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Antidepressiva in der Suizidpravention - eine kritische Bestandsaufnahme

Martin Pléderl

Zusammenfassung

Antidepressiva (AD) haben in der Suizidprdvention eine
zentrale Rolle, basierend auf den Annahmen, dass Sui-
ziden haufig eine Depression zugrunde liegt und dass
AD gegen Depressionen wirksam sind und so indirekt
das Suizidrisiko senken kdnnen. In dieser Arbeit wird
anhand einer Ubersicht von neueren, hauptsichlich
randomisierten kontrollierten Studien (RKS) untersucht,
ob diese Annahmen evidenzbasiert sind. Dabei zeigte
sich vor allem in RKS zur langerfristigen Behandlung,
dass AD das Suizidrisiko nicht senken, sondern eher er-
hohen. Studien mit einem niedrigeren Evidenzniveau
(Beobachtungs- und okologische Studien) kommen zu
widerspriichlichen Ergebnissen bezliglich der suizidpra-
ventiven Wirkung von AD. Des Weiteren zeigten die ak-
tuellsten Meta-Analysen, dass AD gegeniiber Placebo
nicht klinisch signifikant Gberlegen sind, selbst bei
schweren Depressionen. Diese Ergebnisse stehen deut-
lich im Widerspruch zu den géngigen Leitlinien und zur
klinischen Praxis. Eine Neubewertung des Einsatzes von
AD und alternativen Behandlungen in der Suizidpraven-
tion scheint notig.

Schliisselwérter: Antidepressiva, Depression, Suizid, Sui-
zidrisiko, Behandlung

Antidepressants in suicide prevention

Abstract

Antidepressants (AD) are a cornerstone in suicide pre-
vention, based on the assumptions that suicides are of-
ten caused by depression and that AD are effective
against depression, thereby indirectly reducing suicide
risk. This paper explores if these assumptions are evi-
dence based by reviewing recent, mainly randomized-
controlled trials (RCTs). It turns out, especially in RCTs of
long-term treatment, that AD do not reduce but rather
increase suicide risk. Lower-level evidence from obser-
vational and ecological studies about the suicide-
preventive effect of AD is mixed and inconclusive. Fur-
thermore, the most recent meta-analyses report that
AD are not clinically significantly more effective than
placebo, even for severe depression. These results are
in obvious contrast with current guidelines and clinical
practice. A new discussion of the use of AD and other
forms of treatment in suicide prevention is overdue.

1. Einleitung

Antidepressiva (AD) haben in der Suizidpravention ei-
nen hohen Stellenwert, was aufgrund zweier Pramissen
naheliegend scheint. Erstens zdhlt die Depression zu
denjenigen psychischen Stérungen, die am starksten
mit Suizidalitdt einhergehen (Harris & Barraclough
1997; Holmstrand, Bogren, Mattisson & Bradvik 2015;
Qin 2011). Zweitens haben AD einen hohen Empfeh-
lungsgrad in der Depressionsbehandlung, etwa in der
derzeitigen S3-Leitlinie (DGPPN 2015). Dies wird auch in
typischen Suizidpraventionskampagnen aufgegriffen,
wie etwa von der Europdischen Allianz gegen Depressi-
on. Unter anderem sollen dabei Hausarzte Depressio-
nen besser erkennen und mit AD behandeln, um so das
Suizidrisiko in der Bevélkerung zu senken (European Al-
liance Against Depression 2016; Hegerl u. a. 2008).

Seit geraumer Zeit haufen sich die Bedenken Uber die
suizidpraventive Wirksamkeit von AD. Schon 2003 zeig-
te sich in einer Meta-Analyse, dass es unter AD der
neueren Generation verglichen mit Placebo zu signifi-
kant mehr Suizidversuchen und auch Suiziden kam
(Healy & Whitaker 2003). Aufgrund dhnlicher problema-
tischer Ergebnisse bei Kindern und Jugendlichen gab die
US-Arzneimittelbehorde FDA (,Food and Drug Administ-
ration“) Ende 2004 eine ,Black Box Warning” heraus,
die explizit auf das erhdhte Suizidrisiko bei der Verwen-
dung von AD hinwies, was die Kontroverse bis heute
anheizt (Stone 2014, 2018a).

Typische Gegenargumente, unter anderem von hoch-
rangigen Vertretern der Suizidprdvention, lauten fol-
gendermalien: ,Solche Bedenken [erhohtes Suizidrisiko
durch AD, Anm.] miissen mit dem erhéhten Risiko einer
unbehandelten Depression abgewogen werden, denn
Suizide sind die dritthaufigste Todesursache bei Jugend-
lichen und mehr als 90% der Suizidfdlle von depressiven
Jugendlichen waren zum Todeszeitpunkt nicht behan-
delt” (Mann u. a. 2005, S. 2069, Ubersetzung durch den
Autor). Auch in einer aktualisierten Uberblicksarbeit von
vielen renommierten Suizidologen findet sich ein dhnli-
ches Argument (Zalsman u.a.2016)%: ,Wegen des ge-

1 Mehrfache Anfragen an Prof. Zalsman nach dem genauen
Suchalgorhythmus, um die systematische Suche nachprifen
zu kénnen, wurden nicht beantwortet.
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gebenen erhdhten Suizidrisikos bei einer unbehandel-
ten Depression und das Fehlen eines erhdhten Risikos
fir Suizide im Zusammenhang mit Pharmakotherapie
wird eine Vermeidung des Beginns und der Fortfiihrung
einer Pharmakotherapie gegen Depression bei Kindern
und Jugendlichen gemaR der aktuell vorhandenen Evi-
denz nicht gestltzt. Daher soll die laufende Diskussion
Uber die mogliche suizidférderliche Wirkung bei Min-
derjihrigen die Arzte nicht daran hindern, SSRIs zu ver-
schreiben” (S. 8, Ubersetzung durch den Autor). Diese
Aussage erfolgte, obwohl eine grolRe FDA-Meta-Analyse
bei unter 25-Jahrigen hohere Raten an Suizidversuchen
unter AD verglichen mit Placebo fand (Stone u. a. 2009).
Auch drei weitere Meta-Analysen an von RKS mit Kin-
dern- und Jugendlichen fanden héhere Raten an suizi-
dalen Ereignissen unter AD als unter Placebo (Bridge u.
a. 2007; Hammad u. a. 2006; Hetrick u. a. 2012). Alle
vier Meta-Analysen und andere wichtige Studien fehlen
Ubrigens in der Arbeit von Zalsman et al., obwohl es sich
um eine systematische Studienibersicht handelt.

Die tragende Rolle von AD in der Suizidpravention
scheint nach wie vor Common Sense zu sein. Die Erfah-
rung zeigt, dass Kliniker gerade bei suizidal-depressiven
Patienten eine Behandlung mit AD unerldsslich finden
und als wirksam erleben.

Die oben zitierte Fachliteratur ist exemplarisch fir viele
dhnliche Texte und enthélt folgende Pramissen: Erstens
ist es unklar ob AD wirklich das Suizidrisiko erhdhen.
Zweitens ist die Depression eine Hauptursache fiir Sui-
zid. Drittens stellt eine unbehandelte Depression ein
Risiko flr Suizide dar. Viertens ist eine Behandlung mit
AD wirksam gegen Depressionen. Daraus werden dann
folgende Schliisse gezogen: Erstens ist eine Behandlung
von Depressionen mit AD suizidprdventiv. Zweitens ist
das moglicherweise geringfligig erhohte Risiko fiir Suizi-
dalitdt durch AD durch den Nutzen aufgehoben, der sich
durch ein Verringern des Suizidrisikos durch die wirk-
same Behandlung der Depression ergibt. Im Folgenden
wird diese Argumentationslinie auf dem Priifstand ge-
stellt. Dabei werden zwei der genannten Pramissen im
Lichte aktueller Evidenz hinterfragt: Erhdhen AD das Su-
izidrisiko? Wie wirksam sind AD in der Depressionsbe-
handlung?

2 Suizidrisiko und AD

2.1. Studien zur Akutbehandlung:

Wie schon erwahnt zeigte sich in einer der ersten Meta-
Analysen von damals verfiigbaren RKS zur Akutbehand-
lung von Depressionen (ca. 4-8 Wochen, vermutlich alle
Altersgruppen), dass es unter AD im Vergleich zu Place-
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bo zu mehr Suiziden kam [Odds-Ratio (OR) = 4,40, 95%-
Konfidenzintervall (Cl) 1,32 - unendlich, p = 0,01)], und
auch zu mehr Suizidversuchen (OR = 2,39, Cl 1,66 - un-
endlich; p < 0,0001) (Healy & Whitaker 2003). Neuere
Meta-Analysen zur Akutbehandlung fanden in Abhan-
gigkeit von der Altersgruppe und Form der Suizidalitat
gemischte Ergebnisse.

Bei Kindern und Jugendlichen wurden auch in spateren
Meta-Analysen wiederholt hdhere Raten an suizidalen
Ereignissen unter AD im Vergleich zu Placebo gefunden
(Hetrick, McKenzie, Cox, Simmons, & Merry 2012;
Sharma, Guski, Freund, & Ggtzsche 2016; Stone u. a.
2009). Zum Beispiel ein 1,6-fach (OR = 1,6, Cl = 1,02 -
2,45) erhohtes Risiko fiir Suizidgedanken und Suizidver-
suche (Hetrick u. a., 2012), oder ein lGber 2-fach erhéh-
tes Risiko fiir Suizidversuche bei bis zu 25-Jahrigen Pati-
enten (OR = 2,30, Cl = 1,04 - 5,09) (Stone u. a. 2009).
Auch alle seit 2006 erschienenen 16 RKS an Kindern und
Jugendlichen fanden durchgingig hohere Raten an Sui-
zidalitdt unter AD (Healy, Le Noury & Jureidini 2018).

Bei Erwachsenen fielen die Ergebnisse gemischt aus.
Signifikant mehr Suizidversuche unter AD als unter Pla-
cebo fanden sich in der ersten groRen Meta-Analyse an
SSRI‘s versus Placebo (OR 2,28, Cl = 1,14 - 4,55) (Fergus-
son u. a. 2005). In einer ebenfalls 2005 erschienen Me-
ta-Analyse wurde dies jedoch nicht gefunden, bzw. nur
fir gewisse AD (Gunnell, Saperia & Ashby 2005). Auch
eine neuere Meta-Analyse fand keine signifikanten Un-
terschiede zwischen AD und Placebo hinsichtlich Suizid-
versuche (Jakobsen u.a. 2017). In einer groBen FDA-
Meta-Analyse hatten erwachsene Personen keine signi-
fikant erhéhten Suizidversuchsraten unter AD, und bei
alteren Personen war das Risiko fiir Suizidversuche so-
gar signifikant geringer als unter Placebo (Stone u.a.
2009). Beziglich Suizide fand keine der bisherigen Me-
ta-Analysen signifikante Unterschiede zwischen AD und
Placebo. Allerdings zeigt sich bei einer Re-Analyse der
FDA-Daten, dass auch bei Erwachsenen sowohl fiir Sui-
zidversuche als auch fur Suizide unter AD zwei- bis drei-
fach erhohte Raten im Vergleich zu Placebo gefunden
wurden (Hengartner & Pléderl, zur Publikation einge-
reichtes Manuskript).

2.2. Studien zur ldngerfristigen Behandlung

Die Ergebnisse von Studien zur langerfristigen Behand-
lung mit AD sind von besonderem Interesse. Suizide
sind statistisch gesehen seltene Ereignisse und sind da-
her in Kurzzeitstudien schwer genau zu schétzen, d.h. es
dauert eine gewisse Zeit, bis die Haufigkeit von Suiziden
grol® genug wird um eine sinnvolle statistische Auswer-
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tung zu ermoglichen (Aaltonen, Isometsa, Sund & Pirko-
la 2018). Des Weiteren wird depressiven Patienten eine
langerfristige Behandlung mit AD empfohlen und daher
braucht es auch langfristige Studien um den (suizidpra-
ventiven) Nutzen dieser Empfehlung zu prifen. Meines
Wissens gibt es bisher nur zwei entsprechende Meta-
Analysen von RKS zur langerfristigen Behandlung mit
AD?!, und beide kamen zum Schluss, dass AD im Ver-
gleich zu Placebo mit einer Erhéhung des Suizidrisikos
einhergehen (Baldessarini, Lau, Sim, Sum & Sim 2016;
Braun, Bschor, Franklin & Baethge 2016). Weil Suizide
statistisch selten waren, fanden sich in einigen Studien
keine Suizide oder nur in der Placebo- oder nur in der
AD-Gruppe, was klassische meta-analytische Proze-
duren vor Probleme stellt. Eine Analyse der Ergebnisse
von Baldessarini u. a. (2016) mit einer Bayesianischen
Variante der Meta-Analyse |6st dieses Problem (Ploderl
2018). Die Ergebnisse der Analyse zeigten, dass Suizid-
versuche unter Placebo deutlich weniger haufig vorka-
men als unter AD (0,29 vs. 0,97%, OR = 0,18, CI 0,00-
0,90). Auch bei Suiziden war das so, aber der groRe Un-
sicherheitsbereich der Schatzung beinhaltete gerade
noch den Nulleffekt (0,39 vs. 0,17%, OR = 0,31, 95%-ClI
0,01-1,10).?

2.3. Methodische Probleme

Wie valide sind die eben genannten Studienergebnisse?
Auch die seridsesten Studien sind nicht frei von mogli-
chen Verzerrungseffekten oder Fehlern. Das ware an
sich nicht problematisch, wenn diese Effekte und Fehler
unsystematisch waren. Es weist jedoch vieles darauf
hin, dass die Ergebnisse systematisch zugunsten der
Wirksamkeit von AD verzerrt sind.

So werden Suizide oder Suizidversuche in den klinischen
Studien vermutlich nicht immer erfasst oder fehlklassifi-
ziert, und auch regelrechte Verschleierungsversuche
wurden  bekannt (Ansari, Ansari, & Miiller-
Oerlinghausen 2016; Ggtzsche 2016). Vermutlich nicht

! Braun u. a. (2016) verwendeten Studien mit mindestens 3
Monaten Behandlung nach der Randomisierung, Baldessarini
u. a. (2016) verwendeten 6 Studien mit einer Behandlungs-
dauer bis zu einem Jahr nach der Akutbehandlung und 6 Stu-
dien langer als ein Jahr Behandlungsdauer.

2 Auch hier wurde wieder ein sehr untypisches Verhaltnis von
Suiziden zu Suizidversuchen gefunden (ca. 1:2,5), zu erwarten
wadren ca. 1:20 (World Health Organization 2014). Eine Erkla-
rung konnte sein, dass Suizidversuche unterberichtet wurden
(Gunnell, Saperia, & Ashby, 2005; Sharma, Guski, Freund, &
Ggtzsche 2016) oder dass die Letalitat der Suizidversuche in
klinischen Trials viel hoher ist (Baldessarini, Lau, Sim, Sum, &
Sim, 2016).

berichtete Suizidversuche wurden schon in einer Meta-
Analyse aus dem Jahre 2005 diskutiert (Gunnell u. a.
2005). Die Autoren fanden, dass das Verhaltnis von Sui-
ziden zu Suizidversuchen in den Studien nur 1:10, in der
Bevolkerung jedoch 1:30 betragt. Vermutlich sind daher
Suizidversuche in den Studien unterberichtet worden.
Dies bestétigte sich anderweitig, wie ein Zitat aus dem
Buch von Ansari u. a. (S. 27) verdeutlicht: ,,Die Manipu-
lationen um das Medikament Prozac sind besonders
griindlich von den Psychiatern David Healy und Peter
Breggin recherchiert worden. Sie erhielten als medizini-
sche Gutachter Einblicke in konzerninterne Unterlagen
und verdffentlichten mehrere Biicher dariiber. Es stellte
sich heraus, dass Lilly den Begriff »Suizid« aus seiner Da-
tenbank der Nebenwirkungen gelGscht hatte und anstel-
le von »einem Suizidversuch unter Prozac« von einer
Uberdosierung sprach. Nicht allen Lilly-Mitarbeitern ge-
fiel diese Vorgabe. Der deutsche Mitarbeiter Claude
Bouchy schrieb in einem internen Memo: »lch glaube
nicht, dass ich dem Bundesgesundheitsamt, einem Rich-
ter, einem Reporter oder meiner Familie erkldren kénn-
te, warum wir das tun. Schon gar nicht, wenn es um so
heikle Probleme wie Suizid und Suizidgedanken geht.”
Dieses Zitat ist auch per Video einsehbar (ARD 2013).

In einer neueren Untersuchung wurden Studienproto-
kolle angefordert und hinsichtlich negativer Ereignisse
(inklusive Suizidalitat) untersucht (Sharma u. a. 2016).
Dabei war nur ein Bruchteil der Studienprotokolle zu-
ganglich, ein grundséatzliches Problem vieler Studien.
Die Forscher konnten dennoch schwerwiegende Fehl-
klassifikationen zugunsten der AD aufweisen. Zum Bei-
spiel wurde ein Patient, der sich in der laufenden AD-
Behandlung strangulieren wollte und 5 Tage spater im
Krankenhaus an den Folgen starb, nicht mitgezahlt,
sondern als Studienabbrecher klassifiziert. Fast die Half-
te (27 von 62) der Ereignisse, welche dem Protokoll
nach Suizidversuche waren, wurden als “emotionale La-
bilitat" oder "Verschlechterung der Depression" katego-
risiert. AuBerdem fanden sich nur 2 der 20 Suizidversu-
che in den von einer Pharmafirma online verfiigbar ge-
machten Zusammenfassungen ihrer Studien. Geht man
davon aus, dass auch nur ein Suizid in der AD-Gruppe
nicht als solcher klassifiziert worden ist, so ware der
oben angefiihrte Unterschied in den Suizidraten bei
langerfristigen Behandlungen statistisch signifikant.

»Study 329“ ist ein weiteres Beispiel dafiir, dass unbe-
gueme Studienergebnisse verschleiert werden. In dieser
RKS wurde ein neues Antidepressivum (Paroxetin) mit
einem alteren (Imipramin) und mit Placebo beziglich
Wirksamkeit und Sicherheit in der Behandlung von de-
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pressiven Jugendlichen verglichen. Die Ergebnisse der 8-
wochigen Akutbehandlung wurden in einer renommier-
ten Zeitschrift publiziert (Keller u. a. 2001) und vielfach
zitiert. Die Ergebnisse beziglich Rickfallraten und Suizi-
dalitdt in der 6-monatigen Erhaltungsphase und der et-
wa zweiwochigen Ausschleichphase wurden jedoch nur
durch das Engagement von unabhdngigen Forschern
publik (Le Noury u.a. 2016), siehe auch den entspre-
chenden Wikipedia Eintrag (Wikipedia 2018). Dabei
stellte sich heraus, dass es in der Erhaltungstherapie
und beim Ausschleichen unter Paroxetin zu mehr Riick-
fallen und unerwiinschten Ereignissen (inklusive suizida-
len Ereignissen) kam als unter Placebo. Ubrigens zog
schon die Publikation zur Akutphase eine falsche
Schlussfolgerung: in der Paroxetin-Gruppe kam es zu 5
suizidalen Ereignissen (Suizidgedanken oder suizidale
Gesten), in der Placebogruppe zu keinem. Ein entspre-
chender statistischer Test (Barnards-Test) ergibt sogar
einen signifikanten Unterschied (p = 0,03, Berechnung
durch den Autor). Dennoch steht in der Zusammenfas-
sung der Studie, dass Paroxetin gut vertraglich und ef-
fektiv sei. Zudem wurden in der Publikation andere Ma-
Re zur Wirksamkeit herangezogen als im Studienproto-
koll vorgesehen, und die Publikation war groRteils gar
nicht von den Autoren selber verfasst (,,Ghostwriting”)
(McHenry & Jureidini 2008). Die Publikation wurde bis
heute nicht zuriickgezogen. Ein weiteres problemat-
sches Beispiel ist die TADS Studie. In einer Publikation
zu dieser Studie wurde behauptet, dass es bei Adoles-
zenten unter Fluoxetin nicht signifikant haufiger zu Sui-
zidgedanken oder Suizidversuche kam als unter Placebo
(Vitiello u. a. 2009). Von den 12 Adoleszenten mit suizi-
dalen Ereignissen in der Placebogruppe nahmen in
Wirklichkeit jedoch 9 Fluoxetin, d.h. sie wurden fehler-
haft klassifiziert. In Wirklichkeit gab es also signifikant
mehr suizidale Ereignisse unter Flouxetin als unter Pla-
cebo, was in weiteren Folgepublikationen der TADS
Studie oft nicht berichtet wurde (Hogberg u. a. 2015).

Selbst Meta-Analysen der FDA wurden beziiglich des
korrekten Berichtens suizidaler Ereignisse hinterfragt,
etwa von Peter Ggtzsche. Die FDA verdffentlichte im
Jahre 2001 eine Meta-Analyse von klinischen Studien,
bei der sich 22 von 22.062 Patienten unter AD das Le-
ben nahmen (Laughren, 2001). Finf Jahre spater er-
schien eine groRere Meta-Analyse dazu, bei der aber
nur mehr noch 5 Suizide bei 52.960 Patienten unter AD
vorkamen (Laughren & Committee 2006). Laut Marc
Stone von der FDA ergab sich die Diskrepanz, weil im
friheren Bericht alle Ereignisse angefiihrt wurden (22
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Suizide), in der 2009 publizierten Meta-Analyse aber
nur mehr noch Suizide in der eigentlichen Doppelblind-
phase. https://www.bmj.com/content/352/bmj.i65/rr-
4).

Ggtzsche erwiderte darauf, dass die im urspriinglichen
FDA-Bericht verwendete Methode, namlich sowohl die
Suizide in der Behandlungsphase als auch in den fol-
genden 30 Tagen zu zdhlen, korrekt und notwendig ist,
denn sonst kdme es zu Unterschatzungen der Proble-
matik (viele suizidale Handlungen erfolgen erst 24 Stun-
den nach Studienende). So gerechnet gab es in den Pla-
cebogruppen insgesamt nur 2 Suizide, was zu einer sta-
tistisch signifikant niedrigeren Suizidrate unter Placebo
als unter AD fiihrt. Die Diskrepanz zwischen dem friihe-
ren und spateren FDA Bericht bleibt laut Ggtzsche wei-
terhin ungeklart, unter anderem weil schon einige Ein-
zelstudien mehr Suizide berichteten als in der Meta-
Analyse insgesamt angegeben (siehe
https://www.bmj.com/content/352/bmj.i65/rr-7).  Es
gibt noch weitere methodische Probleme, welche das

Suizidrisiko unter AD vermutlich unterschatzen lassen,
auf die noch eingegangen wird.

2.4. Studien mit niedrigerem Evidenzgrad

Die bisher diskutierten RKS stellen den hdchsten Evi-
denzgrad dar, weil Unterschiede in der Wirksamkeit
bzw. Haufigkeit von suizidalen Ereignissen kausal auf
das AD zuriickgefihrt werden kénnen. Aufgrund der
Seltenheit von Suiziden, der Untererfassung von suizida-
len Ereignissen in RKS, und vor allem, weil suizidale Pa-
tienten in den meisten RKS ausgeschlossen werden,
wird gerne auf Studien mit niedrigerem Evidenzgrad zu-
riickgegriffen. Zum einen sind dies Beobachtungsstu-
dien, bei denen Patienten mit und ohne einer Behand-
lung mit AD verglichen werden. Zum anderen sind das
sogenannte Okologische Studien, bei denen nationale
oder regionale Suizidraten und Verschreibungsraten in
Zusammenhang gebracht werden. Es gibt sehr viele sol-
cher Studien und eine systematische Ubersicht wiirde
den Rahmen sprengen. Aullerdem sind diese Studien in
ihrer Aussagekraft beschrankt und miissen mit Vorsicht
interpretiert werden.

2.4.1. Beobachtungsstudien

Diese kamen zu gemischten Ergebnissen. In einer viel
zitierten Studie wurde gefunden, dass Suizidversuchsra-
ten vor der erstmaligen Verschreibung von AD am
hochsten waren und mit Behandlungsbeginn kontinu-
ierlich abnahmen (Simon u. a. 2006). Eine weitere Stu-
die verglich Jugendliche mit einer Diagnose einer De-
pression, die entweder AD verordnet bekamen oder
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nicht und fand, dass sich diese beiden Gruppen in vielen
Merkmalen unterschieden (Gibbons u. a. 2015). Wenn
nun diese Unterschiede statistisch bertcksichtigt wur-
den, so zeigte sich kein erhdhtes Suizidrisiko fir Jugend-
liche mit einer AD-Behandlung mehr (allerdings auch
kein reduziertes Risiko). Beide Studien bestdtigen den
sogenannten Indikationsbias. Demnach ist das erhohte
Suizidrisiko unter AD nur scheinbar, weil schwerer er-
krankte bzw. suizidal depressive Patienten eher in eine
Behandlung gelangen und AD verordnet bekommen.
Demgegeniiber stehen erstens die Ergebnisse der RKS,
welche den Indikationsbias durch die Randomisierung
verhinderten und dennoch teilweise erhdhte Sui-
zid(versuchs)raten unter AD fanden. Zweitens gibt es
mehrere Beobachtungsstudien, die auch nach Kontrolle
des Indikationsbias mehr suizidale Ereignisse bei mit AD
behandelten Patienten fanden (Bjorkenstam u. a. 2013;
Coupland u. a. 2015; Valuck u. a. 2016). Dies deckt sich
auch mit mehreren Studien, die nach sorgfaltiger Kon-
trolle von Unterschieden zwischen Patienten mit und
ohne AD-Behandlung fanden, dass Krankheitsverldufe
bei der Behandlung mit einem AD ungiinstiger sind als
ohne AD (Riickfalle, neuerliche Einweisungen ins Kran-
kenhaus etc.) (Brugha u. a. 1992; Vittengl, 2017;
Hengartner u. a. 2018, 2019). Wie sind diese unter-
schiedlichen Befunde der Beobachtungsstudien zu in-
terpretieren? Normalerweise fiihren RKS und Beobach-
tungsstudien zu vergleichbaren Ergebnissen (Anglemyer
u. a. 2014). AuBerdem gibt es einen massiven Publikati-
onsbias, d.h. Studien zu Gunsten von AD werden viel
haufiger publiziert bzw. als positiv dargestellt, im Ver-
gleich zu negativen Studien (Turner u. a. 2008; de Vries
u. a. 2018). Dies sollte bei der Interpretation der eben
geschilderten diskrepanten Ergebnisse bedacht werden.
Es bedarf jedenfalls weiterer Studien, vor allem RKS, um
hier wirklich Klarheit zu schaffen.

2.4.2. Okologische Studien

Diese fanden ebenfalls gemischte Ergebnisse. Eine sys-
tematische Ubersicht wiirde den Rahmen sprengen.!
Viele Studien zeigten, dass die eine Zunahme der Ver-
schreibungsraten von AD mit einem Riickgang von Sui-
zidraten einhergingen (Isacsson, 2000; Gibbons u. a.
2005, 2006; Gusmao u. a. 2013). Auch eine frithere Stu-
die mit Daten aus den OECD und anderen Landern im
Zeitraum zwischen 1980 und 2000 kam zu diesem
Schluss (Ludwig u. a. 2009). Bei einer spateren Studie
mit Daten aus den OECD Landern zwischen 1995-2008

1 Eine gerade in Vorbereitung befindliche systematische Uber-
sichtsarbeit beinhaltet ca. 65 Studien, mit gemischten Ergeb-
nissen.

fand sich jedoch ein statistisch signifikanter aber kleiner
Effekt zu Ungunsten von AD, d.h. die Zunahme an Ver-
schreibungen ging mit einer Zunahme an Suizidraten
einher (Kamat u. a. 2013). Auch in einer aktuellen Stu-
die mit OECD-Daten zwischen 2000 und 2016 war das
so, d.h. die Suizidraten gingen in jenen Ldndern am we-
nigsten zuriick, wo am meisten AD verschrieben wurden
(Hogberg & Bremberg 2018). Andere neuere Studien
fanden entweder keinen positiven Zusammenhang zwi-
schen AD und Suizidraten mehr (Moustgaard u. a. 2014;
Zhinchin u. a. 2016), oder sogar eine Zunahme der Sui-
zid(versuchs)raten im Zusammenhang mit einer Zu-
nahme an AD-Verschreibungen (Ploderl & Hengartner,
2018). Darunter befindet sich auch eine deutsche Stu-
die, die nach Kontrolle von anderen Einflussfaktoren
keinen signifikanten Zusammenhang der regionalen
Verschreibungsraten (2010-2013) mit regionalen Suizid-
raten fand (Bliml u. a. 2017).

Diese unterschiedlichen Ergebnisse erkldren sich wahr-
scheinlich durch die verwendeten Zeitrdume. So sanken
etwa in den USA die Suizidraten bei Erwachsenen Mitte
der 80-er Jahre bis zur Jahrtausendwende kontinuierlich
und steigen seitdem wieder an. Die Verschreibungsra-
ten von AD stiegen jedoch seit den 80-Jahren ununter-
brochen und kontinuierlich an. Wenn nun die Ver-
schreibungsraten und Suizidraten zwischen 1985 und
2000 herangezogen werden (bzw. ein x-beliebiger Zeit-
raum in diesem Zeitfenster), so ergibt sich zwangslaufig
ein Effekt zugunsten von AD. Wenn jedoch der Zeitraum
zwischen 2000 und 2018 (bzw. ein x-beliebiger Zeitraum
in diesem Zeitfenster) gewahlt wird, so ergibt sich ein
Effekt zu Ungunsten von AD. Wird der gesamte Zeit-
raum herangezogen, so ergibt sich ein Ergebnis nahe
des Null-Effektes. Es ist Gbrigens auffillig, dass es in
letzter Zeit ruhig um o6kologische Studien mit aktuelle-
ren Zeitrdumen geworden ist. Nach der Logik alterer
Publikationen (Gibbons u. a. 2007) waren warnende
Publikationen jedoch langst liberfallig.

Ein besonderes Ereignis war die FDA-Warnung zum Sui-
zidrisiko bei der Behandlung von Kindern und Jugendli-
chen mit AD. Dies war eine Art natiirliches Experiment,
bei dem der Effekt des Riickganges der Verschreibungs-
raten auf die Suizidraten untersucht werden konnte.
Eine vielzitierte Studie behauptete, dass die Suizidraten
nach der Warnung stiegen (Gibbons u. a. 2007) doch
war die Interpretation der Ergebnisse schlichtweg
falsch, wie andere Forscher in Reaktionen auf die Publi-
kation klarstellten (Uberbl. siehe Stone, 2014). Dennoch
wurde die Studie weiterhin vielfach als Beleg fiir den
negativen Effekt der Warnung zitiert. Eine weitere Stu-
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die fand eine Erhdhung der Rate an Selbstvergiftungen
durch psychotrope Medikamente nach der Warnung (Lu
u. a. 2014). Auch diese Publikation ist Beispiel schlech-
ter Wissenschaft, wie Marc Stone aufdeckte (Stone,
2014): die (leichte) Zunahme von Selbstvergiftungen
betraf nur unbeabsichtigte Selbstvergiftungen. In Wirk-
lichkeit nahmen Vergiftungen in suizidaler Absicht nach
der FDA-Warnung sogar ab (die Autoren mussten dar-
Uber Bescheid gewusst haben), und auch Suizidversuche
und Suizide nahmen nach der Warnung nicht zu son-
dern ab. Auch andere Studien fanden keine Zunahme
von Suiziden nach der Warnung (Rhodes u. a. 2013;
Wheeler u. a. 2009) oder sogar eine Abnahme der Sui-
zide und Suizidversuche (Gupta u. a. 2016; Ploderl &
Hengartner, 2018). Ubrigens hatte die Warnung keinen
nachhaltigen Effekt, denn die Verschreibungsraten von
AD bei Kindern und Jugendlichen stiegen bald nach der
Warnung wieder, trotz der eindeutiger werdenden Evi-
denzlage, dass suizidale Ereignisse bei einer Behandlung
mit AD haufiger vorkommen als bei einer Behandlung
mit Placebopillen (Hetrick u. a. 2012; Stone u. a. 2009).

Ob Suizidraten malgeblich von AD-Verschreibung-
sraten abhdngen ist wissenschaftlich schwer zu beant-
worten, fiir eine Ubersicht der methodischen Probleme
siehe Stone (2014). Daher muss die Prioritat auf rando-
misiert kontrollierte Studien (RKS) gelegt werden, weil
sie den hochsten Evidenzgrad aufweisen. Der Rickgriff
auf niedrigere Evidenzgrade ist problematisch, wie eben
beschrieben wurde. Es ergibt sich der Eindruck, dass in
vielen Publikationen selektiv 6kologische oder Beobach-
tungsstudien herangezogen werden. Wie zwei Negativ-
beispiele von Studien (Gibbons u.a. 2007; Lu u. a. 2014)
zeigen, lassen 0©kologische Studien Wissenschaftern
durch die selektive Auswahl an Zeitfenstern, Variablen
und statistischen Methoden viele Freiheitsgrade, um
das Ergebnis zu Gunsten (oder zu Ungunsten) von AD
ausfallen zu lassen. Wie selektiv und verzerrt dies aus-
fallen kann, zeigt die neuerlich gefiihrte Kontroverse, ob
die FDA-Warnung nicht doch zu einer Erhéhung des Sui-
zidrisikos bei Kindern- und Jugendlichen gefiihrt hat (Lu
u. a. 2018; Stone 2018b, 2018a).

3. AD wirken nicht bzw. kaum besser gegen Depression
als Placebo Pillen

Die gangige Meinung ist, dass Antidepressiva, wie der
Name schon sagt, effektiv gegen Depressionen wirken,
und dass sich so ein ginstigen Kosten-Nutzen-
Verhdltnis ergibt, selbst bei einer eventuellen leichten
Erhéhung des Suizidrisikos. Die drei aktuellsten Meta-
Analysen zur Wirksamkeit der zugelassenen AD zeigten
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in der Tat, dass fast alle AD statistisch signifikant besser
als Placebo wirken (Cipriani u.a. 2018; Jakobsen u.a.
2017; Monden u.a. 2018). Das Problem ist jedoch, dass
die gefundenen Unterschiede so klein sind, dass sie fir
die klinische Praxis kaum relevanten Nutzen haben. Au-
Rerdem sind die ohnehin minimalen Effekte sehr wahr-
scheinlich Uberschitzungen der tatsichlichen Wirksam-
keit.

3.1. Fehlende klinische Signifikanz von AD in der Akut-
behandlung

In der Akutbehandlung betrdgt der durchschnittliche
Effekt von AD gegeniiber Placebo nur rund 2 Punkte auf
der Hamilton Depressionsskala (HAMD), bei der man
zwischen 0 und 52 Punkte erreichen kann. Dass ist of-
fensichtlich ein bescheidener Effekt und wohl kaum je-
mand wirde dies als klinisch bedeutsam einschatzen.
Die Wirksamkeit von AD liegt auch unter den Ublich
verwendeten Grenzen fiir klinische Signifikanz
(Hengartner 2018; Hengartner & Ploderl 2018; Mon-
crieff & Kirsch 2005). Eine solche Grenze ist die vom Na-
tional Institute for Health and Care Excellence (NICE)
geforderten drei Punkte auf der HAMD-Skala oder al-
ternativ eine Mindesteffektstdarke nach Jacob Cohen
von d = 0,5 (AD haben im Schnitt d = 0,38) (National In-
stitute for Health and Clinical Excellence 2010). Warum
diese Grenzen absolute Untergrenzen darstellen wird
klar, wenn man sie mit dem klinischen Eindruck ver-
gleicht. Wenn Arzte in den Studien den Eindruck hatten,
dass sich Patienten ,nicht verbessert” hatten (Clinical
Global Impression Scale), dann entsprach das einer
Punktedifferenz von 0-3 Punkten auf der HAMD Skala
(Leucht u.a. 2013; Moncrieff & Kirsch 2005). Anders
ausgedriickt, eine Punktedifferenz < 3 ist nicht als Ver-
anderung wahrnehmbar. Erst ab 7 HAMD-Punkten kon-
nen Arzte dies als ,,minimale Verbesserung” wahrneh-
men. Keines der untersuchten AD kommt auch nur an-
ndhernd an diese Grenze. Das ist keineswegs Uberra-
schend, denn schon 2002 fanden Kirsch und Kollegen in
ihrer Meta-Analyse vergleichbar kleine Effekte und dis-
kutierten die fehlende klinische Signifikanz (Kirsch,
Moore, Scoboria & Nicholls 2002). Die neueren Meta-
Analysen bestéatigten dies nur und erreichten durch die
weitaus grofRere Studienanzahl viel genauere Schatzun-
gen.

Auf zwei typische Gegenargumente, namlich dass AD
vor allem bei schweren Depressionen wirken und dass
sie Rickfalle verhindern, sei an dieser Stelle kurz einge-
gangen: Anders als viele meinen und anders als es die
derzeitige S3 Leitlinie (DGPPN 2015) behauptet, wirken
AD auch bei schweren Depressionen nicht klinisch signi-
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fikant besser als Placebopillen. Die gangige Meinung be-
ziglich der Wirksamkeit bei schweren Depressionen
stitzt sich auf dltere Studien, vor allem auf jene von
Kirsch et al. (2008). Diese ist jedoch vom Studiendesign
her wenig geeignet, weil der Schweregrad der Depres-
sion durch Gruppenmittelwerte der einzelnen Stichpro-
ben gemessen wurde. Um die Frage eindeutig zu be-
antworten mussen individuelle Verldufe von Patienten
analysiert werden. Neuere Meta-Analysen mit solchen
individuellen Patientendaten zeigen, dass auch inner-
halb der schwer depressiven Patienten der Unterschied
zwischen AD und Placebo weniger als 3 Punkte betragt
(Furukawa u.a. 2018; Gibbons, Hur, Brown, Davis &
Mann 2012; Rabinowitz u. a. 2016). Ein weiteres Ge-
genargument ist, dass AD erfolgreich Riickfalle verhin-
dern und so den Verlauf einer Depression begiinstigen
kénnen (DGPPN 2015). In der Tat zeigen typische Lang-
zeitstudien, dass eine Erhaltungstherapie mit AD mit
weniger Rickfallen einhergeht, verglichen mit Placebo.
In den meisten Langzeitstudien werden Patienten je-
doch erst nach einer Stabilisierungphase mit AD in die
Weiterbehandlung mit AD oder in die Placebogruppe
randomisiert, und sie sind daher vom Design her prob-
lematisch. Dies wird aus Studien deutlich, in denen Pa-
tienten von Beginn an Placebo verordnet bekamen. Die
Rickfallraten waren hier deutlich niedriger als wenn
vorher eine AD-Behandlung erfolgte (Andrews, Korn-
stein, Halberstadt, Gardner & Neale 2011). Warum das
moglicherweise so ist wird weiter unten diskutiert. Auch
Beobachtungsstudien, bei denen sorgfiltig der Indikati-
onsbias kontrolliert wurde, deuten darauf hin, dass AD
den Langzeitverlauf verschlechtern (Hengartner 2017;
Hengartner, Angst & Rossler 2018; Hengartner u.a.
2019; Vittengl 2017). Eine entsprechende neurobiologi-
sche Hypothese dazu wurde (brigens schon friih von
Mauricio Fava formuliert (Fava 2003; Fava, Gatti, Belai-
se, Guidi & Offidani 2015).

3.2. Methodische Verzerrungen zur Wirksamkeit von AD
Auch die Wirksamkeitsstudien zu AD sind durch metho-
dische Verzerrungen kritisch zu beurteilen, denn sie las-
sen die Wirkung von AD fast immer ginstiger erschei-
nen. Dazu zdhlen die mogliche Aufhebung der Verblin-
dung durch offensichtliche spezifische Nebenwirkungen
von AD, eine damit verbundene verzerrte Beurteilungen
der Depressivitat, der selektive Ausschluss von Patien-
ten, die auf das Placebo in der Lead-In Phase anspre-

1 Schwere Depression mit hohen Werten auf einer Ratingskala
oder einem Fragebogen gleich zu setzen ist méglicherweise
problematisch, doch beziehen sich die Leitlinien ebenfalls auf
diese Klassifikation.

chen, Absetzeffekte in der Placebogruppe und andere
Effekte (Ggtzsche 2016; Hengartner 2017; Wang u.a.
2018). Einige dieser Verzerrungseffekte wie beispiels-
weise die Verletzung der Doppelverblindung durch kor-
rektes Erraten von Verum oder Placebo sind gut empi-
risch belegt und schon langer bekannt (Even, Siobud-
Dorocant & Dardennes 2000; Fisher & Greenberg 1993).
Dass unverblindete Arzte das Verum wirksamer ein-
schitzen als verblindete Arzte, wurde ebenfalls {iber-
zeugend nachgewiesen (Hrobjartsson u.a. 2012, 2013).
Im Gegensatz dazu finden sich zu den wenigen postu-
lierten Verzerrungseffekten, welche zu einer Unter-
schatzung der Wirksamkeit von AD fiihren kénnten (He-
gerl & Mergl 2010; Moller 2008), keine empirische Stu-
dien, oder sie konnten inzwischen eindeutig widerlegt
werden. So wirken AD in der klinischen Praxis keines-
falls besser wie in den klinischen Studien, wie die
STAR*D Studie (Kirsch, Huedo-Medina, Pigott & John-
son 2018; Pigott 2015) und eine Meta-Analyse von
Hausarztpatienten zeigten (Arroll u.a. 2009). Manche
anderen Argumente erscheinen wenig plausibel zur Er-
klarung der kaum vorhandenen Wirksamkeit von AD,
etwa dass Patienten unrichtige Angaben zur Depression
machen, um in Studien eingeschlossen zu werden und
so eine kostenlose Behandlung oder eine Aufwandsent-
schadigung zu erhalten. Im Lichte der empirisch beleg-
ten Verzerrungseffekte ist die ohnehin bescheidene,
klinisch nicht relevante Wirksamkeit von AD in der Akut-
Behandlungsphase daher hochstwahrscheinlich eine
Uberschitzung der tatsichlichen Wirksamkeit, die dann
gegen null gehen kdnnte.

Ein besonderes Problem sind die Verzerrungseffekte in
typischen Langzeitstudien aufgrund des verwendeten
Absetzdesigns (,discontinuation studies”). In diesen
Studien werden zunéchst alle Patienten mit AD behan-
delt. Jene, die nicht auf AD ansprechen (in den neueren
Studien sind das im Schnitt ca. 50%), scheiden aus den
Studien aus. Das heifdt, es werden nur jene weiter un-
tersucht, die sich besserten und das Medikament gut
vertragen hatten. Diese verbleibenden Patienten wer-
den dann zuféllig in die Placebo- oder AD Gruppe einge-
teilt. Durch das meist abrupte Absetzen der AD kann es
dann bei Patienten in der Placebogruppe zu Absetz-
symptomen kommen (Davies & Read 2018; Fava u. a.
2018, 2015). Dies konnte durch die sogenannte , oppo-
sitional tolerance theory” erklart werden. Demnach ver-
sucht das Gehirn den durch die Medikamente verdnder-
ten monoaminergen Haushalt auszugleichen (z.B. durch
quantitative oder qualitative Rezeptorumbildung).
Wenn dann das Medikament abgesetzt wird, kann dies
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mit zum Teil schwerwiegenden Absetzsymptomen ein-
hergehen. Durch die selektive Auswahl von Patienten,
die auf das AD angesprochen hatten, und durch die
kinstlich erzeugten Absetzeffekte in der Placebogruppe
ist es kaum verwunderlich, dass in den Absetzstudien
AD besser abschneiden als Placebopillen. In einem fai-
ren Studiendesign wird hingegen von Beginn an entwe-
der AD oder Placebo verordnet und langerfristig ange-
wandt (,extension studies”). Bei solchen Studien zeigte
sich, dass Patienten bei einer ldngeren Behandlung mit
Placebo (also liber die Akutbehandlungsphase hinaus)
deutlich niedrigere Rickfallraten hatten als wenn sie in
der Akutphase AD bekamen und erst dann auf Placebo
umgestellt wurden, wie Andrews u.a. (2011) meta-
analytisch zeigen konnten. Diese Meta-Analyse ist zu-
dem bemerkenswert, weil sie die Rickfallguoten nach
dem Wechsel von einer AD-Behandlung in die Placebo-
Behandlung in Zusammenhang mit den aus Vorstudien
bekannten durch die jeweiligen AD verursachten Ver-
dnderungen im monoaminergen Haushaltes im Gehirn
brachten. Je stdrker diese Verdnderungen waren, umso
hoher war die Rickfallquote. Dies ist ein starkes Indiz
flir die oppositional tolerance theory. Es ist merkwiirdig,
dass die derzeitige S3-Leitlinie Gberhaupt nicht darauf
eingeht. Der wichtigste Punkt ist jedoch, dass in den ty-
pischen Langzeitstudien dennoch Patienten unter AD
hohere Raten an Suiziden und Suizidversuchen haben
als unter Placebo, trotz der erheblichen methodischen
Verzerrungseffekte zugunsten von AD.

4. Patienten in Studien versus in der klinischen Praxis
Suizidalitat ist in den meisten klinischen Studien ein
Ausschlussgrund, zum Beispiel in mindestens 63% der
Studien gemaR einer Meta-Analyse (Sharma u. a. 2016).
Vermutlich ist der wahre Prozentsatz viel hoher. Es ist
daher unklar, ob die Studienergebnisse auf typische sui-
zidal-depressive Patienten in der taglichen Praxis tGber-
tragen werden kdnnen. Der Erfahrung nach sehen Arzte
aber gerade bei diesen Patienten eine besondere Dring-
lichkeit zur Behandlung mit AD, vermutlich basierend
auf dem eingangs von Experten erwdhnten Argument,
dass es hier besonders fahrlassig ist, eine Depression
unbehandelt zu lassen.

Die wenigen Studien dazu deuten darauf hin, dass bei
suizidal-depressiven Patienten AD weniger gut wirken
als bei nicht-suizidal depressiven Patienten. In einer
Studie wurden chronisch depressive Patienten in einer
psychiatrischen Einrichtung 6 Wochen intravends mit
AD behandelt, nachdem die orale Behandlung vorher
nicht wirkte (Pompili u.a. 2010). Das waren Patienten
aus der klinischen Praxis, also nicht selektiert wie in ty-

60

pischen RKS. Es zeigte sich, dass bei Behandlungsbeginn
suizidale Patienten (definiert als jene mit Suizidgedan-
ken oder Suizidhandlungen, gemessen mit Item Nr. 4
der HAMD-17 Skala), deutlich weniger haufig auf die
Behandlung ansprachen als nicht-suizidale Patienten
(Verbesserung < 20% auf der HAMD Skala, 75% vs.
43%), selbst nach Kontrolle fiir Substanzmissbrauch und
Lange der Krankheitsepisode (weil in diesen Punkten
signifikante Unterschiede je nach Suizidalitat gefunden
wurden). Interessant war, dass zu Studienbeginn suizi-
dale und nicht-suizidale Patienten gleich hohe Werte
auf der HAMD Skala hatten, aber die Reduktion der
Werte deutlich unterschiedlich ausfiel (13 Punkte bei
suizidalen vs. 25 Punkte bei nicht-suizidalen Patienten).
Eine weitere Beobachtungsstudie mit gut 4000 Patien-
ten, in der Suizidalitat kein Ausschlussgrund war, fand
ebenfalls, dass Suizidgedanken zu Behandlungsbeginn
oder ein Suizidversuch in der Vorgeschichte mit einer
signifikant geringeren Remissionsrate (HAMD-Wert < 7)
verbunden war, auch nach Kontrolle vieler Stérvariab-
len (Lopez-Castroman, Jaussent, Gorwood & Courtet
2016; Nobile u.a. 2018). Insgesamt waren nach der 6-
wochigen Behandlungszeit mit vier verschiedenen AD
50% Responder, bei Personen mit Suizidversuchen oder
bei Suizidgedanken ca. 40%. Bei einer Kombination von
AD mit Psychotherapie oder mit Psychotherapie alleine
fanden sich gemischte Ergebnisse, d.h. in manchen Stu-
dien bzw. fir manche Behandlungsergebnisse profitier-
ten suizidale im Vergleich zu nicht-suizidalen Patienten
entweder gleich gut oder etwas schlechter von der Be-
handlung (von Brachel, Teismann, Feider & Margraf
2019). Jedenfalls iberrascht es, wie wenig Evidenz zur
Wirksamkeit von AD bei suizidal-depressiven Patienten
vorhanden ist und es brauchte dringend mehr Studien
dazu.

5. Diskussion

Basierend auf der aktuellen Evidenzlage ist die derzeiti-
ge Verschreibungspraxis von AD in der Suizidpravention
fragwiirdig, weil AD in der Behandlung von depressiven
Patienten weder das Suizidrisiko senken bzw. dieses so-
gar erhdhen kénnten, und weil AD gemaR den aktuellen
Studien nicht klinisch bedeutsam besser als Placebo ge-
gen eine eventuell zugrundeliegende Depression wir-
ken, auch im Falle von schweren Depressionen.

Placebobehandlungen in den klinischen Studien sind
alles andere als trivial und unterscheiden sich erheblich
von einer Nicht-Behandlung. Unter anderem gibt es ne-
ben der Einnahme von Placebopillen hochfrequente
Kontakte zu Studiendrzten, welche depressive Sympto-
me und Nebenwirkungen abfragen. Dies erklart vermut-
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lich die auBergewdéhnlich hohe Responderrate von ca.
40% (verglichen mit ca. 50% unter AD). Aulerdem
scheint die Qualitdt der therapeutischen Beziehung
wichtiger zu sein als der Umstand, ob man Placebo oder
ein AD einsetzt: Wenn zwischen den Arzten und den Pa-
tienten unter Placebo eine gute therapeutische Bezie-
hung vorhanden war, dann ging das mit einem besseren
Behandlungsergebnis einher, verglichen zu Patienten
mit AD und einer weniger guten Beziehung zu ihren Arz-
ten (McKay, Imel & Wampold 2006). Weiters zeigte
sich, dass jeder Arztkontakt weniger mit einer geringe-
ren Wirksamkeit von AD oder Placebo einherging (Pos-
ternak & Zimmerman 2007). Anders als in vielen or-
ganmedizinischen Bereichen spielen bei der pharmako-
logischen Behandlung vieler psychischer Erkrankungen
kontextuelle Faktoren vermutlich eine gréRere Rolle als
die verwendeten Substanzen selbst (van Os, Guloksuz,
Vijn, Hafkenscheid & Delespaul 2019).

Alternativen zur aktuellen pharmakologischen Praxis zu
diskutieren wiirde den Rahmen sprengen. Wie ein Gut-
achter zu diesem Artikel zu Recht anmerkt, muss betont
werden, dass die Behandlung von Depressionen mit AD
nur einer von vielen Zugdngen in der Suizidpravention
ist. Ein Suizid sollte immer im Kontext eines komplexen
Bio-Psycho-Sozialen Prozesses verstanden und nicht als
Ergebnis einer zugrundeliegenden Depression simplifi-
ziert werden. Dennoch bildet die pharmakologische und
anderweitige Behandlung von Depressionen zweifellos
einen Schwerpunkt in der Suizidpravention. Mittlerwei-
le gibt es Ansdtze, wie man AD sinnvoll, vorsichtig und
im Einklang mit der Evidenz verwenden kann, und wie
man auf Augenhdhe mit Patienten das Kosten-Nutzen-
Verhéltnis von AD und anderen Behandlungsformen
(Psychotherapie, Bewegung, Abwarten) thematisieren
kann (Bschor 2018; Healy 2016; Steingard 2019; van Os
u.a. 2019).

Friihere Uberblicksarbeiten kamen zu weniger kriti-
schen oder sogar gegenteiligen Schlussfolgerungen (He-
gerl 2007; Griinder u. a. 2014; Brent 2016; HauBmann
u. a. 2016). Seit dem Erscheinen dieser Arbeiten wurden
jedoch wichtige Studien publiziert, die zum Teil im Wi-
derspruch zur frilheren Evidenzlage stehen, und dich ich
in diesem Artikel darstellte. Zudem finden sich zuneh-
mend vorsichtigere und kritischere Haltungen zu AD,
auch von hochrangigen deutschsprachigen Vertretern
der Psychiatrie (Bschor 2018; Gartner & Voderholzer
2018). Jedenfalls spricht die Datenlage dafiir, die Dis-
kussion neu zu fiihren und die hier angefiihrten Kritik-
punkte ernst zu nehmen.
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»Wenn so viel schief lauft, kann man sich ja nur das Leben nehmen...”
Begleitung eines Jugendtheaters bei der Auffihrung von ,,Der Schiiler Gerber”

Verena Leutgeb, Elise Steiner

Hintergrund: Der Volker Paul Goditsch Fonds ,WEIL -
Weiter im Leben” und GO-ON Suizidprdvention Steier-
mark begleiteten in Kooperation Uber das Jahr 2018
hinweg ein Jugendtheater in Graz bei der Vorfiihrung
des Stiuckes ,Der Schiler Gerber” nach einem Roman
von Friedrich Torberg. Das Team der Theaterpadago-
ginnen hatte uns im Dezember 2017 unabhédngig vonei-
nander mit der Information kontaktiert, dass ,,Der Schi-
ler Gerber” drei Wochen spater Premiere habe und sie
im Zuge der Zusammenstellung der Unterlagen fir die
vorbereitenden Schulworkshops und der Leitfaden fir
die Pddagoginnen und Padagogen im Internet auf unse-
re Informationsseiten gestofRen sind. Die Zeit drangte,
und die Theaterpddagoginnen auBerten umfangreich
Fragen in Bezug auf die Thematisierung von Suizid bei
Jugendlichen, da dieses fiir ihr Empfinden doch ein auf-
wihlendes und sensibles Thema ware. Das Stiick spielt
zwar in den 30er Jahren, hat aber durch die Krisen, die
auch heute noch junge Menschen betreffen kénnen,
nichts an Aktualitat und Intensitat verloren: Kurt Gerber
befindet in seinem letzten Schuljahr vor der Matura,
erlebt einen sadistischen Lehrer, den fehlenden Halt in
der Klassengemeinschaft, die von Krankheit belasteten
Eltern und eine ungliickliche erste Liebe. Kurt verliert im
Laufe des Stiickes mehr und mehr die Perspektive und
den Halt, weshalb er sich am Ende das Leben nimmt.
Wir entschlossen uns unabhdngig voneinander, das
Theater zumindest mit Informationen zu unterstiitzen.

Beginn der Gesprache: Am Anfang erfolgten getrennte
Gesprache mit WEIL und GO-ON, da die Anfragen ja pa-
rallel an uns beide ergangen waren. Wir vermittelten
Basisinformationen zu den Suizidraten von jungen Men-
schen in der Steiermark und Osterreichweit, zu Risiko-
faktoren und Warnsignalen sowie zum Umgang mit Sui-
zidalitat und basaler Krisenintervention. Dartiber hinaus
sensibilisierten wir fiir Schwierigkeiten in der Gestal-
tung von Offentlichkeitsarbeit bei Suizidthemen und
klarten Gber den Werther-, aber auch tber den Papa-
geno-Effekt auf. Wir versorgten die Theaterpadagogin-
nen mit Informationsmaterial. Im Laufe der nachsten
Tage besprachen wir uns miteinander, da die Theater-
padagoginnen uns erzahlt hatten, dass sie beide Einrich-
tungen um Hilfe gebeten hatten, und beschlossen eine
Kooperation bei der Begleitung des Theaters.

Ideen und umgesetzte MaBnahmen: Wir hatten zu Be-
ginn die (wahrscheinlich) naive Idee, ein alternatives
Ende oder einen Parallelstrang als positiven Verlauf in
das Stiick einbauen zu kdénnen, und erfragten auch, ob
man so etwas wie einen ,Nachspann“ einbauen kénnte
mit Informationen, wohin man sich in Krisen wenden
kann. Diese Anderungen des im Theater {iblichen Ab-
laufs waren leider nicht moglich, da die Inszenierung
schon stand und nicht veranderbar war.

Eine Frage, die uns auch beschéftigte, war, ob und in
welcher Form der Suizid gezeigt wird. Auch diese Dar-
stellung war unverdnderbar: der Suizid von Kurt wurde
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