlung mit Antidepressiva: sechs Wochen bei Fluoxetin- 
und MAO-Hemmer-Einnahme, eine Woche bei allen anderen 
Antidepressiva 
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k Laufende psychotherapeutische Behandlung 

l Schwere, insbesondere akut lebensbedrohliche körperliche Er-
krankung 

m Akutes oder irreversibles Psychosyndrom (organische Psycho-
sen) bei klinisch relevanter Einschränkung der kognitiven Fä-
higkeiten 

n Gesichertes, gegenwärtig medikamentös behandeltes Anfalls-
leiden 

o Kontraindikationen für Therapie mit SSRIs (eingeschränkte Le-
berfunktion, definiert mit SGPT, SGOT oder alkalischer 
Phosphatase über dem 2-fachen oder Gesamt-Bilirubin über 
dem 3-fachen des oberen Normalwertes) bzw. bekannte Aller-
gien gegenüber Sertralin oder Hilfsstoffen der Prüfmedikation 

p Behandlung mit MAO-Hemmem bis zu sechs Wochen vor Stu-
dienbeginn oder anderen Antidepressiva einschließlich Hyperi-
cum-Extrakten sowie anderen serotonergen Substanzen (z.B. 
Tryptophan) bis zu einer Woche vor Studienbeginn 

q Teilnahme an einer anderen klinischen Studie mit nicht zuge-
lassenen Arzneimitteln in den letzten 4 Wochen 

r Unzuverlässigkeit oder mangelnde Kooperation des Patienten 

 

 
Beginn der Studie war der 1. Mai 2000 (Pilotphase) bzw. der 15. Dezember 2000 
(Hauptphase). Methoden, Studiendesign und Ein- und Ausschlusskriterien wurden in 
einem Studienprotokoll festgehalten und von der Ethikkommission der Medizinischen 
Fakultät der LMU München genehmigt. 
 
4.2            Messinstrumente 
 
4.2.1        CIDI 
 
Für die vorliegende Promotion wurden mit Hilfe des CIDI 448 Patienten untersucht. 
Die Durchführung der Interviews oblag dabei den Doktoranden des Kompetenznet-
zes „Depression, Suizidalität“. Das Composite International Diagnostic Interview, kurz 
CIDI, wurde 1986 durch eine Arbeitsgruppe, bestehend aus Mitgliedern der WHO 
und der US Alcohol, Drug Abuse and Mental Health Administration entwickelt 
(WHO/ADAMAH Joint Project on Diagnosis and Classification of Mental Disorders, 
Alcohol and Drug-related Problems). Die Entwicklung des CIDI ist das Ergebniss ei-
ner langjährigen, engen internationalen Zusammenarbeit von Fachleuten vieler Insti-
tutionen und spiegelt den Einfluss von zumindest fünf Hauptquellen wieder: 
 
Tabelle 5: Die fünf Hauptquellen bei der Entwicklung des CIDI 
 

 Fünf Hauptquellen des CIDI 
  

a NIMH Diagnostic Interview Schedule (DIS), das von Lee Robins, John Helzer 
und ihren Kollegen an der Washington University in St. Louis für den Einsatz 
im National Institute of Mental Health, Epidemiological Catchment Area Pro-
gram erstellt wurde (vgl. Semler et al., 1987), 
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b Present State Examination (PSE) von John Wing, Jon Cooper und Norman 
Sartorius (1974), 
 

c Ergebnisse der transkulturellen WHO-CIDI-Field-Trails, 
 

d Diagnostische Forschungskriterien der ICD-10 und 
 

e Erfahrungen bei der Entwicklung eines mit dem CIDI verwandten Instruments, 
der Schedules for Clinical Assessment in Neuropsychiatry (SCAN) (Wing et 
al., 1990). 
 

 
 
Das CIDI stellt ein sog. standardisiertes Interview dar. Es ist modular aufgebaut und 
kann auch von Personen, die wenig klinische Erfahrung besitzen, durchgeführt wer-
den. Alle Fragen, die Kodierungen, die Dateneingaben am Computer sowie die com-
puterisierte Auswertung sind standardisiert und somit objektiv. Mit Ausnahme einiger 
Fragen zum Verhalten des Patienten während des Interviews enthält das CIDI keine 
Fragen, die klinische Erfahrung des Untersuchers voraussetzen bzw. eine klinische 
Beurteilung erfordern. In jeder Sektion werden Fragen zur Ermittlung des ersten Auf-
tretens von Symptomen bzw. Syndromen, ihrer Dauer, Häufigkeit sowie ihrer Bezie-
hung untereinander gestellt. Es ermöglicht neben einer Charakterisierung von Stö-
rungen im Verlauf des gesamten Lebens (Lifetime) auch verschiedene Möglichkeiten 
einer Querschnittsdiagnostik (zwei Wochen, einen Monat, sechs Monate, ein Jahr). 
Die klinische Relevanz eines Symptoms wird durch eine standardisierte Prüffragen-
prozedur ermittelt. Nachdem der Proband auf die jeweiligen Prüffragen geantwortet 
hat, ist eine Kodierung zwischen 1 (nein, nicht vorhanden) und 5 (ja, vorhanden und 
relevant für die Diagnose einer psychischen Störung) vorzunehmen. Für die algo-
rithmische, computerisierte Weiterverarbeitung zur Diagnose werden nur die mit „5“ 
kodierten Items - d.h. die mit großer Wahrscheinlichkeit als klinisch-psychiatrisch re-
levant beantworteten Fragen - herangezogen. Bezugnehmend auf die entsprechende 
Operationalisierung im logischen Entscheidungsbaum der Prüffragen bedeutet dabei 
“5“, dass 
 
a) das jeweilige Symptom schwer genug war, um entweder ein professionelles Hilfe-

suchverhalten (z.B. Arzt aufsuchen) auszulösen bzw. Medikamente einzunehmen 
oder wesentlich ins Leben des Probanden einzugreifen, 

 
b) die Symptomatik nicht vollständig oder nicht immer durch die Einnahme von Al-

kohol, Drogen oder Medikamenten erklärt wird und  
 
c) die Symptome nicht mit körperlichen Erkrankungen, Verletzungen oder Unfällen 

erklärt werden können. 
 
Sollte ein Symptom eindeutig einem dieser drei Punkte zugeordnet werden, so wird 
es je nach Ereignis mit „2“, „3“ oder „4“ kodiert.  
 
Das CIDI bietet vielfache Einsatzmöglichkeiten und ist in unterschiedlichen Kulturen 
(es liegt in 16 verschiedenen Sprachen vor) einsetzbar. Es ist speziell für epidemio-
logische Studien vorgesehen, wird aber viel häufiger zu anderen klinischen und For-
schungszwecken verwendet. Es kann durch Diagnosemodule (posttraumatische Be-
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lastungsreaktionen, psychosexuelle Störungen, antisoziale Persönlichkeitsstörung), 
die nicht in der Basisversion (CIDI-C) enthalten sind, ergänzt werden. Die Durchfüh-
rung dauert etwa 75 Minuten. Wir verwendeten eine computerunterstützte Version, 
das telefonische Interview DIA-X auf der Grundlage des CIDI (Version 1.1) (Wittchen 
und Pfister, 1997). Folgende psychiatrische Erkrankungen bzw. Symptome können 
mit dem DIA-X erfasst werden: 
 
Tabelle 6: Module des DIA-X-Interviews 
 
Sektion A:     Demographischer Teil 
Sektion B:     Störungen durch Tabak 
Sektion C:     Somatoforme und dissoziative Störungen 
Sektion D:     Phobien und andere Angststörungen 
Sektion E:     Depressive und dysthyme Störungen 
Sektion F:     Manie und bipolare, affektive Störungen 
Sektion G:     Schizophrenie und andere psychotische Störungen 
Sektion H:     Essstörungen 
Sektion I:      Störungen durch Alkohol 
Sektion K:     Zwangsstörungen 
Sektion L:     Störungen durch andere psychotrope Substanzen 
Sektion M:    Organische einschließlich symptomatischer Störungen 
Sektion N:    Sexuelle Funktionsstörungen 
Sektion P:     Interviewerbeobachtungen 
Sektion X:     Interviewbeurteilungen 
 
 
Hierbei ist jedoch hinzuzufügen, dass nicht alle Möglichkeiten des CIDI ausgeschöpft 
wurden. So wurde im Rahmen der vorliegenden Dissertation darauf verzichtet, nach 
Störungen durch Tabak, Alkohol und andere psychotrope Substanzen sowie organi-
schen, einschließlich symptomatischer Störungen zu fragen. Die nicht erfassten Stö-
rungen sind in Tabelle 6 kursiv gedruckt.  
 
4.2.2        Fragebögen 
 
4.2.2.1     Hamilton Depression Scale 
 
Bei der Hamilton Depression Scale, kurz HAM-D handelt es sich nicht nur um eines 
der ersten, sondern auch um das am weitesten verbreitete Fremdbeurteilungsverfah-
ren zur Einschätzung des Schweregrades einer bereits diagnostizierten Depression. 
Seitdem sie zum ersten Mal von Max Hamilton im Jahre 1960 vorgestellt wurde, wur-
de die HAM-D zu der am häufigsten verwendeten und akzeptierten Meßskala bei der 
Evaluierung des depressiven Schweregrades. Die zu beurteilenden Kategorien ent-
halten verbale Beschreibungen und erlauben eine Beurteilung der Intensität ver-
schiedener Symptome. Bei dieser Beurteilung können auch Informationen von Ver-
wandten, Pflegepersonal oder Freunden herangezogen werden. Das Interview mit 
dem Patienten sollte etwa 30 Minuten betragen. Dabei ist darauf zu achten, dass die 
Informationen nicht durch direktes Abfragen der ltems gesammelt werden. Die HAM-
D wird häufig eingesetzt, um den Verlauf depressiver Störungen unter Therapie zu 
beschreiben. Als Bezugsrahmen gelten (abhängig von der jeweiligen Frage) die letz-
ten Tage bzw. eine Woche vor dem Interview. Gesamtwerte von 10-13 bedeuten da-
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bei eine milde Depression, von 14-17 mild bis moderat und über 17 moderat bis 
schwer. 

Die ursprüngliche Skala bestand aus 17 Symptomen (Hamilton, 1960). Später wurde 
sie auf 21 und 24 Symptome (vgl. Baumann, 1976) erweitert. Der Empfehlung Hamil-
tons (1960) folgend wird jedoch in den meisten internationalen Studien heute auf die 
17-Item-Version zurückgegriffen. Auch in der vorliegenden Dissertation wurde die 17-
Item-Version verwendet. Der Summenscore der 17-Item-Version der HAM-D wird 
national und international als Goldstandard für die Beurteilung depressiver Schwere-
grade eingeschätzt. Sie bietet die Möglichkeit, Symptome der Depression gemäß  
DSM-IV zu beurteilen. Eine Ausnahme hiervon stellen jedoch Hypersomnie, Appetit-
steigerung, mangelnde Konzentration und Unentschlossenheit dar. Auch wegen ihrer 
geringen Inter-Rater-Reliabilität und Validität wurde die HAM-D kritisiert (Deutsche 
Version: Collegium Internationale Psychiatriae Scalarum (CIPS), 1996). 
 
4.2.2.2     IDS 
 
Von den zwei Versionen des IDS wurde die 28-Item-Form des klinischen Interviews 
verwendet (IDS-C) (Rush et al., 1996). Entwickelt wurde das IDS aus den schon   
oben erwähnten Kritikpunkten an der 17-HAM-D und, um über ein Messinstrument zu 
verfügen, welches eine größere Sensitivität für die Symptomatik ambulanter depres-
siver Patienten aufweist. Wie die 17-HAM-D erfasst auch das IDS die Schwere de-
pressiver Symptomatik, sie ist jedoch noch ausführlicher, da in ihrem Itempool alle 
Symptome einer majoren Depression inklusive ihrer Untergruppen nach DSM-IV ab-
gedeckt werden. Alle Items sind hierbei gleich gewichtet. Der Summenscore kann 
beim IDS zwischen 0 und 84 Punkten liegen. 
 
Validität und Reliabilität für dieses Interview sind gut. Die Bearbeitungszeit des IDS 
liegt wie beim HAM-D bei etwa 30 Minuten. 
 
4.3           Verwendete Definition der atypischen Depression 
 
Die Grundlage, auf der bei unserer Untersuchung die atypische Depression definiert 
wurde, lehnte sich im Wesentlichen an das DSM-IV  (vgl.  2.1.5) an; Voraussetzung 
für die Einstufung eines Probanden aus der Stichprobe als atypisch depressiv war 
demnach das Vorhandensein von Stimmungsreaktivität. Diese wurde nach dem Item 
8 im IDS bewertet. Je nach Score dieses Items 8 (0 oder 1) konnte eine „harte“ und 
eine „weiche“ Definition der atypischen Depression unterschieden werden: 
 
Bei der harten Definition der atypischen Depression musste das Kriterium der Stim-
mungsreaktivität immer vorhanden sein. Die Formulierung im IDS lautet: „Nach posi-
tiven Ereignissen verbesserte sich die Stimmung des Patienten bis hin zum Normal-
befinden und hielt mehrere Stunden an“. Diese Formulierung entspricht einem Score 
von 0 für das Item 8 im IDS. 
 
Bei der weichen Definition (entspricht Score 1 für das IDS-Item 8) wurde die Stim-
mungsreaktivität schon als vorhanden diagnostiziert, wenn sich nach positiven Ereig-
nissen zwar die Stimmung des Patienten aufhellte, aber Normalbefinden nicht er-
reicht wurde.  
 
Zusätzlich dazu mussten, wie im DSM-IV gefordert, mindestens zwei der folgenden 
vier Kriterien erfüllt sein: 
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1. Eine Steigerung des Appetits (entspricht dem Item 12 des IDS) oder eine sig-

nifikante Gewichtszunahme während der vergangenen zwei Wochen vor dem 
Tag der Untersuchung (entspricht dem Item 14). Dabei musste bei einem die-
ser Items (entweder 12 oder 14) mindestens ein Score von 1 erreicht werden.  

 
2. Die Hypersomnie wurde dann als gegeben betrachtet, wenn der Patient inner-

halb der letzten Woche während einer Periode von 24 Stunden im Durch-
schnitt mehr als 8 Stunden geschlafen hat (mindestens Score 1). Tag- und 
Nachtschlaf wurden dabei zusammengerechnet (entspricht dem Item 4). 

 
3. Das Item 20 „Energielosigkeit“ entspricht in etwa dem DSM-IV-Kriterium der 

bleiernen Lähmung mit z.B. einem schweren, bleiernen Gefühl in Armen oder 
Beinen. Dieses Kriterum wurde als vorhanden gewertet, wenn der Proband ei-
ne Woche vor Fragestellung leichter als gewöhnlich ermüdete (Score 1), sich 
mehr anstrengen musste, um alltägliche Dinge zu schaffen oder durchzuhal-
ten (Score 2), oder aufgrund von Energielosigkeit nicht in der Lage war, alltäg-
liche Dinge zu schaffen (Score 3).  

 
4. Die im DSM-IV geforderte Sensitivität bei Zurückweisung entspricht in etwa 

dem Kriterium 6 des IDS. Hier wird der Proband nach Veränderung der Stim-
mung innerhalb der letzten Woche gefragt. Im Speziellen wurde hier versucht, 
zu eruieren, ob der Patient während dieser Zeit verunsichert oder irritiert war. 
Auch hier musste mindestens ein Score von 1 erreicht werden. 

 
4.4           Statistische Auswertung 
 
Der Test der Signifikanz von Daten ist ein Test zur Prüfung der Hypothese, dass Un-
terschiede zwischen den Daten einer Stichprobe wirklich Unterschiede in den Daten 
der Grundgesamtheit widerspiegeln. In der Praxis wird zwischen der – berechenba-
ren – statistischen und der zu beurteilenden praktischen Signifikanzprüfung unter-
schieden. Zu den am meisten verwendeten statistischen Signifikanztests zählen un-
ter anderem: Der Chi-Quadrat-Test (in der Studie zur Ermittlung der Geschlechter-
verteilung), der Mann-Whitney-Test (=U-Test; in der Studie zur Beurteilung der Signi-
fikanz beim Unterschied des Schweregrades von atypischer und nicht atypischer De-
pression) und der t-Test (in der Studie zur Beurteilung der Signifikanz beim Vergleich 
von Altersmittelwerten).  
 
Die gewonnenen Daten wurden dann mit dem Statistikprogramm SPSS für Windows 
ausgewertet. SPSS ist ein umfangreiches System zum Analysieren von Daten. SPSS 
ist als Standardsoftware weit verbreitet und eines der umfassendsten Pakete zur sta-
tistischen Datenanalyse. Es ist modular aufgebaut, d.h. ausgehend vom sog. Base 
Modul wird ein System gebildet, das diejenigen Module enthält, die man für seine 
Auswertung benötigt. Das SPSS Base Modul bildet den Grundstein der SPSS-
Modulfamilie. Es enthält umfangreiche Möglichkeiten für File- und Datenmanagement 
sowie grundlegende Prozeduren für Graphik und Statistik. SPSS wurde ursprünglich 
für den Bereich der Sozialwissenschaften entwickelt und ist auch in anderen Berei-
chen weit verbreitet, z.B in der Volkswirtschaft, Betriebswirtschaft, Medizin und im 
Bibliothekswesen.  
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Die vielen Auswertungen, die zu Forschungszwecken in den Sozialwissenschaften 
und anderen Disziplinen mit SPSS durchgeführt wurden, belegen die allgemeine Ak-
zeptanz des Systems. Es ist sinnvoll, bei einem ersten Kontakt mit Datenanalysesys-
temen einem weit verbreiteten und oft verwendeten universellen System den Vorzug 
vor anderen Programmen zu geben. SPSS gibt es für verschiedene Plattformen, z.B. 
für Windows, Mac und Unix. Die vorliegenden Berechnungen wurden mit der Version 
12.0 SPSS für Windows durchgeführt. 
 
4.4.1        t-Test  
 
Der t-Test wurde 1908 von dem englischen Statistiker William S. Gosset entwickelt, 
der bei einer Brauerei beschäftigt war, die die Veröffentlichung von Forschungsarbei-
ten nicht gestattete. So war er gezwungen, die Ergebnisse seiner Arbeit unter einem 
Pseudonym („Student“) zu veröffentlichen. Mit der t-Verteilung war der Grundstein für 
die Statistik der kleinen Stichproben gelegt. Anwendung findet die t-Verteilung vor 
allem bei zwei Signifikanztests. Zum einen als Signifikanztest für zwei unabhängige 
Stichprobenmittelwerte X1 und X2 von normalverteilten metrischen Variablen, mit 
gleicher, aber unbekannter Standardverteilung und andererseits als Signifikanztest 
für zwei abhängige Stichprobenwerte von metrischen normalverteilten Variablen.  
 
Die graphische Darstellung der t-Verteilung ist ebenso wie die der Normalverteilung 
glockenförmig, sie verläuft in der Mitte etwas schmaler und fällt nach den Enden zu 
etwas langsamer ab. Der t-Test gehört zur Klasse der parametrischen Verfahren 
(www.medialine-focos.de/). Er wurde hier zur Beurteilung der Signifikanz beim Ver-
gleich von Altersmittelwerten herangezogen. 
 
4.4.2       U-Test von Mann-Whitney 
 
Der U-Test ist ein parameterfreier Signifikanztest zur Prüfung der Hypothese, dass 
zwei unabhängige Stichproben aus derselben Grundgesamtheit stammen. Er setzt 
das Vorhandensein ordinalskalierter Daten voraus, die eine Rangreihe bilden. Der U-
Wert gibt an, wie viele Werte der Stichprobe N1 insgesamt jedem einzelnen Wert der 
Vergleichsstichprobe N2 vorausgehen. Geprüft wird dabei auf Unterschiede der zent-
ralen Tendenz.  
 
S1 bezeichnet die Summe der Rangplätze in der ersten Stichprobe bei gemeinsamer 
Rangordnung beider Stichproben (www.medialine-focus.de/). Der U-Test von Mann-
Whitney wurde hier dazu verwendet, die Signifikanz beim Unterschied des Schwere-
grades von atypischer und nicht-atypischer Depression zu beurteilen. 
 
4.4.3       Chi²-Test 
 
Karl Paerson (1857-1936) entdeckte im Jahre 1900 die Chi²-Verteilung und entwi-
ckelte den Chi-Quadrat-Anpassungstest. Neben diesem steht der Chi²-Test bei un-
abhängigen Stichproben, der hier angewendet wurde, zur Verfügung. Dabei wird  
ebenfalls mit Hilfe der Chi-Quadratverteilung die Hypothese über das Bestehen oder 
Nichtbestehen eines Zusammenhangs zwischen zwei Merkmalen überprüft.  
 
Eine Vereinfachung, die besonders häufig genutzt wird, ergibt sich für die Anwen-
dung des Chi-Quadrat-Tests bei Vierfeldertafeln (www.luebbert.net/). Die Ergebnisse 
des Chi²-Tests wurden herangezogen, um zu berechnen, ob die Unterschiede zwi-
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schen Patienten mit atypischer und nicht-atypischer Depression hinsichtlich der Ge-
schlechterverteilung signifikant sind.  
 
4.4.4       Konfigurationsfrequenzanalyse 
 
Die Konfigurationsfrequenzanalyse (CFA) wird häufig verwendet, um die Frequenzen 
einiger oder aller Felder einer Mehrfeldertafel durch einen Vergleich zwischen Beo-
bachtung und Erwartung unter der Nullhypothese zu analysieren (Lienert, 1969, 
1988; von Eye, 1990). Die CFA wird generell als eine multivariate Technik beschrie-
ben, die dem Forscher hilft, eine Reihe von Fragen zu typischen/atypischen Charak-
teristika zu beantworten, wie z.B. eine Gruppe von Individuen zu identifizieren, die 
sich von anderen unterscheiden (Bergmann and Magnusson, 1997). Eine Perspekti-
ve für die Anwendung der CFA als personenorientierte Analyse wurde von von Eye, 
Indurkhya und Kreppner (1999) beschrieben. Durch die analytischen Vorzüge der 
CFA wird dem Anwender ermöglicht, Variablen hierarchisch/simultan  einzuschließen 
und sie sowohl für Forschungs- als auch für Bestätigungsanalysen nutzbar zu ma-
chen. Der Effekt der Kovariaten der CFA wurde von Glück (2000) und von Eye 
(2000) untersucht. Die CFA kann auf zwei Ebenen zur Datenanalyse verwendet wer-
den: 1. Von einer variablen Perspektive (von Eye et al., 1996) und 2. von der Per-
spektive des Individuums oder der Person (Bergman et al., 1991, Bergman und 
Magnusson, 1997). 
 
Die CFA wurde angewendet, um signifikante Symptommuster zu identifizieren. Das 
Hauptkriterium (IDS Item 8) und die vier Nebenkriterien (Item 4, 6, 20 und 12 oder 14 
des IDS) wurden dabei zur Berechnung herangezogen. Die Items 12 und 14 wurden 
zusammengefasst, da diese signifikant miteinander korrelieren (Pearsons Korrelati-
onskoeffizient r = 0,65; p 

�
 0,000001). Ein Symptommuster, das signifikant häufiger 

gefunden wurde als es der Zufall erwarten lassen würde, wurde als „Typ“ bezeichnet, 
ein Symptommuster, das weniger häufig auftrat, als es der Zufall erwarten lassen 
würde, als „Antityp“. Die Berechnungen der Konfigurationsfrequenzanalyse, die der 
vorliegenden Dissertation zugrunde liegen, erfolgten mit BIAS (Biometrische Analyse 
für Stichproben) für Windows (Version 7.06).  
 
Außerdem wurde eine hierarchische CFA durchgeführt. Diese ist durch eine schritt-
weise Reduktion der Anzahl der gewählten Variablen charakterisiert und ermöglicht 
so, die Hauptmerkmale der atypischen Depression zu definieren und diese von den 
weniger relevanten zu unterscheiden.   
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5            Ergebnisse   
 
Basierend auf der oben beschriebenen Definition (vgl. 4.3) wurden aus der erhobe-
nen Datenmenge Prävalenz, Geschlechter- und Altersverteilung sowie Schweregrad 
jeweils einmal für die harte Definition der atypischen Depression und einmal für die 
weiche Definition berechnet und mit der Gruppe der nicht-atypisch depressiven Pati-
enten verglichen. Die Verteilung verschiedener depressiver Störungen und anderer 
psychischer und organischer Erkrankungen wurde in der Untergruppe von Patienten 
mit atypischer Depression untersucht und mit Hilfe der Konfigurationsfrequenzanaly-
se (vgl. Kap. 4.4.4) wurden signifikante Symptommuster als Typen und Antitypen 
identifiziert.   
 
5.1           Zur Hauptfragestellung 
 
Mit Hilfe eines speziellen statistischen Verfahrens, der Konfigurationsfrequenzanaly-
se (CFA), wurden alle 403 Probanden der Stichprobe untersucht. Es wurden jeweils 
für die harte und weiche Definition getrennt die häufigsten Symptomkombinationen, 
Typen (Kombinationen, die häufiger vorkommen, als man es durch Zufall erwarten 
würde) und Antitypen (Kombinationen, die seltener vorkommen, als es der Zufall er-
warten lassen würde) berechnet. Mit der hierarchischen CFA wurden bedeutendere 
von weniger wichtigen Symptomen der atypischen Depression unterschieden.                                                         
 
Tabelle 7: Zusammenfassung der Ergebnisse der Konfigurationsfrequenzanalyse (CFA) 
 
 Symptomkonstellationen hD wD 

 
SR, BL, SbZ 28,3% 35,8% 
SR, BL, SbZ, HS 14,2% 11,0% 
SR, BL, SbZ, HP 16,0% 20,7% 
SbZ, BL, HS 10,4% <7,3% 

Verteilung der 
häufigsten Sym-
ptomkonstellatio-
nen 
(siehe 5.1.1.1 u. 
5.1.2.1) 

SR, BL, SbZ, HP, HS 8,5% 12,2% 

 
GS < 5% SR (Muster 16) ja ja 

SR, HS, HP (Muster 6) ja - 
SR, HP (Muster 14) ja - 
HS, HP, SbZ, BL (Muster 17) ja - 
SbZ, HP, BL (Muster 25) ja - 
SR, BL, SbZ, HP, HS (Muster 1) - ja  

Typen 
 
(siehe 
5.1.1.2 
und 
5.1.2.2) 

�  = 0,05 

SR, HS (Muster 8) - ja 
 

HS, HP, BL (Muster 21) ja - 
SbZ (Muster 28) ja - 
HP, BL (Muster 29) ja - 
SR, SbZ (Muster 12) - ja 

Antitypen 
 
(siehe 5.1.1.3 und 
5.1.2.3) 

SR, HP, BL (Muster 13) - ja 
 

Hierarchische 
CFA 

siehe 5.1.1.4 und 5.1.2.4 

 
Legende: GS = Gesamtsignifikanzniveau SR = Stimmungsreaktivität 
 
BL = Bleierne Lähmung 

SbZ = Sensitivität bei Zurück-     
           weisung 

HP = Hyperphagie 
 

HS = Hypersomnie hD = harte Definition wD = weiche Definition 
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5.1.1        Harte Definition 
 
Die harte Definition wurde bereits oben erläutert. Bei der harten Definition musste 
das Kriterium der Stimmungsreaktivität immer vorhanden sein. Die Formulierung im 
IDS lautet: „Nach positiven Ereignissen verbesserte sich die Stimmung des Patienten 
bis hin zum Normalbefinden und hielt mehrere Stunden an“. Das harte Kriterium ist 
bei einem Score von 0 für das Item 8 im IDS erfüllt. 
 
5.1.1.1.    Verteilung der häufigsten Symptomkonstellationen 
 
Bei Anwendung der harten Definition war die Verteilung der Kriterien wie folgt: 
28,3% Stimmungsreaktivität, bleierne Lähmung, Sensitivität bei Zurückweisung; 
14,2% Stimmungsreaktivität, bleierne Lähmung, Sensitivität bei Zurückweisung, Hy-
persomnie;  
16,0% Stimmungsreaktivität, bleierne Lähmung, Sensitivität bei Zurückweisung, Hy-
perphagie; 
10,4% Stimmungsreaktivität, bleierne Lähmung, Hypersomnie; 
8,5% Stimmungsreaktivität, bleierne Lähmung, Sensitivität bei Zurückweisung, Hy-
perphagie, Hypersomnie.    
Alle anderen Symptommuster waren mit einer Häufigkeit von jeweils weniger als 
7,5% zu finden. 
 
5.1.1.2     Typen 
 
Die CFA ergab bei einem Gesamt-Signifikanzniveau von weniger als 5% ( � ² (26) = 
96,19; p < 0,000001) bei nur einem Muster (Muster 16) ein signifikantes Ansteigen 
der Zellhäufigkeit. Dieses Muster wurde also signifikant häufiger gefunden, als man 
es durch bloßen Zufall erwarten würde. Dies soll hier als „Typ“ bezeichnet werden. 
Muster 16 war gekennzeichnet durch das bloße Vorhandensein von Stimmungsreak-
tivität ohne die weiteren Symptome der atypischen Depression ( � ²= 25,96, p 

�
 

0,000001). Es wurde keine andere Kombination atypischer Merkmale mit Häufigkei-
ten, die das alpha-adjustierte Signifikanzniveau (0,0015625) erreichten, gefunden.  
 
Setzt man jedoch den Wert für das Signifikanzniveau auf �  = 0,05, so können vier 
weitere „Typen“ identifiziert werden:  
 
Muster 6: Stimmungsreaktivität, Hypersomnie und Hyperphagie ( � ²= 9,25; p = 0,02); 
Muster 14: Stimmungsreaktivität, Hyperphagie ( � ²= 4,26; p= 0,04);  
Muster 17: Hypersomnie, Hyperphagie, Sensitivität bei Zurückweisung, bleierne 
Lähmung ( � ²= 5,26, p = 0,01); 
Muster 25: Sensitivität bei Zurückweisung, Hyperphagie, bleierne Lähmung ( � ²= 5,26, 
p = 0,02). 
 
5.1.1.3     Antitypen 
 
Bei Anwendung des harten Kriteriums können drei Antitypen, also Symptommuster, 
die seltener auftreten, als man es mit Zufall erklären könnte, gefunden werden: 
Muster 21: Hypersomnie, Hyperphagie, bleierne Lähmung ( � ²= 4,16; p = 0,04); 
Muster 28: Sensitivität bei Zurückweisung ( � ²= 4,98; p = 0,03); 
Muster 29: Hyperphagie, bleierne Lähmung ( � ²= 8,39; p = 0,004). 
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5.1.1.4     Hierarchische CFA 
 
Die hierarchische CFA wurde nicht bei der gesamten Stichprobe angewendet, son-
dern nur bei den 106 Patienten, bei denen bei Anwendung des harten Kriteriums 
auch eine atypische Depression diagnostiziert wurde. Durch schrittweise Eliminie-
rung von Symptomen konnten wichtigere von weniger wichtigen Symptomen unter-
schieden werden. Gearbeitet wurde mit den sog. Nebenkriterien der atypischen De-
pression, also Sensitivität bei Zurückweisung, bleierne Lähmung, Hyperphagie und 
Hypersomnie.  
 
Die Eliminierung des Symptoms „Gewichts- oder Appetitzunahme“, das der Hy-
perphagie entspricht, führte zu einem markanten Anstieg des u-Wertes (u = 2,12 vs 
0,86 für Muster mit 4 atypischen Depressionsmerkmalen). Bei Auslassen anderer 
Variablen waren die u-Werte der resultierenden Dreifeldertafel niedriger als der eine, 
auf dem das ganze Symptomset basierte. Der höchste u-Wert wurde für die Zwei-
Felder-Tafel unter Auslassung der Hypersomnie und Hyperphagie gefunden (u = 
3,17). 
 
Basierend auf einem Signifikanzniveau von 0,05 konnte nur ein „Typ“ (Symptommus-
ter 4) identifiziert werden, aber kein Antityp. Dieses Ergebnis war jedoch nach der 
Bonferroni-Anpassung des Signifikanzniveaus (0,05/4 = 0,0125) nicht länger signifi-
kant. Der Typ (Muster 4) war nur durch die Stimmungsreaktivität gekennzeichnet ( � ²= 
4,41; p= 0,04) und korrespondierte mit dem Typ, der in der analogen CFA für die 246 
Patienten gefunden wurde, die die weichen Kriterien für die atypische Depression 
erfüllten.  
 
5.1.2         Weiche Definition 
 
Bei der weichen Definition (entspricht Score 1 für das Item 8) wurde die Stimmungs-
reaktivität schon als vorhanden diagnostiziert, wenn sich nach positiven Ereignissen 
zwar die Stimmung des Patienten aufhellte, aber Normalbefinden nicht errreicht wur-
de.  
 
5.1.2.1     Verteilung der häufigsten Symptomkonstellationen 
 
Bei der weichen Definition verteilten sich die Häufigkeiten für die verschiedenen 
Symptomkonstellationen wie fogt: 
 
35,8% Stimmungsreaktivität, bleierne Lähmung, Sensitivität bei Zurückweisung;  
11,0% Stimmungsreaktivität, bleierne Lähmung, Sensitivität bei Zurückweisung, Hy-
persomnie; 
20,7% Stimmungsreaktivität, bleierne Lähmung, Sensitivität bei Zurückweisung, Hy-
perphagie; 
12,2% Stimmungsreaktivität, bleierne Lähmung, Sensitivität bei Zurückweisung, Hy-
perphagie, Hypersomnie. 
Alle anderen Symptommuster kamen nicht häufiger als in jeweils 7,3% der Fälle vor. 
 
5.1.2.2     Typen  
 
Wie schon bei der harten Definition ergab die CFA  bei einem Gesamt-
signifikanzniveau von weniger als 5% ( � ² (26) = 68,41; p < 0,000011) bei nur einem 
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Muster, nämlich ebenfalls dem Muster 16 (nur Stimmungsreaktivität ohne weitere 
Symptome der atypischen Depression) ein signifikantes Ansteigen der Zellhäufigkeit 
( � ² = 25,28; p < 0,000001). Keine andere Merkmalskombination errreichte das alpha-
adjustierte Signifikanzniveau (0,0015625). 
 
Bestimmt man als Signifikanzniveau aber �  = 0,05, so können zwei weitere „Typen“ 
gefunden werden: Nämlich zum einen das Muster 1, das durch das Vorhandensein 
aller fünf Merkmale einer atypischen Depression gekennzeichnet ist ( � ² = 5,65; p = 
0,02), und zum anderen das Muster 8, also nur Stimmungsreaktivität und Hypersom-
nie ( � ² = 5,30; p= 0,02).  
 
5.1.2.3     Antitypen 
 
Außerdem konnten zwei „Antitypen“ gefunden werden: Muster 12 (Stimmungsreakti-
vität, Sensitivität bei Zurückweisung)  mit den Werten � ² = 5,58; p = 0,02 und Muster 
13 (Stimmungsreaktivität, Hyperphagie, bleierne Lähmung), das durch die Werte � ² = 
5,82;  p = 0,02 gekennzeichnet war.  
 
5.1.2.4     Hierarchische CFA 
 
Die hierarchische CFA wurde wiederum nicht bei der gesamten Stichprobe ange-
wendet, sondern nur bei den 246 Patienten, bei denen bei Anwendung des weichen 
Kriteriums auch eine atypische Depression diagnostiziert wurde. Das Auslassen des 
Symptoms „Hypersomnie“ führte hierbei zu einem leichten Anstieg des u-Wertes (u= 
5,22 vs. 4,65 für Muster mit vier atypisch depressiven Merkmalen).  
 
Beim Weglassen der anderen Merkmale waren die u-Werte der resultierenden Drei-
Felder-Tafeln geringer als der eine, der auf dem gesamten Symptomset basierte. Der 
höchste u-Wert wurde für die Zwei-Felder-Tafel unter Auslassung der Hypersomnie 
und Hyperphagie gefunden (u = 5,64). 
 
Basierend auf einem nicht-adjustierten Signifikanzniveau (0,05) konnten ein Typ 
(Muster 4) und ein Antityp (Muster 2) identifiziert werden. Die Ergebnisse waren auch 
nach der Bonferroni-Korrektur des Signifikanzlevels (0,05/4= 0,0125) noch signifi-
kant. Der Typ (Muster 4) war durch das alleinige Vorhandensein von Stimmungsreak-
tivität gekennzeichnet ( � ² = 18,12, p = 0,00002). Muster 2 wurde definitiv weniger 
häufig gefunden, als man es durch Zufall erwarten würde, d.h. Stimmungsreaktivität, 
begleitet von Sensitivität bei Zurückweisung, aber ohne bleierne Lähmung ( � ² = 9,06; 
p = 0,003). 
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5.2           Zu den Nebenfragestellungen 
 
5.2.1        Prävalenz der atypischen Depression 
 
Unter der Annahme des harten Kriteriums erfüllten von den 403 in die Studie aufge-
nommenen Patienten 106 die DSM-IV-Kriterien für die atypische Depression (Haupt-
kriterium plus zwei Zusatzkriterien). Es ergibt sich somit eine Prävalenz von 26,3% 
für das harte Kriterium (95% K.I. = 21,4% - 31,5%) (vgl. Abb. 4). Beim weichen Krite-
rium waren es sogar 61,0 % (vgl. Abb. 4). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 4: Vergleich des absoluten Anteils von atypisch Depressiven und nicht atypisch 
Depressiven in Abhängigkeit von der „ harten“  und „ weichen“  Definition  
 
 
5.2.2        Geschlechterverteilung 
 
37,2% der Patienten (150) in der Gesamtstichprobe waren männlich und 62,8% (253) 
weiblich. Bei Zugrundelegung der harten Definition fanden sich in der Gruppe der   
Patienten mit atypischer Depression 41 Männer (38,7%) und 65 Frauen (61,3%). Un-
ter Zugrundelegung der weichen Definition befanden sich in der Gruppe der atypisch 
Depressiven 87 Männer (35,4%) und 159 Frauen (64,6%) (vgl.  Abb. 5).  
 
Die Gruppe der nicht-atypisch Depressiven - nach der harten Definition - bestand aus 
109 Männern (36,7%) und 188 Frauen (63,3%). Die Stichprobe der Patienten ohne 
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atypische Depression – nach der weichen Definition - bestand aus 63 Männern 
(40,1%) und 94 Frauen (59,9%). Die Unterschiede in der Geschlechterverteilung wa-
ren nicht signifikant (X² = 0,13; p= 0,72) (vgl.  Abb. 6). 
                         
Der Unterschied zwischen der Gruppe mit atypischer Depression und der ohne atypi-
sche Depression war laut den Ergebnissen des Chi²-Tests bezüglich des Ge-
schlechts bei Anwendung des harten Kriteriums nicht signifikant. Bei der weichen 
Definition war die Geschlechterverteilung in beiden Gruppen ähnlich, jedoch mit ei-
nem Überwiegen des weiblichen Anteils (X²  = 0,93; p = 0,34) (vgl. hierzu Abb. 5 mit 
Abb. 6). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 5: Vergleich des relativen Anteils von Männern und Frauen bei der Gruppe der aty-
pisch Depressiven in der Stichprobe in Abhängigkeit von der „ harten“  und „ weichen“  Definiti-
on 
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Abbildung 6: Vergleich des relativen Anteils von Männern und Frauen bei der Gruppe der nicht 
atypisch Depressiven in der Stichprobe in Abhängigkeit von der „ harten“  und „ weichen“  Defi-
nition 
 
 
5.2.3           Altersverteilung   
 
Die untersuchten Patienten waren zum Zeitpunkt der Datenerhebung zwischen 18 
und 89 Jahre alt (vgl. Abb. 7). Dabei lag das Durchschnittsalter aller Patienten der 
Stichprobe bei 45,6 Jahren (s  = 14,5 Jahre).  
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 Abbildung 7: Altersverteilung in der Gesamtstichprobe 
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Das Durchschnittsalter der Patienten mit atypischer Depression (bei Anwendung der 
harten Definition) lag bei 45,7 Jahren (s = 13,6) und das der Patienten ohne atypi-
sche Depression bei 45,6 Jahren (s = 14,8) Jahren (t (1,401) =   0.05;  p = 0.96).       
 
Die beiden Gruppen zeigten also gemäß den Ergebnissen des t-Tests für unabhän-
gige Stichproben keinen signifikanten Unterschied bezüglich ihres Durchschnittsal-
ters zum Zeitpunkt der Untersuchung. Bei Anwendung des weichen Kriteriums konn-
te jedoch ein Altersunterschied zwischen beiden Gruppen gefunden werden. Die 
Gruppe der atypisch Depressiven war hier signifikant jünger (t = 1,98; df = 1,290; p = 
0,05). 
 
5.2.4        Schweregrad 
 
Die Gesamtwerte für die HAM-D und IDS (bei Anwendung des harten Kriteriums) 
waren bei den Patienten mit atypischer Depression signifikant geringer als bei der 
Vergleichsgruppe der nicht-atypisch depressiven Patienten (p 

�
 0,001). Lag der 

Durchschnittswert bei der Gruppe ohne atypische Depressionen bei der HAM-D-
Rating-Scale bei 19,1 (s = 6,3) und für den IDS-Gesamtscore bei 31,8 (s = 10,7), so 
erreichten die Patienten mit atypischer Depression nur Werte von 14,3 (s = 6) für den 
HAM-D-Gesamtscore und 24,6 (s = 9,3) für den IDS-Gesamtscore (vgl. Abb. 8). Die 
statistischen Werte zeigten sowohl für den HAM-D-Gesamtscore (Z= -6,52; p 

�
 

0,001) als auch für den IDS-Gesamtscore (Z = -6,15; p  
�
 0,001) eine deutliche Signi-

fikanz.  
 
Bei der Anwendung des weichen Kriteriums ergaben sich jedoch keine Unterschiede 
bezüglich der Intensität der Depressionen im Vergleich der atypisch depressiven und 
der nicht atypisch depressiven Patientengruppen (-0,88 

�
 Z  

�
  - 0,75; 0,38 

�
 p 

�
 

0,45). Der Durchschnittswert bei der Gruppe ohne atypische Depressionen lag bei 
der HAM-D-Rating Scale bei 18,2 (s = 7,2) und für den IDS-Gesamtscore bei 30,4 (s 
= 12,6) Die Patienten mit atypischer Depression erreichten Werte von 17,7 (s = 6,2) 
für den HAM-D-Gesamtscore und 29,7 (s = 9,6) für den IDS-Gesamtscore (vgl. Abb. 
9). 
 
Die Berechnungen wurden mit dem U-Test nach Mann-Whitney durchgeführt. Bei der 
Wertung des HAMD-Gesamtwertes wurde ein Proband aufgrund fehlender Daten 
ausgeschlossen.  
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                                             „ Harte“  Definition 
 
 
Gesamt- 
wert 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 8: Vergleich des Schweregrades der depressiven Erkrankungen unter Anwendung 
der „ harten“  Definition der atypischen Depression 
 
 
                                                 „ Weiche“  Definition 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 9: Vergleich des Schweregrades der depressiven Erkrankungen unter Anwendung 
der „ weichen“  Definition der atypischen Depression 
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5.2.5           Verteilung der depressiven Untergruppen, anderer psychischer Störun- 
                   gen und organischer Erkrankungen 
 
75,4% (304 Patienten) der untersuchten 403 Patienten zeigten zum Zeitpunkt der 
Untersuchung die Symptome einer majoren Depression (ICD-10; F32). Von diesen 
litten jeweils 39,2% (119 Patienten) an einer milden (F32.0), 46,7% (142 Patienten) 
an einer mittelgradigen (F32.1) und 14,1% (43 Patienten) an einer schweren depres-
siven Episode ohne psychotische Symptomatik.  
 
16,4% der Gesamtstichprobe hatten eine rezidivierende depressive Störung (ICD-10: 
F33). Von diesen hatten 6 Patienten (9,1%) eine milde depressive Episode (F33.0), 9 
(13,6%) eine mittelgradige (F33.1) und 44 Patienten (66,7%) eine schwere depressi-
ve Episode ohne psychotische Symptome (F33.2). Bei 7 Patienten (10,6%) war der 
Schweregrad der rezidivierenden depressiven Störung nicht näher bezeichnet 
(F33.9).  
 
1,5% (6 Patienten) litten unter einer Dysthymie (ICD-10: F34). 1,0% (4 Patienten) 
litten unter anderen depressiven Störungen (eine möglicherweise pharmakologisch 
ausgelöste Depression (1 Patient), andauernde depressive Episode (F33.8; 2 Patien-
ten), Rückfall einer depressiven Störung (F33.4; 1 Patient)).  
 
Unter einer anderen psychiatrischen Erkrankung als einer Depression litten 4,7% (19 
Patienten) (vgl. Tab. 8). Eine rein organische Erkrankung (Z.n. Hemikolektomie, Z.n. 
zerebralem Insult, Polyneuropathie und Schlaf-Apnoe-Syndrom) wurde bei 1% der 
Gesamtstichprobe festgestellt (4 Patienten) (vgl. Abb. 10). 
 
Tabelle 8: Verteilung der  nicht depressiven Störungen in der Gesamtstichprobe 

  
ICD-10-
Code 

Anzahl  
betroffener 
Patienten 

Nicht depressive Störungen 

F09 1 organische oder somatische psychiatrische Störung, 
nicht anders spezifiziert 

F19.26 1 zusätzliche Syndrome, verursacht durch multiplen 
Substanzmissbrauch und charakterisiert durch episo-
dische Konsummuster 

F25.2 2 gemischt schizoaffektive Störung 
F40.0 3 Agoraphobie 
F40.0 2 Panikstörung 
F43.0 1 Akute Belastungsreaktion 
F43.20 5 Anpassungsstörung 
F45.4 1 Somatoforme Schmerzstörung 
F48.0 1 Neurasthenie 
F60.31 1 Borderline-Persönlichkeitsstörung 
Z56/Z60 1 Probleme im Zusammenhang mit dem Beruf, mit dem 

Verlust des Arbeitsplatzes oder Probleme, die mit dem 
sozialen Umfeld zusammenhängen 
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6              Diskussion 
 
6.1   Diskussion der Hauptfragestellung  
 
Die Hauptfragestellung dieser Dissertation lautet: 
Sind die bisher aufgestellten diagnostischen Konzepte zur atypischen Depression, 
wie sie z.B. im DSM-IV (APA, 1994) beschrieben worden sind, gültig und was sind 
besonders häufige und seltene Symptomkonstellationen bzw. wichtige oder weniger 
wichtige Symptome? 
 
Mit Hilfe der Konfigurationsfrequenzanalyse wurden jeweils für die harte und weiche 
Definition getrennt die häufigsten Symptomkonstellationen berechnet. Um Schlüssel-
symptome von atypisch depressiven Patienten in der Primärversorgung herausfinden 
zu können, wurde eine einfache Konfigurationsfrequenzanalyse (CFA) (von Eye, 
1990, 1996) zur Identifikation signifikanter Syndrommuster angewendet. Die CFA ist 
eine multivariate Methode, mit der bestimmt werden soll, ob das Vorhandensein oder 
das Fehlen von Symptomen (Konfigurationen) häufiger oder seltener anzutreffen ist, 
als es nach der Zufallsverteilung zu erwarten wäre.  
 
Ein Symptommuster, das signifikant öfter anzutreffen ist, als zufällig zu erwarten wä-
re, wird als signifikant konfiguraler „Typ“ bezeichnet. Im Gegensatz dazu wird ein 
Symptommuster, das seltener anzutreffen ist, als zufällig zu erwarten wäre, als ein 
signifikanter „Antityp“ bezeichnet.  
 
Für die vorliegende CFA wurden fünf IDS-Items (Nr. 4,6,8,12 oder 14 und 20) aus-
gewählt, die 32 mögliche Symptommuster ergeben. Die IDS-Items 12 und 14 wurden 
zusammengefasst (1 = entweder Gewichts- oder Appetitzunahme oder beides; 0 = 
weder Gewichts- noch Appetitzunahme), da diese Items signifikant korrelieren.  
 
Zusätzlich wurde eine hierarchische CFA (Lienert, 1969) durchgeführt, um Schlüs-
selsymptome der atypischen Depression in der Primärversorgung identifizieren zu 
können und sie von weniger relevanten „atypischen“ Symptomen der Depression 
unterscheiden zu können. Die hierarchische CFA ist durch die schrittweise Reduzie-
rung der Anzahl der zuvor ausgewählten Variablen charakterisiert.  
 
Bei der Anwendung der CFA unter Berücksichtigung der harten Definition der atypi-
schen Depression wurden fünf verschiedene Symptommuster gefunden, die mit einer 
Häufigkeit zwischen 8,5% und 28,3% auftraten (28,3% Stimmungsreaktivität, bleierne 
Lähmung, Sensitivität bei Zurückweisung; 14,2% Stimmungsreaktivität, bleierne 
Lähmung, Sensitivität bei Zurückweisung, Hypersomnie; 16,0% Stimmungsreaktivi-
tät, bleierne Lähmung, Sensitivität bei Zurückweisung, Hyperphagie; 10,4% Stim-
mungsreaktivität, bleierne Lähmung, Hypersomnie; 8,5% Stimmungsreaktivität, blei-
erne Lähmung, Sensitivität bei Zurückweisung, Hyperphagie, Hypersomnie). Alle an-
deren möglichen Symptomkombinationen waren mit einer Häufigkeit zu finden, die 
jeweils weniger als 7,5% ausmachte. 
 
Für die weiche Definition wurden hingegen nur vier verschiedene Symptommuster 
gefunden, deren Häufigkeit zwischen 11,0% und 35,8% lag (35,8% Stimmungs-
reaktivität, bleierne Lähmung, Sensitivität bei Zurückweisung; 11,0% Stimmungsreak-
tivität, bleierne Lähmung, Sensitivität bei Zurückweisung, Hypersomnie; 20,7% 
Stimmungsreaktivität, bleierne Lähmung, Sensitivität bei Zurückweisung, Hyperpha-
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gie; 12,2% Stimmungsreaktivität, bleierne Lähmung, Sensitivität bei Zurückweisung, 
Hyperphagie, Hypersomnie). Die anderen Symptommuster kamen nicht häufiger als 
in jeweils 7,3% der Fälle vor.    
 
Was die Typen betrifft, so wurde bei der harten Definition der atypischen Depression 
bei einem Gesamtsignifikanzniveau von weniger als 5% nur ein überzufällig häufiges 
Muster, nämlich Typ 16 (nur Stimmungsreaktivität) gefunden, wenn man ein alpha-
adjustiertes Signifikanzniveau (= Bonferroni Korrektur: Korrektur des Signifikanzni-
veaus) (0,0015625) von 0,5 zugrundelegt. Eine derart strenge Testung ist sinnvoll, 
um auszuschließen, dass manche Typen bzw. Antitypen in der CFA zufällig zustande 
gekommen sind. Bei der weichen Definition der atypischen Depression wurde als Typ 
ebenfalls nur ein Muster und hier auch wieder der Typ 16 (nur Stimmungsreaktivität) 
identifiziert.  
 
Bei der hierarchischen Konfigurationsfrequenzanalyse führte das Auslassen von Ge-
wichts- und Appetitszunahme zu einem markanten Anstieg des U-Wertes bei der har-
ten Definition bzw. zum leichten Anstieg des U-Wertes beim Auslassen der Hyper-
somnie bei der weichen Definition der atypischen Depression. Der höchste U-Wert 
wurde für beide Definitionen für die Zwei-Felder-Tafel jeweils unter Auslassung der 
Hyperphagie und Hypersomnie gefunden.  
 
Basierend auf einem Alpha-Wert von 0,05 konnten für die weiche Definition ein Typ 
(Muster 4: nur Stimmungsreaktivität) und ein Antityp identifiziert werden. Bei der har-
ten Definition wurde ebenfalls Muster 4 (nur Stimmungsreaktivität) als Typ gefunden, 
aber kein Antityp.  
 
Das Ergebnis, dass die Stimmungsreaktivität nicht signifikant mit den anderen atypi-
schen Symptomen assoziiert war, zeigt, dass dieses Merkmal nicht spezifisch für die 
atypische Depression ist. Daraus könnte man den Schluss ziehen, die Stimmungsre-
aktivität als obligates Hauptkriterium der atypischen Depression zu eliminieren.  
 
Auch andere Autoren untersuchten und bewerteten die DSM-IV-Definition der atypi-
schen Depression und machten eigene Vorschläge zur Definition der atypischen De-
pression, die sich am DSM-IV orientierten. So wurde von Rabkin et al. (1996), Nie-
renberg et al. (1998), Posternak und Zimmermann (2002), Angst et al. (2002, 2005) 
und Benazzi (2002a) die Stellung der Stimmungsreaktivität innerhalb der DSM-IV-
Symptomatik der atypischen Depression untersucht. Etliche Bevölkerungsstudien zur 
Definition der atypischen Depression basieren auf statistischen Analysen der Sym-
ptomatik der majoren Depression, die nur die umgekehrte Symptomatik der atypi-
schen Depression, Hypersomnie und Hyperphagie/Gewichtszunahme beinhalten 
(Horwath et al., 1992; Kendler et al., 1996; Levitan et al., 1997b; Sullivan et al., 1998; 
Sullivan et al., 2002). So berichteten Sullivan et al. (1998), dass „die Übereinstim-
mung zwischen epidemiologisch abgeleiteten Typologien der atypischen Depression 
und der majoren Depression nach DSM-IV mit atypischen Merkmalen noch nicht be-
kannt ist.“ 
 
Auch Posternak und Zimmermann (2002) untersuchten die Merkmale der atypischen 
Depression und argumentierten: „Zuerst untersuchten wir, ob das Vorhandensein der 
Stimmungsreaktivität signifikant damit assoziiert war, mindestens zwei der vier der 
atypischen Nebenkriterien zu erfüllen. Von den 579 Patienten, die als major depres-
siv eingestuft waren, waren 415 (71,7%) stimmungsreaktiv und 164 (28,3%) nicht. 
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Von den stimmungsreaktiven Patienten erfüllten 130 (31,3%) die atypischen Neben-
kriterien; 53 (32,3%) der nicht stimmungsreaktiven Patienten erfüllten ebenfalls diese 
Kriterien. Folglich war die Stimmungsreaktivität nicht mit größerer Wahrscheinlichkeit 
mit der Erfüllung der Schwelle der atypischen Nebenkriterien assoziiert. 
 
Als nächstes bewerteten wir die Stärke der Assoziation zwischen den fünf atypischen 
Symptomen. Die Stimmungsreaktivität war mit keinem der Nebenkriterien assoziiert. 
Die Hyperphagie war signifikant mit Hypersomnie und bleierner Lähmung assoziiert 
und bleierne Lähmung war signifikant mit Sensitivität bei Zurückweisung assoziiert. 
Keine anderen Kriterien korrelierten signifikant miteinander. 
 
Um die Validität der atypischen Untergruppen bewerten zu können, verglichen wir die 
Stärke der Assoziation zwischen Hyperphagie und Hypersomnie mit den verbleiben-
den atypischen Symptomen und stellten diese der Stärke der Assoziation zwischen 
den nicht-atypischen Symptomen „verminderter Appetit“ und „Insomnie“ gegenüber. 
Bei diesem Vergleich erwiesen sich nur die oben erwähnten Assoziationen als statis-
tisch signifikant. Die Hyperphagie war positiv assoziiert mit jedem der anderen vier 
atypischen Symptomen, der verminderte Appetit korrelierte negativ mit ihnen. Hyper-
somnie korrelierte stärker mit Hyperphagie und Sensitivität bei Zurückweisung als 
Insomnie. Dennoch korrelierte bleierne Lähmung stärker mit Insomnie als mit Hyper-
somnie. Diese Ergebnisse legen eine positive, aber geringe Korrelation innerhalb der 
atypischen Nebenkriterien und eine ziemlich gute Unterscheidbarkeit im Vergleich mit 
den nicht-atypischen Symptomen „verminderter Appetit“ und „Insomnie“ nahe.“ 
 
Die Ergebnisse einer Untersuchung von Benazzi (2003b) mit insgesamt 283 depres-
siven Ambulanzpatienten, davon 202 mit majorer Depression und 281 mit Bipolar-II-
Depression, unterstützen die gegenwärtige DSM-IV-Definition der atypischen De-
pression. Alle atypisch depressiven Symptome waren laut dieser Untersuchung signi-
fikant mit der atypischen Depression gemäß DSM-IV assoziiert. Eine Studie des glei-
chen Autors (2005) mit insgesamt 602 depressiven Ambulanzpatienten, davon 254 
mit majorer Depression und 348 mit Bipolar-II-Depression zeigte jedoch keine signifi-
kante Assoziation von Sensitivität bei Zurückweisung, Stimmungsreaktivität und blei-
erner Lähmung mit verschiedenen zuvor festgelegten Verifizierern (z.B. bipolare Fa-
milienanamnese). Bei den Symptomen Hypersomnie, Hyperphagie und Gewichtszu-
nahme waren die oben erwähnten Assoziationen jedoch signifikant. Diese Ergebnis-
se weisen darauf hin, dass eine modifizierte Definition der atypischen Depression, 
basierend auf Hypersomnie und Hyperphagie und eventuell bleierner Lähmung sinn-
voll sein könnte.  
 
Parker et al. (2002) untersuchten die DSM-IV-Definition der atypischen Merkmals-
spezifikation für eine depressive Episode bei der majoren Depression. Bei ihrer Un-
tersuchung argumentierten sie, dass, falls die DSM-IV-Definition für die atypischen 
Merkmale eine valide Definition der atypischen Depression darstellt, bei depressiven 
Patienten, die zwar Stimmungsreaktivität, aber keine psychotische oder melancholi-
sche Depression haben, die Zusatzmerkmale überrepräsentiert sein sollten. Dennoch 
war in ihrer Stichprobe keines der Zusatzkriterien überproportional häufig mit der re-
aktiven Stimmung assoziiert. Die bleierne Lähmung war paradoxerweise weniger 
häufig vorhanden. In dieser Untersuchung konnte die vom DSM-IV vorgeschlagene 
zentrale Bedeutung der Stimmungsreaktivität für die atypische Depression nicht bes-
tätigt werden, sondern nur ein Einfluss der Stimmungsreaktivität auf die Depressi-
onsschwere. 
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Sotsky und Simmens (1999) hingegen weisen in diesem Zusammenhang darauf hin, 
dass die Stimmungsreaktivität in ihrer Untersuchung zur pharmakotherapeutischen 
Response und der diagnostischen Validität der atypischen Depression ein bedeuten-
des Merkmal bei der Definition einer Gruppe zu sein scheint, die nicht auf Imipramin 
reagiert. Sotsky und Simmens (1999) schlagen vor, dass eine atypische Depression 
dann vorliegt, wenn – zusätzlich zur Stimmungsreaktivität – zumindest eines der bei-
den umgekehrten vegetativen Symptome, entweder Hypersomnie oder Hyperphagie/ 
Gewichtszunahme vorliegt. 
 
Bei der Reduktion der Zusatzmerkmale der atypischen Depression von zwei auf ei-
nes zeigten auch die Untersuchungen der Columbiagruppe keine Unterschiede bei 
den Behandlungsergebnissen. Sie definierten dabei die Patienten mit zwei Zusatz-
merkmalen als definitiv atypisch depressiv und solche mit einem als wahrscheinlich 
atypisch depressiv (Quitkin et al., 1989). Hier wurden jedoch wieder alle vier Zusatz-
merkmale der atypischen Depression (Hypersomnie, Hyperphagie, bleierne Lähmung 
und Sensitivität bei Zurückweisung) beurteilt. 
 
Angst et al. (2005) schlagen auf Grund einer Untersuchung von 591 Probanden aus 
der Allgemeinbevölkerung eine Definition der atypischen Depression durch die An-
wendung von 2 aus 3 (Müdigkeit, Hypersomnie, Hyperphagie) oder von 2 aus 2 (Hy-
perphagie, Hypersomnie) vegetativen Symptomen vor. Die Analyse der fünf Kriterien 
der atypischen Depression (DSM-IV) bestätigt, dass die Stimmungsreaktivität ein 
unspezifisches Symptom der Depression ist (Korszun et al., 2004). Es gab einen 
Trend zur Assoziation mit einem nicht-hierarchisch definierten atypisch depressiven 
Syndrom (alle fünf Symptome wurden bewertet), aber die Stimmungsreaktivität war 
nicht mit einer Familienanamnese der Manie oder mit bipolarer Störung assoziiert. 
Die Sensitivität bei Zurückweisung war stark mit dem atypisch depressiven Syndrom 
assoziiert und wurde deshalb als Teil des atypischen Syndroms analysiert, das durch 
zwei der vier der Symptome definiert war. Dieses Syndrom war mit weiblichem Ge-
schlecht und marginal mit bipolarer Störung und einer Familienanamnese der Manie 
assoziiert, aber es wurde eine sogar noch stärkere Assoziation mit dem Geschlecht 
und der Bipolarität für die umgekehrten vegetativen Syndrome (zwei von zwei Sym-
ptomen) gefunden und eine etwas breitere Definition schloss eine exzessive körperli-
che Müdigkeit mit ein (zwei von drei Symptomen).  
 
Für eine Definition der atypischen Depression alleine durch die umgekehrten vegeta-
tiven Symptome – also Hyperphagie und Hypersomnie - spricht sich auch Benazzi 
(2002a) aus. Hier zeigte sich bei 86% der Patienten, die die neue Definition der aty-
pischen Depression erfüllten, dass auf sie auch die DSM-IV-Definition zutraf. Benazzi 
argumentierte, dass die Definition der atypischen Depression nur über die umgekehr-
ten vegetativen Zusatzmerkmale einfacher und von Klinikern schneller anzuwenden 
sei als die DSM-IV-Definition, da Stimmungsreaktivität und Sensitivität bei Zurück-
weisung schwerer zu beurteilen seien als Hypersomnie und Hyperphagie. Die Häu-
figkeit der atypischen Depression nach DSM-IV und die der neuen Definition der aty-
pischen Depression waren hoch und ähnlich. Die neue Definition der atypischen De-
pression beinhaltet bestimmte Symptome des DSM-IV nicht (Stimmungsreaktivität, 
Sensitivität bei Zurückweisung und bleierne Lähmung). Dennoch war sie stark mit 
diesen Symptomen des DSM-IV assoziiert.  
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Diese Ergebnisse decken sich teilweise auch mit denen der von uns durchgeführten 
hierarchischen Konfigurationsfrequenzanalyse, bei der ja ebenfalls die Bedeutung 
von Hyperphagie und Hypersomnie unterstrichen wird. Auch hier erscheint eine As-
soziation zwischen der Stimmungsreaktivität und der Sensitivität bei Zurückweisung 
oder der bleiernen Lähmung relativ gering.  
 
 
Tabelle 9: Zusammenfassung der Studien zur Untersuchung der DSM-IV-Definition der atypi-
schen Depression 
 
Quelle Ergebnisse (Stichworte) Vorschlag zur Definition 
Angst (2002) Keine Unterschiede zwischen Patienten mit und ohne 

Stimmungsreaktivität in Bezug auf Indikatoren der Va-
lidität (Einschlusskriterien, Indikatoren zum Verlauf). 

Nicht-hierarchische Definition 
der atypischen Depression: 
mind. 3 der 5 DSM-IV-
Kriterien 

Angst (2005) Stimmungsreaktivität ist unspezifisches Symptom der 
atypischen Depression. 

Nicht-hierarchische Definition 
der atypischen Depression: 
entweder 2 aus 3 Kriterien 
(Hypersomnie, Hyperphagie 
oder Müdigkeit) oder 2 aus 2 
(Hyperphagie, Hypersomnie)  

Benazzi 
(2002a) 

Teilweise Bestätigung der Validität der DSM-IV-
Kriterien; Stimmungsreaktivität war mit keinem der 
Nebenkriterien assoziiert. 

Stimmungsreaktivität vielleicht 
aus diagnostischen Kriterien 
entfernen 

Benazzi 
(2003) 

Alle Kriterien der atypischen Depression waren signifi-
kant mit der Definition der atypischen Depression nach 
DSM-IV assoziiert. 

DSM-IV Definition beibehalten 

Benazzi 
(2005) 

Keine signifikante Assoziation von Sensitivität bei Zu-
rückweisung, Stimmungsreaktivität und bleierner Läh-
mung. Signifikante Assoziation von Hypersomnie, Hy-
perphagie und bleierner Lähmung. 

Neue Definition der atypi-
schen Depression mit Hyper-
somnie, Hyperphagie und evtl. 
bleierner Lähmung 

Parker 
(2002) 

Keine Bestätigung der zentralen Bedeutung der Stim-
mungsreaktivität für die atypische Depresssion. 

Sensitivität bei Zurückweisung 
als alternatives Hauptkriteri-
um; Status von Gewichtszu-
nahme und Hypersomnie 
fraglich; neue Kriterien: Pa-
nikstörung und soziale Phobie 

Posternak 
und Zim-
mermann 
(2002) 

Stimmungsreaktivität war mit keinem der Nebenkrite-
rien assoziiert; teilweise Bestätigung der Validität der 
DSM-IV Kriterien. 

Stimmungsreaktivität vielleicht 
aus diagnostischen Kriterien 
entfernen 

Sotsky und 
Simmens 
(1999) 

Positive Response bei den atypisch Depressiven auf 
Imipramin im Vergleich zu Placebo, wenn Stimmungs-
reaktivität mit mindestens einem Zusatzkriterium (Hy-
persomnie, Hyperphagie/Gewichtszunahme) vorliegt. 

Neue Definition der atypi-
schen Depression: Stim-
mungsreaktivität als Hauptkri-
terium + mindestens 1 Ne-
benkriterium  (Hypersomnie, 
Hyperphagie/ Gewichtszu-
nahme) 
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6.2 Diskussion der Nebenfragestellungen 
 
Folgende Nebenfragestellungen ergeben sich im Einzelnen: 
 
Wie verhält sich die atypische Depression im Vergleich zur klassischen Depression in 
Bezug auf 
 
1. Prävalenz, 
2. Geschlechtsverteilung, 
3. Altersverteilung, 
4. Schweregrad, 
5. Verteilung anderer psychiatrischer und physischer Störungen? 
 
6.2.1 Prävalenz 
 
Die Untersuchung der Prävalenz der atypischen Depression in der Stichprobe von 
403 Patienten aus der Primärversorgung lieferte je nach Definition der Stimmungsre-
aktivität beträchtlich unterschiedliche Ergebnisse: Bei Anwendung der harten Defini-
tion (also Verbesserung von Stimmung des Patienten bis zum Erreichen des Normal-
zustandes und Anhalten über mehrere Stunden nach positiven Ereignissen als 
Hauptkriterium) ergab sich eine Prävalenz von 26,3% für die atypische Depression 
(106 von 403 Patienten). Wurde die weiche Definition der Stimmungsreaktivität zu 
Grunde gelegt (zwar Aufhellen der Stimmung nach positiven Ereignissen, aber kein 
Erreichen des Normalbefindens), so konnten sogar 61,0% der Patienten als atypisch 
depressiv eingestuft werden.  
 
Die hohen Prävalenzraten, die für die verschiedenen Definitionen gefunden wurden, 
stimmen mit den Ergebnissen der Studien zahlreicher anderer Autoren überein, die 
ebenfalls zeigen, dass atypische Depressionen bei Ambulanzpatienten häufig zu sein 
scheinen. So fanden Asnis et al. (1995) eine Prävalenz von 29% und Robertson et 
al. (1996) 28% bei unipolar und 30% bei bipolar depressiven Patienten ihrer Stich-
probe. Nierenberg et al. (1996) kamen sogar auf 42%, die ECA-Studie (Horwath et 
al., 1992) dagegen nur auf einen Wert von 15,7%. Auch Matza et al. (2003) bestätig-
ten eine Prävalenz von etwa 30%. Benazzi (2002b, 2003b, 2005) folgte in der Bewer-
tung der atypischen Depression den DSM-IV-Kriterien und fand Prävalenzraten zwi-
schen 35% und 43%. Ebenfalls unter Anwendung der DSM-IV-Kriterien fanden 
Chopra et al. (2005) nur eine Prävalenzrate von 16% für die atypische Depression. 
 
Eine vergleichbar hohe Prävalenzrate von 61,0 % für die weiche Definition wurde – 
nach unserem Kenntnisstand – nur von Stewart et al. (1992) gefunden. Er untersuch-
te dabei eine Gruppe von 401 Ambulanzpatienten. Von diesen litten laut dem Ergeb-
nis seiner Studie 83 % unter „definitiven oder wahrscheinlichen“ atypischen Depres-
sionen. Hierbei wurde das Vorhandensein einer atypischen Depression als „definitiv“ 
betrachtet, wenn Stimmungsreaktivität und zwei  Zusatzkriterien (Hypersomnie, Hy-
perphagie, bleierne Lähmung oder Sensitivität bei Zurückweisung) vorlagen und als 
„wahrscheinlich“, wenn Stimmungsreaktivität und nur ein Zusatzkriterium erfüllt wa-
ren. 
 
Die gewonnenen Ergebnissen aus den vorliegenden Daten können verschieden in-
terpretiert werden: So könnten die hohen Prävalenzraten auf die tatsächlich große 
Bedeutung der atypischen Depression für die Primärversorgung hinweisen. Anderer-



 60 

seits könnte man sich die Frage stellen, ob einem Phänomen, das so gehäuft in der 
Primärversorgung auftritt, tatsächlich ein Krankheitswert zuzurechnen ist oder ob 
hierbei Gesunde psychiatrisiert werden. In diesem Fall wäre zu überlegen, ob auf die 
weiche Definition der atypischen Depression verzichtet werden soll. 
 
Es fällt auf, wie stark die Prävalenzraten in der eigenen Stichprobe auf Parameterän-
derungen reagieren. Wenn man bei einer Veränderung nur eines Items einen Pro-
zentwert erhält, der doppelt so hoch ausfällt wie der zuvor berechnete, so wirft dies 
Fragen über die generelle Vergleichbarkeit von Studien auf, die unterschiedliche De-
finitionen für die atypische Depression anwenden. Dabei ist auch zu bedenken, dass 
die Grundlagen, auf denen die oben zitierten Zahlen der anderen Autoren entstan-
den, alles andere als einheitlich sind. So verwendete die ECA-Studie (Horwath et al., 
1992) bei ihrer Untersuchung (Prävalenz von 15,7%) sogenannte Kernkriterien, das 
heißt, sie beurteilten nur zwei der vier Zusatzsymptome der atypischen Depression. 
Asnis et al. (1995), die eine Prävalenzrate von 29% fanden, nahmen eine atypische 
Depression schon dann als gegeben an, wenn nur mindestens eines der vier Zusatz-
symptome vorhanden war. Außerdem ist zu bedenken, dass viele Studien zur atypi-
schen Depression aus der Zeit vor dem DSM-IV stammen und das Kriterium der 
Sensitivität bei Zurückweisung, das Zusatzkriterium, das am häufigsten beobachtet 
wird, nicht berücksichtigen. Die hier genannten Beispiele zur Untersuchung der Prä-
valenzraten bei atypisch depressiven Patienten weichen nur in der Beurteilung der 
Zusatzkriterien voneinander ab. Sie verwenden alle (wie bei der von uns gewählten 
Definition) als Hauptkriterium die Stimmungsreaktivität. Dass jedoch die meisten Er-
gebnisse von Studien bei Variation der Nebenkriterien eine Prävalenz von etwa 30% 
ergaben, aber eine Variation des Hauptkriteriums eine solch hohe Diskrepanz im 
Endergebnis nach sich zieht, könnte ein weiterer Hinweis auf die Notwendigkeit einer 
allgemein anerkannten und einheitlichen Definition der atypischen Depression sein. 
Henkel et al. (2004) schlagen in ihrer Studie zur atypischen Depression in der Pri-
märversorgung eine Unterscheidung zwischen einem „unterschwelligen atypischen 
Syndrom“ und der „atypischen Depression“ vor. Die beiden Syndrome sollen je 
nachdem, wie der Patient die Erfahrung der Stimmungsreaktivität beschreibt, unter-
schieden werden. 
 
6.2.2        Geschlechterverteilung 
 
Bei Anwendung des harten Kriteriums konnte in unserer Studie kein signifikanter Un-
terschied in der Geschlechterverteilung zwischen der Gruppe mit atypisch depressi-
ven Patienten und der Gruppe ohne atypische Depressionen gefunden werden. Bei 
der weichen Definition war die Geschlechterverteilung in beiden Gruppen ähnlich 
verteilt, jedoch mit einem leichten Überwiegen des weiblichen Anteils (vgl. 5.2.2).  
 
Dieses Ergebnis widerspricht der Ansicht der meisten Autoren, die davon ausgehen, 
dass Frauen häufiger unter atypischen Depressionen leiden als Männer. So fanden 
Asnis et al. (1995) und Agosti und Stewart (2001) einen signifikant höheren Anteil 
von Frauen in der Untergruppe mit atypischen Depressionen. Der höhere Anteil von 
Frauen bei atypischen Depressionen wird auch von Benazzi (2000b, 2002b, 2003b, 
2005) bestätigt. Auch eine Untersuchung von Novick et al. (2005) weist auf einen 
höheren Frauenanteil in der Gruppe der atypisch Depressiven – verglichen mit der 
nicht-atypisch depressiven Gruppe - hin. 
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Angst et al. (2002, 2005) berichteten sogar von um bis zu vierfach höheren Raten 
und in diesem Zusammenhang von einer in den letzten Jahren ansteigenden Präva-
lenz bei Frauen mit atypischen Depressionen. Eine Erklärung für die hohe Frauen-
quote soll auf eine verstärkte Anfälligkeit der Frauen für somatische Symptome, wie 
z.B. Appetit- und Schlafstörungen zurückzuführen sein. 
 
Andere Autoren hingegen sprechen davon, dass die Verteilung der Geschlechter 
gleich ist. So fanden Gecici (2005) und McGinn et al. (2005) keinen Unterschied bei 
der Geschlechterverteilung. Die von uns untersuchten Daten bestätigen diese Auf-
fassung und könnten somit den Schluss zulassen, dass die Kenntnis des Ge-
schlechts bei der Diagnosefindung der atypischen Depression nicht von Bedeutung 
ist und somit nicht in die diagnostischen Überlegungen einbezogen werden muss.  
                                                                                                                                         
6.2.3        Alter  
 
Bei der Untersuchung des Alters der Patienten zum Zeitpunkt der Datenerhebung 
und dem Vergleich der Gruppe mit atypischen mit der Gruppe ohne atypische De-
pressionen bezüglich des Alters unterschieden sich – wie schon bei der Prävalenz 
und Geschlechterverteilung - die gefundenen Ergebnisse je nach verwendeter Defini-
tion der atypischen Depression. Bei Anwendung des harten Kriteriums wich das 
Durchschnittsalter der beiden Gruppen nicht signifikant voneinander ab. Geht man 
jedoch von der weichen Definition für die Stimmungsreaktivität aus, so zeigt sich, 
dass die Gruppe der atypisch depressiven Patienten signifikant jünger ist.  
 
Da die meisten Studien jedoch nicht das Durchschnittsalter untersuchten, sondern 
das Alter bei der Ersterkrankung, ist es schwierig, hier direkte Vergleiche anzustellen. 
Ein früherer Krankheitsbeginn lässt ein niedrigeres Durchschnittsalter wahrscheinli-
cher erscheinen, was jedoch nicht zwingend der Fall sein muss. Tatsächlich weisen 
etliche Studien darauf hin, dass atypische Depressionen einen früheren Erkran-
kungsbeginn als klassische Depressionen aufwiesen. Im DSM-IV wird davon berich-
tet, dass der Beginn der atypischen Depression meist im High-School-Alter liegt. Das 
durchschnittliche Ersterkrankungsalter unipolarer Depressionen liegt zwischen 40 
und 45 Jahren, das bipolarer Erkrankungen zwischen 30 und 35 Jahren (Möller et al., 
1996). Auch zahlreiche andere Studien (Benazzi, 2002b; Benazzi, 2003b; Benazzi, 
2005; Davidson et al., 1982; Davidson et al., 1989; Horwath et al., 1992; Lagomosi-
no, 1996; Pollitt und Young, 1971; Sovner, 1981; Stewart et al., 1993; Thase et al., 
1991) bestätigen den frühen Beginn der atypischen Depression, verglichen mit nicht-
atypischer Depression. Angst et al (2002) nahmen an, dass Frauen bei Beginn der 
atypischen Depressionen jünger sein könnten als die Patienten mit klassischer De-
pression. Asnis et al. (1995) untersuchten 114 depressive Ambulanzpatienten, fan-
den jedoch bezüglich des Ausbruchsalters keinen Unterschied zwischen atypischer 
Depression und nicht-atypischer Depression.  
 
Einige Studien untersuchten nicht nur das Ausbruchsalter, sondern auch Unterschie-
de beim Durchschnittsalter zum Zeitpunkt der Untersuchung. So weist Benazzi 
(2002b, 2003b) darauf hin, dass die Gruppe der atypisch depressiven Patienten, ver-
glichen mit der Gruppe der nicht-atypisch depressiven Patienten, insgesamt ein ge-
ringeres Durchschnittsalter hat.  
 
Legt man in der vorliegenden Studie die weiche Definition den Berechnungen des 
Alters zu Grunde, so war die Gruppe der atypisch depressiven Patienten signifikant 
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jünger. Dies könnte für den Patienten unter Umständen einen längeren Verlauf sei-
ner Erkrankung bedeuten. Da bei Anwendung der weichen Definition im Gegensatz 
zur harten Definition das Durchschnittsalter in der Gruppe der atypisch Depressiven 
signifikant jünger war, kann man den Schluss ziehen, dass sich bei jüngeren Patien-
ten die Stimmung nach Eintritt von positiven Ereignissen weniger stark aufhellt als 
bei älteren Patienten. 
 
Beim Vergleich mit anderen Autoren ist darauf zu achten, dass diese sich beinahe 
ausnahmslos auf das Alter bei Erkrankungsbeginn bezogen. In der vorliegenden 
Studie wurde jedoch nur das Alter der Patienten zum Zeitpunkt der Befragung erho-
ben. Untersuchungen zum Alter der Patienten beim Auftreten der ersten Episode las-
sen sich also nicht ohne weiteres mit einer Studie gleichsetzen, die das Alter der Pa-
tienten bei der gegenwärtigen Episode untersucht. Wenn man jedoch von einem frü-
heren Alter bei Erkrankungsbeginn ausgeht, so kann man daraus schlussfolgern, 
dass wohl auch ein größerer Teil der untersuchten Patienten zu einem gegebenen 
Zeitpunkt jünger ist als die Patienten einer Gruppe depressiver Patienten, die zu ei-
nem späteren Zeitpunkt ihre erste depressive Episode erfuhren. 
 
Man könnte auch vermuten, dass sich in der Gruppe der atypisch Depressiven mehr 
Patienten mit Dysthymie als in der Gruppe der nicht atypisch depressiven Patienten                                                    
finden. Da bei der Dysthymie ein früherer Erkrankungsbeginn vorliegt, könnte dies 
zur Erklärung der Altersunterschiede der beiden untersuchten Gruppen beitragen. Es 
wurde jedoch nur bei 1,5% (6 Patienten) der hier untersuchten 403 Patienten eine 
Dysthymie diagnostiziert. Wie sich diese Patienten auf die atypisch depressive und 
die Vergleichsgruppe verteilen, wurde nicht untersucht, jedoch erscheint ein signifi-
kanter Einfluss auf das Durchschnittsalter aufgrund des geringen Prozentsatzes in 
der Gesamtstichprobe unwahrscheinlich. 
 
Darüberhinaus ist bei dem Vergleich jedoch die Abhängigkeit der Untersuchungser-
gebnisse von der zu Grunde gelegten Definition zu beobachten. Wie schon bei der 
Untersuchung der Prävalenz fällt auch bei der Altersverteilung auf, dass die Ergeb-
nisse bei der Veränderung eines Parameters zur Bestimmung des Hauptkriteriums 
stark voneinander abweichen. Diese Tatsache muß beim Vergleich von Studien, die 
eine unterschiedliche Definiton der atypischen Depression verwenden, berücksichtigt 
werden.  
 
6.2.4        Schweregrad 
 
Wie schon bei der Untersuchung von Alter und Prävalenz beschrieben, so hingen 
auch die Ergebnisse bei den Hamilton- und IDS-Gesamtwerten und dem damit kor-
respondierenden Schweregrad der untersuchten Depressionen von der jeweils ver-
wendeten Definition der atypischen Depression ab. Bei Anwendung des harten Krite-
riums waren die Werte für den Schweregrad bei den Patienten mit atypischen De-
pressionen signifikant niedriger als bei der Vergleichsgruppe der nicht-atypisch de-
pressiven Patienten. Bei Anwendung des weichen Kriteriums ergaben sich hingegen 
bezüglich der Intensität der Depression keine signifikanten Unterschiede zwischen 
der Gruppe mit atypischer und der ohne atypische Depression. 
 
Eine Reihe von Studien betrachtet die atypische Depression als eine leichte Form 
der depressiven Störung. So bezeichneten z.B. Akiskal und Weise (1992) in einer 
Studie zum Spektrum der minoren Depressionen die atypische Depression als milde 
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Depressionsform. Im Gegensatz dazu weisen die Studien von Benazzi (1999) und 
Matza et al. (2003) darauf hin, dass die atypische Depression schwerer sein könnte 
als andere depressive Störungen. Auch Novick et al. (2005) berichten davon, dass 
die atypisch depressive Gruppe in ihrer Untersuchung eine größere Schwere der 
Symptomatik aufweist als die nicht-atypisch depressive Vergleichsgruppe. 
 
Hier unterscheiden sich also nicht nur – wie schon bei den vorangegangenen Krite-
rien - die eigenen Ergebnisse aus der vorliegenden Stichprobe je nach den verschie-
denen Definitionen der atypischen Depression. Hier ist also wieder die Vergleichbar-
keit der Studien anhand von unterschiedlichen Kriterien zur Definition und Stichpro-
benmerkmalen zu berücksichtigen. 
 
Man könnte vermuten, dass die atypische Depression für den betroffenen Patienten 
auch weniger belastend sein könnte als eine andere depressive Erkrankung, wenn 
es sich bei dieser um eine leichtere Störung handeln sollte. Der Patient könnte eine 
minore oder unterschwellige Depression als länger dauernde Verstimmung auffassen 
und diese als normal empfinden. Es könnte daher eine unerkannt große Gruppe aty-
pisch depressiver Patienten in der Gesamtbevölkerung existieren. 
 
Bei der Interpretation der Ergebnisse der vorliegenden Studie hinsichtlich des 
Schweregrades der atypischen Depression ist darauf hinzuweisen, dass die beiden 
Fragebögen zur Einschätzung des Schweregrades (HAM-D und IDS), speziell für die 
Symptome der atypischen Depression nur bedingt geeignet sind. Die Hamilton De-
pression Rating Scale beurteilt zwei der vier Nebenkriterien der atypischen Depressi-
on, nämlich Hyperphagie und Hypersomnie, nicht. Dies führt in den Fällen, in denen 
Hypersomnie und/oder Hyperphagie bei Patienten vorliegen, zu einem scheinbar ge-
ringeren Schweregrad.  
 
Die Erfüllung des Hauptkriteriums der atypischen Depression nach DSM-IV, nämlich 
die Stimmungsreaktivität (Item 8 des IDS) wird bei der harten Definition (die Stim-
mung des Patienten verbesserte sich bei positiven Ereignissen bis zum Normalbefin-
den und hielt über mehrere Stunden an) mit 0 Punkten versehen. Das bedeutet je-
doch wegen der geringeren Bewertung auch einen scheinbar geringeren Schwere-
grad. 
 
Beim weichen Kriterium wurde ein Score von 1 beim Item 8 des IDS (nach positiven 
Ereignissen hellt sich die Stimmung des Patienten zwar auf, doch Normalbefinden 
wurde nicht errreicht) für die Erfüllung des Hauptkriteriums der atypischen Depressi-
on festgelegt. Dies bedeutet ebenfalls die Annahme eines geringeren Schweregra-
des.  
 
Da der Schweregrad bei Patienten mit atypischer Depression unter Anwendung des 
harten Kriteriums signifikant niedriger als bei Patienten mit nicht-atypischer Depres-
sion war, aber bei Anwendung des weichen Kriteriums kein signifikanter Unterschied 
beim Schweregrad festgestellt werden konnte, könnte man daraus schließen, dass 
Patienten, die bei Eintritt von positiven Ereignissen eine volle Aufhellung der Stim-
mung bis zum Normalbefinden erreichen, zu einer leichteren Form der atypischen 
Depression tendieren. Damit könnte die Stimmungsreaktivität ein Indikator für den 
Schweregrad der atypischen Depression sein. 
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6.2.5         Verteilung depressiver Untergruppen, anderer psychischer Störungen und 

organischer Erkrankungen 
 
75,4% (304 Patienten) der untersuchten 403 Patienten zeigten zum Zeitpunkt der 
Untersuchung die Symptome einer majoren Depression (ICD-10; F32). Von diesen 
litten jeweils 39,2% (119 Patienten) an einer milden (F32.0), 46,7% (142 Patienten) 
an einer mittelgradigen (F32.1) und 14,1% (43 Patienten) an einer schweren depres-
siven Episode ohne psychotische Symptomatik.  
 
16,4% der Gesamtstichprobe hatten eine rezidivierende depressive Störung (ICD-10: 
F33). Von diesen hatten 6 Patienten (9,1%) eine milde depressive Episode (F33.0), 9 
(13,6%) eine mittelgradige (F33.1) und 44 Patienten (66,7%) eine schwere depressi-
ve Episode ohne psychotische Symptome (F33.2). Bei 7 Patienten (10,6%) war der 
Schweregrad der rezidivierenden depressiven Störung nicht näher bezeichnet 
(F33.9).  
 
1,5% (6 Patienten) litten unter einer Dysthymie (ICD-10: F34). 1,0% (4 Patienten) 
litten unter anderen depressiven Störungen (einer möglicherweise pharmakologisch 
ausgelösten Depression (1 Patient), einer andauernden depressiven Episode (F33.8; 
2 Patienten), Rückfall einer depressiven Störung (F33.4; 1 Patient)).  
 
Unter einer anderen psychiatrischen Erkrankung als einer Depression litten 4,7% (19 
Patienten). Eine rein organische Erkrankung (Z.n. Hemikolektomie, Z.n. zerebralem 
Insult, Polyneuropathie und Schlaf-Apnoe-Syndrom) wurde bei 1% der Gesamtstich-
probe festgestellt (4 Patienten). 
 
Zahlreiche Autoren haben Untersuchungen zur Komorbidität bei atypischen Depres-
sionen angestellt. Die hier erhobenen Daten geben zwar Aufschluß über die Vertei-
lung der oben aufgeführten Störungen und Erkrankungen innerhalb der Gesamt-
stichprobe, eignen sich jedoch nicht zur Diskussion in Bezug auf die atypische De-
pression, da man aufgrund der vorliegenden Zahlen nicht zuordnen kann, wie die 
Daten sich innerhalb der atypischen bzw. der klassisch depressiven Gruppe vertei-
len. Überdies hinaus scheint die Anzahl der Patienten, die unter rein organischen 
Erkrankungen leiden, zu gering zu sein, um eine statistisch signifikante Aussage zu 
treffen.  

 
6.3           Limitationen der Studie 
 
Neben den bereits in Kapitel 6.2 geschilderten Kritikpunkten ist anzumerken, dass es 
sich bei den in dieser Studie untersuchten Patienten um keine repräsentative Stich-
probe handelt. Es wurden - unter Berücksichtigung der Ein- und Ausschlusskriterien - 
diejenigen Patienten in die Studie aufgenommen, die in den Praxen den Eindruck 
erweckten, dass sie unter Depressionen leiden. Die Vorauswahl erfolgte also durch 
die Hausärzte der an der Studie teilnehmenden 20 Praxen im Nürnberger Raum. Au-
ßerdem könnte man vermuten, dass die Hausärzte, die an der Studie teilnahmen, 
eher für psychiatrische Fragestellungen aufgeschlossen sind und deshalb vielleicht 
eher Depressionen erkennen als andere Ärzte, die sich mit dieser Thematik bisher 
noch nicht intensiv beschäftigt haben. Wurde eine atypische Depression von einem 
der an der Studie teilnehmenden Ärzte nicht als Depression erkannt, so wurde folg-
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lich das prozentuale Verhältnis zwischen typischer und atypischer Depression beein-
flusst. 
 
Zur Identifikation einer atypischen Depression gemäß DSM-IV wurden aus dem IDS 
entsprechende Kriterien ausgewählt. Da die DSM-IV- und die IDS-Kriterien sich nicht 
voll entsprechen, könnte dies das Ergebnis der Studie und die Vergleichbarkeit mit 
anderen Studien (die andere Definitionen der atypischen Depression verwenden) 
beeinflussen. So soll das Item 8 im IDS die Stimmungsreaktivität im DSM-IV darstel-
len. Im DSM-IV wird jedoch nicht verlangt, dass die Stimmungsaufhellung nach posi-
tiven Ereignissen vollständig sein muss, sondern lediglich, dass die positive Stim-
mung über längere Zeit anhalten und sich bis zum normalen Niveau aufhellen kann. 
Aus diesem Grund sind die Anwendung des weichen Kriteriums und die Aufteilung in 
zwei verschiedene Definitionen der atypischen Depression durchaus gerechtfertigt.  
 
Bei der „seit langem bestehenden Überempfindlichkeit gegen Zurückweisung“ hinge-
gen – wie dieses Zusatzkriterium im DSM-IV beschrieben wird – könnten Zweifel 
darüber aufkommen, ob dieses sich wirklich 100%-ig mit dem Item 6 des IDS deckt. 
Während im DSM-IV davon gesprochen wird, dass die Überempfindlichkeit nicht nur 
auf die Phase der affektiven Störung beschränkt ist, sondern auch außerhalb dieser  
– obgleich dann weniger stark ausgeprägt – auftritt, werden im IDS nur die Ereignis-
se der letzten Woche vor der Befragung berücksichtigt. Im IDS wird auch nicht eine 
Überempfindlichkeit des Patienten bei Zurückweisung durch andere Personen be-
wertet, sondern nur danach gefragt, ob der Patient sich während der letzten Woche 
vor der Befragung verunsichert oder irritiert gefühlt hat. Dies muss aber nicht 
zwangsläufig nur immer beim Kontakt mit anderen Personen der Fall sein und es ist 
auch nicht gesagt, dass dann zwischenmenschliche Beziehungen oder die Partner-
schaft des betroffenen Patienten darunter leiden, wie es im DSM-IV beschrieben 
wird. 
 
Eine weitere Abweichung zwischen DSM-IV und dem in dieser Studie verwendeten 
Item 20 des IDS („Energielosigkeit“) wird deutlich, wenn die beiden Formulierungen 
gegenübergestellt werden: Im DSM-IV wird die „Bleierne Schwere“ von den Patienten 
als ein Schwere- oder Lähmungsgefühl, das vor allem die Extremitäten betrifft, emp-
funden. Das Gefühl („als ob Gewichte an den Armen oder Beinen hingen“) hält typi-
scherweise eine oder mehrere Stunden am Tag an. Die im Kopftext des IDS/HAM-D-
Fragebogens verwendete Formulierung lautet jedoch: „Wieviel Energie hatten sie in 
der letzten Woche? Waren sie oft müde? Falls nein: Haben sie an sich beobachtet, 
dass sie schneller ermüden als normalerweise? Hatten sie diese Woche Rücken-
schmerzen, Kopfschmerzen, andere Schmerzen, ein Schweregefühl im Kopf oder in 
den Gliedern? Hat ihr Energiemangel/ ihre Müdigkeit ihre Fähigkeit beeinträchtigt, 
ihre normalen Alltagsaktivitäten auszuführen?“ 
 
Das Item 20 des IDS bezieht sich dabei vorwiegend auf die Energielosigkeit. Hier 
wird vor allem danach gefragt, ob der Patient auf Grund von Energiemangel leichter 
ermüdete, sich mehr anstrengen musste oder gar nicht in der Lage war, alltägliche 
Dinge zu erledigen. Das würde z.B. bedeuten, dass ein Patient, der wegen Kopf-  
oder Rückenschmerzen schneller ermüdet, das Nebenkriterium „bleierne Schwere“ 
des DSM-IV erfüllen würde und damit eventuell zu unrecht als atypisch depressiv 
eingestuft werden könnte. 
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Und auch bei dem geforderten zeitlichen Rahmen finden sich, verglichen mit den im 
DSM-IV beschriebenen Angaben, Diskrepanzen. Wird im DSM-IV erwähnt, dass die 
bleierne Schwere in den Armen und Beinen typischerweise eine Stunde oder auch 
mehrere Stunden anhält, so spricht das IDS nicht explizit davon, wie lange die Sym-
ptome innerhalb eines bestimmten Tages anhalten, sondern bewertet die Schwere 
der Symptomatik auf eine ganze Woche bezogen. 
 
Es ist auch darauf hinzuweisen, dass beim Vergleich mit anderen Autoren unter-
schiedliche Ergebnisse häufig durch verschiedene Definitionen der atypischen De-
pression zu erklären sind. Dies zeigen hier vor allem auch die teilweise äußerst un-
terschiedlichen Resultate, die bei der Anwendung der harten bzw. weichen Definition 
der atypischen Depression zu verzeichnen waren, wie oben bereits ausgeführt wur-
de. Hier sollte man aber nicht nur auf Definitionen achten, die nicht oder nur teilweise 
dem DSM-IV entsprechen. Auch wenn in zu vergleichenden Studien davon gespro-
chen wird, dass die DSM-IV-Kriterien angewendet werden, so ist auch hier ein Fra-
gezeichen zu setzen, ob tatsächlich Kongruenz zwischen den DSM-IV-Kriterien und 
den verwendeten Definitionen für die einzelnen Symptome bestand. Jedoch ist nicht 
nur bei der zu Grunde gelegten Definition der atypischen Depression, sondern auch 
bei anderen verwendeten Messskalen, wie z.B. hier IDS und HAM-D als Instrument 
zur Beurteilung des Schweregrads der Depression, auf Vergleichbarkeit zu achten.  
 
6.4           Atypische Depressionen in der Primärversorgung 
 
Wie die Untersuchungen zur Prävalenz der atypischen Depressionen in der hier er-
hobenen Stichprobe von 403 Patienten in der Primärversorgung gezeigt haben, ist 
ein beträchtlicher Anteil dieser Patienten als atypisch depressiv einzustufen. Daraus 
kann man folgern, dass die atypischen Depressionen - allein schon aufgrund der ho-
hen Prävalenzrate - in der Primärversorgung eine große Rolle spielen. 
 
Auch wenn die in der Primärversorgung zu beobachtenden depressiven Syndrome 
meist leichter sind als jene, die im Patientengut eines Psychiaters oder im stationären 
Bereich anzutreffen sind, so ist zu bedenken, dass sie dennoch mit erheblichen psy-
chosozialen Beinträchtigungen verbunden sein können. Nach der vorliegenden Da-
tenlage scheint – zumindest bei Anwendung der harten Definition – die atypische 
Depression im Vergleich zur typischen Depression eine leichtere Störung zu sein. 
Dennoch weisen einige Daten darauf hin, dass bei diesen der Krankheitsverlauf 
schwerer sein könnte. Agosti und Stewart (2001) untersuchten 320 mittelgradig 
schwer depressiv erkrankte Probanden mit (HAM-D-Gesamtwert 15,4) und ohne 
(HAM-D-Gesamtwert 14,9) atypische Depression. Sie fanden in diesem Zusammen-
hang größere Funktionseinschränkungen bei Patienten mit atypischen Depressionen 
als bei solchen mit nicht-atypischen Depressionen. Ein Grund hierfür könnte die hohe 
Komorbiditätsrate sein.  
 
Es ist bekannt, dass die Mehrzahl der psychisch erkrankten Patienten nicht von Ner-
venärzten oder Psychiatern behandelt wird. Vor allem bei leichteren und mittelschwe-
ren psychischen Störungen - auch im Sinne von unspezifischen depressiven und 
Somatisierungsstörungen - suchen die Patienten eher Haus- oder Allgemeinärzte 
auf. Da für viele Patienten der Hausarzt oft die einzige Anlaufstelle ist, ist in diesem 
Zusammenhang die Tatsache als besonders problematisch einzustufen, dass hier 
die depressiven Störungen häufig nicht diagnostiziert werden.  
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Doch was ist der Grund dafür, dass die Depressionen - trotz ihrer offensichtlichen 
Häufigkeit und Bedeutung – von den Ärzten der Primärversorgung nicht erkannt wer-
den? Eine Ursache ist sicherlich die Darstellung der depressiven Symptomatik durch 
den Patienten selbst. So schildern die meisten depressiven Patienten in der Primär-
versorgung dem Arzt eher körperliche Beschwerden (Henkel et al., 2001). Hegerl 
(1998) weist darauf hin, dass gerade im Bereich der Primärversorgung einige de-
pressive Patienten dem Arzt vermehrt „harte“ körperliche Symptome präsentieren. 
Diese Patienten könnten der Ansicht sein, dass die Darstellung somatischer Sym-
ptome eher von ihnen erwartet wird als Klagen über schlechte Stimmung. 
 
Üstün und Sartorius (1995) fanden heraus, dass die überwiegende Mehrzahl aller 
depressiven Patienten als Konsultationsgrund somatische bzw. Schmerzsymptomatik 
anführt. Häufig klagen depressive Patienten auch nur über unspezifische körperliche 
Missempfindungen, wie z.B. Schlafstörungen, Abgeschlagenheit oder Müdigkeit. 
Laut Wittchen et al. (2000) stellen nur etwa 10% der Patienten psychische bzw. de-
pressionstypische Beschwerden direkt und offen in den Vordergrund. Werden de-
pressive Symptome von ärztlicher Seite dennoch angesprochen, so werden diese 
vom Patienten häufig bagatellisiert oder negiert. Häufig resultiert dieses Verhalten 
aus der Vorstellung der Patienten, dass psychisch Erkrankte mit einem Stigma be-
haftet sind, oder daraus, dass die Patienten ihren Zustand als persönlich schuldhaf-
tes Versagen, aber nicht als Krankheit erleben. Dies führt dazu, dass nicht selten 
Unsicherheit bezüglich Diagnose und Therapie Depressiver herrscht (Henkel et al., 
2001). 
 
Eine korrekte Diagnose wird auch durch die symptomatische Vielfalt der Depressio-
nen erschwert. Die Nichterkennungsrate der atypischen Depressionen in der Primär-
versorgung ist vermutlich höher als bei anderen depressiven Untergruppen, da  eine 
„umgekehrte“, also atypische Symptomatik vorliegt. Dem behandelnden Arzt wird das 
genaue Gegenteil der Symptomatik präsentiert, die er erwarten würde (z.B. Hy-
perphagie anstelle von Hypophagie).   
 
Aber auch eine Fehlinterpretation von Symptomen der atypischen Depression als 
körperlich bedingt wäre denkbar. So könnte manch betroffener Patient bei der bleier-
nen Schwere in Armen oder Beinen zunächst an eine somatische Ursache, wie z.B. 
Durchblutungsstörungen denken. Die Hypersomnie könnte etwa an eine Störung der 
Schilddrüse, eine andere hormonelle Störung oder an eine intrakranielle Raumforde-
rung denken lassen. Aber auch die Nebenwirkungen einer evtl. verordneten Pharma-
kotherapie sollten als Ursache somatischer Symptome ausgeschlossen werden. 
 
Eine weitere Ursache dafür, dass bei psychischen Erkrankungen eher Haus- und 
Allgemeinärzte aufgesucht werden, könnte das Krankheitskonzept der Patienten 
sein, wonach sie die von ihnen erlebten Beschwerden nicht einer psychiatrischen, 
sondern eher einer somatischen Erkrankung zuordnen (Hegerl et al., 2003). Gerade 
bestimmte Symptome der atypischen Depression, wie z.B. Hyperphagie oder Hyper-
somnie, könnten den Patienten eher an eine somatische Erkrankung denken lassen. 
 
Eine Reihe von Studien berichtet darüber, dass bei Patienten mit Somatisierungsstö-
rungen ein enger Zusammenhang mit depressiven Störungen besteht (Bacon et al., 
1994; Brown et al., 1990; Escobar et al., 1983; Gureje et al., 1997; Rief et al., 1992, 
1995). Bei der Untersuchung der Bedeutung der Somatisierung für die atypische De-
pression fand Murck (2003) heraus, dass atypisch depressive Patienten signifikant 
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häufiger somatisieren als Patienten mit typischen Merkmalen einer Depression. Die 
Somatisierung kann dabei - z.B. im Rahmen einer depressiven Episode - akut auftre-
ten. Es werden jedoch auch chronische Verläufe beobachtet, die z.B. bei einer 
Dysthymie auftreten können. Dabei kann sich die Somatisierung in allen Körperteilen 
manifestieren (Hegerl, 1998). 
 
Aber auch die Tatsache, dass die atypische Depression relativ unbekannt ist, dürfte 
zu geringeren Erkennungsraten beitragen. Mit ein Grund hierfür ist wohl die noch 
immer existierende Uneinigkeit im Bezug auf eine allgemein anerkannte Definition.  
 
6.5           Schlussfolgerungen und Ausblick 
 
Wie die Untersuchungen zur Situation der depressiv erkrankten Patienten in der Pri-
märversorgung und die Überlegungen zur speziellen Rolle der atypischen Depressi-
onen in diesem Zusammenhang gezeigt haben, besteht ein erhebliches diagnosti-
sches und Behandlungsdefizit in diesem Bereich der medizinischen Grundversor-
gung. Es hat sich gezeigt, dass die Einstellung der Patienten zu psychischen Erkran-
kungen und Vorurteile und Wissen der Allgemeinbevölkerung gegenüber depressi-
ven Störungen das Verhalten der Erkrankten beeinträchtigen, so dass sie entweder 
gar nicht zum Arzt gehen oder diesem nur somatische Symptome präsentieren (nicht 
jedoch die psychischen Beschwerden ansprechen) und somit die Diagnosestellung 
für den Arzt erschweren. Vor allem bei gewissen Symptomen der atypischen De-
pression, wie z.B. Hyperphagie, Hypersomnie oder der bleiernen Lähmung, könnte 
es (wegen der Umkehrung der vegetativen Symptome) schwierig sein, diese als Teil 
der depressiven Symptomatik zu erkennen.  
 
Werden depressive Störungen dennoch erkannt und behandelt, so kommt es wegen    
weit verbreiteten Vorurteilen in breiten Bevölkerungsschichen gegenüber der psy-
chopharmakologischen Therapie zu niedrigen Complianceraten. Es wäre in diesem 
Zusammenhang sinnvoll, breit angelegte Aufklärungskampagnen zu starten, die auf 
die weite Verbreitung dieser Erkrankung und deren spezielle Symptomatik aufmerk-
sam machen und es dem Patienten erleichtern, auch die psychische Komponente als 
Konsultationsgrund anzusprechen.  
 
Doch auch auf ärztlicher Seite scheinen – wie bereits oben aufgezeigt wurde – 
Schwierigkeiten bei Diagnosestellung und Behandlung der depressiven Erkrankung 
und vor allem spezieller Untergruppen wie der atypischen Depression zu bestehen. 
Um bei der Erkennung und Diagnosestellung – speziell der atypischen Depression – 
den Ärzten in der Primärversorgung trotz der bestehenden Uneinigkeiten konkrete 
Diagnosehilfen anbieten zu können, sollte darauf hingewiesen werden, dass nicht 
nur Symptome wie Schlaflosigkeit oder Gewichtsverlust, sondern auch umgekehrt 
vegetative Symptome wie Hypersomnie und Hyperphagie auf eine Depression hin-
deuten können. Schulungen und Fortbildungen könnten dazu beitragen, die Situation 
zu verbessern.  
 
Die Unterschiede in Altersverteilung und Schweregrad zwischen der Gruppe der aty-
pisch Depressiven und der der nicht-atypisch Depressiven in unserer Studie belegen 
die Existenz der atypischen Depression als eigene depressive Untergruppe. Zum 
gleichen Ergebnis kamen die Autoren anderer Studien. Hierbei sollte jedoch nicht 
vergessen werden, dass immer noch kein Konsens bezüglich einer allgemein gülti-
gen Definition der atypischen Depression besteht. Seit die atypische Depression in 
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das DSM-IV aufgenommen wurde, besteht weitgehende Einigkeit darüber, welche 
Symptome für die Definition der atypischen Depression maßgeblich sind. Es besteht 
jedoch immer noch Uneinigkeit darüber, ob alle diese Symptome in die Definition ein-
zuschließen sind und wie diese Symptome als Haupt- bzw. Nebenkriterien für die 
Definition der atypischen Depression zu gewichten sind. In einigen Studien, die die 
Symptome der atypischen Depression untersuchten, wird die Bedeutung der Stim-
mungsreaktivität als Hauptkriterium in Frage gestellt. Auch die Ergebnisse der eige-
nen Studie werfen Fragen bezüglich der Verwendung der Stimmungsreaktivität als 
Hauptkriterium der atypischen Depression auf, da dieses Merkmal nicht signifikant 
mit den anderen atypischen Symptomen assoziiert war. Die Hypersomnie und Hy-
perphagie konnten auf Grund der Ergebnisse der CFA als besonders wichtige Sym-
ptome der atypischen Depression ermittelt werden.  
 
Doch gerade eine von allen anerkannte Definition ist als Grundvoraussetzung nicht 
nur für eine korrekte Diagnosestellung, sondern auch dafür anzusehen, dass sich 
das Konzept der atypischen Depression in den Köpfen der diagnostizierenden Ärzte 
verankert. So ist diese Uneinigkeit wohl als ein Hauptgrund dafür anzusehen, dass 
die  atypische Depression trotz wiederholt belegter hoher Prävalenzraten im Patien-
tengut in der Primärversorgung bei den Hausärzten zu wenig bekannt ist.  
 
Wird in der Praxis eine Diagnose gestellt, so werden dem Arzt auch häufig Fragen 
zum voraussichtlich weiteren Verlauf der Erkankung gestellt. Studien zu speziellen 
Fragestellungen des Verlaufs der atypischen Depression, wie z.B. durchschnittliche 
Dauer einer Episode, Anzahl der Episoden im Leben eines Patienten, Rückfall und 
Chronifizierungstendenz sind jedoch selten. Mit Sicherheit wäre es auch interessant, 
mehr epidemiologische Studien durchzuführen, die die Prävalenz der atypischen De-
pression in der Allgemeinbevölkerung untersuchen. Auf Grund der hierbei gewonne-
nen epidemiologischen Grundlagen könnte sich eine eher an den realen Gegeben-
heiten orientierte Definition der atypischen Depression entwickeln.  
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7              Zusammenfassung 
 
 
Theoretischer Hintergrund: 
 
Depressionen im Sinne von kriteriengestützten psychiatrischen Diagnosen sind häu-
fige Störungen in der Primärversorgung. Diagnostik und Therapie können dadurch 
verkompliziert werden, dass die Patienten zunächst körperliche Symptome in den 
Vordergrund stellen. Dadurch werden Depressionen in der Primärversorgung (einen 
großen Anteil hieran haben die atypischen Depressionen) schlechter erkannt, was zu 
einer unzureichenden Versorgung führt. Patienten, die unter einer Depression leiden, 
erfahren dadurch eine deutliche Minderung ihrer Lebensqualität. Ihr subjektiver Ge-
sundheitsstatus ist häufig sogar noch schlechter als bei Patienten mit einer chroni-
schen somatischen Erkrankung. Da es sich bei der Depression um eine behandelba-
re Störung handelt, ist deren Erkennung von besonderer Bedeutung.  
 
Obwohl das Konzept der atypischen Depression, seitdem es 1959 zum ersten Mal 
von West und Dally beschrieben wurde, große Beachtung gefunden hat, besteht be-
züglich seiner spezifischen diagnostischen Kriterien noch immer Uneinigkeit. Das 
gegenwärtige Paradigma der atypischen Depressionen entwickelten Klein und Davis 
1969. Hauptsächlich basierend auf den Studienergebnissen der Columbiagruppe 
nahm das Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-IV) 1994 die 
atypische Depression als eine Zusatzbeschreibung in die Kategorie der affektiven 
Störungen mit auf. Sie beinhaltet als Hauptmerkmal affektive Schwingungsfähigkeit 
(= Stimmungsreaktivität) und als mögliche Zusatzmerkmale deutliche Appetits- oder 
Gewichtszunahme, Hypersomnie, bleierne Schwere in den Extremitäten und Über-
empfindlichkeit gegenüber Zurückweisungen im sozialen Kontext auch außerhalb der 
depressiven Phase. Dies ermöglicht eine klare Abgrenzung zur klassischen Depres-
sion. Im Klassifikationssystem ICD-10 wird die atypische Depression zwar in der Sek-
tion „Affektive Störungen“ (ICD-10-Code für die atypische Depression: F32.8) er-
wähnt, aber im Gegensatz zum DSM-IV gibt es hier keine kriteriengestützte Definiti-
on. Es haben sich noch weitere modifizierte Definitionen zur atypischen Depression 
entwickelt, leider gibt es aber immer noch keinen allgemeingültigen Konsens.  
 
Verschiedene Studien, die teilweise verschiedene Definitionen der atypischen 
Depression verwendeten, zeigen eine Punktprävalenz für die atypische Depression 
in der Primärversorgung von etwa 10-40 %. Die meisten Autoren gehen von einem  
Überwiegen des Frauenanteils und einem – im Vergleich zur klassischen Depression 
- früheren Erstmanifestationsalter aus. Verschiedene neurobiologische Studien wei-
sen darauf hin, dass Patienten mit klassischer Depression sich von solchen mit aty-
pischer Depression auch physiologisch unterscheiden. Es gibt zahlreiche Hinweise, 
dass die atypische Depression eine hohe Komorbiditätsrate aufweist. Therapiestu-
dien zeigten, dass atypische Depressionen relativ schlecht auf trizyklische Antide-
pressiva (TCAs) und stark auf Monoaminoxidase(MAO)-Hemmer reagieren.  
 
Fragestellung und Zielsetzung: 
 
Gegenstand dieser Arbeit war es, an Hand einer Stichprobe von 403 depressiven 
Patienten aus der Primärversorgung die bisher aufgestellten diagnostischen Konzep-
te zur atypischen Depression, wie sie z.B. im DSM-IV beschrieben worden sind, auf 
ihre Gültigkeit hin zu überprüfen und besonders häufige und seltene Symptomkons-
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tellationen sowie wichtige von weniger wichtigen Symptomen zu unterscheiden. Als 
Nebenfragestellung wurden Prävalenz, Geschlechter-, Altersverteilung und Schwe-
regrad der atypischen Depression untersucht. 
 
Methodik: 
 
Die hier erhobenen Daten wurden an einem Stichtag in Kooperation mit etwa 20 
hausärztlichen Praxen gewonnen. Mit jedem Patienten, der in die Untersuchung ein-
willigte und die Kriterien sowie den erforderlichen Schweregrad für eine depressive 
Störung erfüllte, wurde ein CIDI-Interview durchgeführt. Der für den Studieneinschluß 
erforderliche leichte bis mittlere Schweregrad der Depression wurde mit zwei Fremd-
beurteilungsskalen (IDS und HAM-D) bewertet. Überzufällig häufig oder selten auftre-
tende Symptommuster wurden mittels Konfigurationsfrequenzanalyse (CFA) identifi-
ziert. Die Definition der atypischen Depression, die dieser Untersuchung zu Grunde 
liegt, lehnte sich im Wesentlichen an das DSM-IV an. Je nachdem, wie stark sich die 
Stimmung des Patienten nach positiven Ereignissen aufhellte, wurde eine engere 
Definition der atypischen Depression (Stimmungsaufhellung bis zum Normalbefin-
den) und eine weiter gefasste (Stimmung des Patienten hellte sich zwar auf, aber 
Normalbefinden wurde nicht erreicht) unterschieden. Zusätzlich zur Stimmungsreak-
tivität mussten mindestens zwei der vier Nebenkriterien der atypischen Depression 
gemäß DSM-IV erfüllt werden. 
 
Ergebnisse: 
 
Mittels CFA wurden unter Zugrundelegung der enger gefassten („harten“) Definition 
fünf atypisch depressive Symptommuster identifiziert, die mit einer Häufigkeit von 
8,5% bis 28,3% auftraten. Bei Zugrundelegung der weiter gefassten („weichen“) De-
finition wurden vier atypisch depressive Symptommuster mit einer Häufigkeit von 
11,0% bis 35,8% gefunden. Sowohl unter Anwendung der harten als auch der wei-
chen Definition wurde darüber hinaus aus der Gesamtstichprobe ein Muster (alleini-
ges Auftreten von Stimmungsreaktivität) signifikant häufiger gefunden, als man es 
durch bloßen Zufall erwarten würde. Nach den Ergebnissen einer hierarchischen 
Konfigurationsfrequenzanalyse, mit der wichtige von weniger wichtigen Symptomen 
unterschieden wurden, ist die affektive Schwingungsfähigkeit depressiver Patienten 
der Primärversorgung mit Sensitivität bei Zurückweisung oder bleierner Lähmung 
relativ selten assoziiert, häufig dagegen mit Hypersomnie oder Hyperphagie. 
 
Es wurde eine Prävalenz von 26,3% für die harte Definition der atypischen Depressi-
on bzw. 61,0 % für die weiche Definition gefunden. Bezüglich der Geschlechtervertei-
lung konnte kein signifikanter Unterschied sowohl bei der Anwendung der harten als 
auch der weichen Definition festgestellt werden. Bei Anwendung der weichen Defini-
tion war die atypische Gruppe signifikant jünger als die nicht-atypisch depressive 
Vergleichsgruppe. Beim harten Kriterium konnte jedoch kein Unterschied bezüglich 
des Durchschnittsalters gefunden werden. Bei Anwendung des harten Kriteriums er-
gab sich ein geringerer Schweregrad in der Gruppe der atypisch Depressiven vergli-
chen mit den nicht-atypisch Depressiven, wohingegen sich beim weichen Kriterium 
keine diesbezüglichen Unterschiede feststellen ließen.  
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Schlussfolgerung und Ausblick: 
 
Für die Prävalenz, Geschlechter-, Altersverteilung und für den Schweregrad wurden 
– je nach Definition der atypischen Depression – teilweise unterschiedliche Ergebnis-
se gefunden. Die hohen Prävalenzraten, die in dieser Studie gefunden wurden, 
stimmen mit den Ergebnissen der Studien zahlreicher anderer Autoren überein und 
betonen die Bedeutung der atypischen Depression für die Primärversorgung. Nicht 
bestätigt werden konnte das Ergebnis zahlreicher Studien, die davon ausgehen, 
dass Frauen signifikant häufiger unter atypischen Depressionen leiden als Männer.  
Da bei Anwendung der weichen Definition im Gegensatz zur harten Definition das 
Durchschnittsalter in der Gruppe der atypisch Depressiven signifikant jünger war, 
kann man den Schluss ziehen, dass sich bei jüngeren Patienten die Stimmung nach 
Eintritt von positiven Ereignissen weniger stark aufhellt als bei älteren Patienten. Da 
der Schweregrad bei Patienten mit atypischer Depression unter Anwendung des har-
ten Kriteriums signifikant niedriger als bei Patienten mit nicht-atypischer Depression 
war, aber bei Anwendung des weichen Kriteriums kein signifikanter Unterschied beim 
Schweregrad festgestellt werden konnte, könnte man daraus schließen, dass Patien-
ten, die bei Eintritt von positiven Ereignissen eine volle Aufhellung der Stimmung bis 
zum Normalbefinden erreichen, zu einer leichteren Form der atypischen Depression 
tendieren. Dies legt den Schluss nahe, dass die Stimmungsreaktivität ein Indikator 
für den Schweregrad der atypischen Depression sein könnte.  
 
Die Unterschiede in Altersverteilung und Schweregrad zwischen der Gruppe der aty-
pisch Depressiven und der der nicht-atypisch Depressiven belegen die Existenz der 
atypischen Depression als eigene depressive Untergruppe. Zum gleichen Ergebnis 
kamen die Autoren anderer Studien.  
 
Das Konzept der atypischen Depression hat sich historisch aus der Tatsache entwi-
ckelt, dass atypisch depressive Patienten im Gegensatz zu nicht-atypisch depressi-
ven besser auf MAO-Hemmmer als auf TCAs ansprechen. Daher wären Studien zur 
pharmakotherapeutischen Response geeignet, die Kriterien der atypischen Depres-
sion näher zu bestimmen. Desweiteren sollten auch neurobiologische Studien durch-
geführt werden, um die Ätiologie dieser depressiven Untergruppe genauer zu unter-
suchen. 
 
Die Uneinigkeit bezüglich einer allgemeingültigen Definition ist wohl als ein Haupt-
grund dafür anzusehen, dass die atypische Depression trotz hoher Prävalenzraten in 
der Primärversorgung zu wenig bekannt ist und oft gar nicht oder nur unzureichend 
behandelt wird. Um bei der Erkennung und Diagnosestellung – speziell der atypi-
schen Depression – den Ärzten in der Primärversorgung trotz der bestehenden Un-
einigkeiten konkrete Diagnosehilfen anbieten zu können, sollte darauf hingewiesen 
werden, dass nicht nur Symptome wie Schlaflosigkeit oder Gewichtsverlust, sondern 
auch umgekehrt vegetative Symptome wie Hypersomnie und Hyperphagie auf eine 
Depression hindeuten können. Schulungen und Fortbildungen könnten dazu beitra-
gen, die Erkennungsrate depressiver Erkrankungen in der Primärversorgung zu er-
höhen.  
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9          Tabellarischer Anhang 
 
Typen und Antitypen mit den fünf Merkmalen der atypischen Depression (nach dem 
harten Kriterium) für die Stichprobe von 403 Patienten der Primärversorgung, die an 
einem depressiven Syndrom litten. 
 
 
Muster SR HS SbZ HP BL Typ f e � ² p 

1 J J J J J T 9 8,9 0,001 0,98 

2 J J J J N A 1 1,3 0,07 0,80 

3 J J J N J A 15 16,0 0,07 0,79 

4 J J J N N A 2 2,3 0,05 0,83 

5 J J N J J T 8 4,2 3,32 0,07ª 

6 J J N J N T 3 0,6 9,25 0,002** 

7 J J N N J T 11 7,6 1,48 0,22 

8 J J N N N T 3 1,1 3,24 0,07ª 

9 J N J J J A 17 21,5 0,95 0,33 

10 J N J J N A 3 3,1 0,005 0,95 

11 J N J N J A 30 38,7 1,97 0,16 

12 J N J N N A 3 5,6 1,22 0,27 

13 J N N J J A 7 10,3 1,03 0,31 

14 J N N J N T 4 1,5 4,26 0,04* 

15 J N N N J A 17 18,4 0,11 0,74 

16 J N N N N T 11 2,7 25,96 
�
0,0001**** 

17 N J J J J T 26 16,0 6,20 0,013* 

18 N J J J N A 1 2,3 0,75  0,39 

19 N J J N J A 20 28,8 2,71 0,10ª 

20 N J J N N A 2 4,2 1,14 0,29 

21 N J N J J A 2 7,6 4,16 0,04* 

22 N J N J N A 0 1,1 1,11 0,29 

23 N J N N J A 12 13,7 0,22 0,64 

24 N J N N N T 3 2,0 0,51 0,47 

25 N N J J J T 53 38,7 5,26 0,02* 

26 N N J J N A 3 5,6 1,22 0,27 

27 N J J N J T 85 69,7 3,38 0,07ª 

28 N J J N N A 3 10,1 4,98 0,03* 

29 N N N J J A 6 18,4 8,39 0,004** 
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30 N N N J N A 1 2,7 1,05 0,31 

31 N N N N J T 34 33,2 0,02 0,89 

32 N N N N N T 8 4,8 2,12 0,15 

 -- -- -- -- -- -- 403 403 96,19 
�
0,0001**** 

 

 

Abkürzungen und Symbole: 
 
SR: Stimmungsreaktivität (Gemäß dem IDS-Item 8 (0 = nein; 1-3 = ja)) 

 
HS: Hypersomnie (Gemäß dem IDS-Item 4 (0 = nein; 1-3 = ja)) 

 
SbZ: Sensitivität bei Zurückweisung (Gemäß dem IDS-Item 6 (0 = nein; 1-3 = ja)) 

 
HP: Hyperphagie/ Gewichtszunahme (Gemäß den IDS-Items 12/14 

  (0 = nein; 1-3 = ja)) 
 

BL: Bleierne Lähmung (Gemäß dem IDS-Item 20 (0 = nein; 1-3 = ja)) 
 

f: Häufigkeit, die in der Stichprobe beobachtet wurde 
 

e: Häufigkeit, die unter Anwendung der Null-Hypothese erwartet wurde 
 

� ²: Chi-Quadrat Wert 
 

p: Signifikanz-Niveau 
 

T: Typ 
 

A: Antityp 
 

J :      Ja 
 

N : Nein 
 

ª p 
�
  0,10 

 
* p 

�
  0,05 

 
** p 

�
  0,01 

 
*** p 

�
  0,001 

 
**** p 

�
  0,0001 
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