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Mikroverfilmungen und die Einspeicherung und Verarbeitung

In Osterreich leiden aktuell mindestens 400 000 Menschen an einer Depression.
Aufgrund des Krankheitsbildes ist es vielen Patienten mit Depressionen nicht
maoglich, sich ausreichend mit Nahrstoffen zu versorgen [1], sie laufen daher
Gefahr, in qualitativer und quantitativer Hinsicht mangelernahrt zu sein. Diese
Verbindung zwischen Ernahrung und Depression erscheint nachvollziehbar.
Konnen aber auch bestimmte Ernahrungsweisen den Beginn, Verlauf und
Schweregrad dieser psychischen Krankheit positiv beeinflussen?
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Major Depression

Im Diagnostischen und Statistischen Ma-
nual Psychischer Stérungen (DSM-IV)
werden depressive Storungen unterteilt
in:

1. ,Major Depression®,

2. ,Dysthyme Stérung®,

3. ,Nicht Niher Bezeichnete Depressive
Storung®.

In vorliegenden Beitrag wird auf die
Major Depression als eine schwere Ver-
laufsform der affektiven Stérungen ein-
gegangen mit dem Ziel, die Moglichkei-
ten einer Erndhrungstherapie zu ermit-
teln. Um die Diagnose Major Depression
zu sichern, muss der Patient fiir mindes-
tens zwei Wochen eine depressive Stim-
mung oder verlorenes Interesse bzw.
nicht vorhandene Freude an fast allen
Aktivititen zeigen. AuBlerdem missen
mindestens vier zusitzliche Symptome
aus folgender Kriterienliste vorhanden
sein: Veranderungen hinsichtlich Appe-
tit oder Korpergewicht, beztiglich Schlaf
und psychomotorischer Aktivitit, Ener-
giemangel, Geflihle von Wertlosigkeit
oder Schuld, Schwierigkeiten beim Den-
ken, bei der Konzentration oder der Ent-
scheidungsfindung, wiederkehrende Ge-
danken an den Tod bzw. Suizidabsichten,
Suizidpldne oder Suizidversuche [2].

Fir die Entstehung einer Depression
gibt es viele Ursachen, wobei eine Vul-
nerabilitit fiir die Erkrankung gegeben

sein muss [3]. Neurobiologisch wurde im
Zusammenhang mit Depressionen ein
Mangel an folgenden Neurotransmittern
festgestellt: Serotonin, Dopamin, Nor-
adrenalin und 7y-Aminobuttersiure
(GABA) [4]. ,So besagt die bedeut-
samste Hypothese fiir die Entstehung
einer Depression, die Monoaminhypo-
these, dass sie durch einen Mangel an
Noradrenalin und/oder Serotonin bzw.
durch fehlende Sensitivitat der entspre-
chenden Rezeptoren verursacht wird.
Dadurch wird auch die Wirksamkeit von
Antidepressiva erklart, da diese die Ver-
weildauer und Verfiigbarkeit dieser Mo-
noamine im synaptischen Spalt erh6hen®
[5]. Wird eine Pharmakotherapie einge-
setzt, konnen vor allem drei Gruppen an
Antidepressiva Einsatz finden [6]:

M Die erste Gruppe sind die tri-und te-
trazyklischen Antidepressiva. Sie hem-
men unspezifisch die neuronale Wie-
deraufnahme von Noradrenalin und
Serotonin und steigern damit deren
Konzentration im synaptischen Spalt
und an den Rezeptoren [7]. Sie be-
einflussen aber auch andere Neuro-
transmittersysteme und konnen be-
trachtliche Nebenwirkungen wie z. B.
Obstipation, Akkomodationsstorun-
gen, Mudigkeit und Mundtrockenheit
hervorrufen [8].

M Die Monoaminooxidasehemmer (MAO-
Hemmer) als zweite Gruppe hemmen
den neuronalen Abbau verschiedener
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Eine kohlenhydrat- und proteinreiche Erndahrung kann einen Einfluss auf den Krankheitsverlauf haben

Neurotransmitter wie Dopamin,
Noradrenalin und Serotonin. Da-
bei muss man allerdings auf eine
streng tyraminarme Diat achten.
Das heiB3t, Lebensmittel mit hohem
Tyramingehalt, wie reife Kisesor-
ten, unterschiedliche Rotweinsor-
ten, Dauerwurst- und Fischwaren
sowie reife Bananen sind nicht er-
laubt. Bei Nichteinhaltung der Diét
besteht die Gefahr eines lebensbe-
drohlichen
durch das Tyramin, das durch die

Blutdruckanstieges

Hemmung der Monoaminoxidase
nicht ausreichend abgebaut wird.

M Bei der dritten Gruppe der Anti-
depressiva handelt es sich um se-
lektive Serotonin-Wiederaufnah-
me-Hemmer (SSRI: Selective Se-
rotonin Reuptake Inhibitor), Nor-
adrenalin-Wiederaufnahme-Hem-
mer (NARI: Noradrenalin Reup-
take Inhibitor) und selektive Sero-
tonin-Noradrenalin-Wiederauf-
nahme-Hemmer (SNRI: Seroto-
nin Noradrenalin Reuptake Inhi-
bitor). Diese wirken wiederum auf
verschiedene Neurotransmitter-
systeme, haben aber weit weniger
Nebenwirkungen als tri- und te-
trazyklische Antidepressiva. SSRI
werden heute in der Therapie am
haufigsten verwendet [7].

'Der Affinitit von Albumin zu Tryptophan liegt folgen-
der Mechanismus zugrunde: Durch das Insulin werden
freie Fettsduren zum Transfer vom Albumin zu den Adi-
pozyten stimuliert, die dadurch frei gewordene Bin-
dungsstelle an Albumin kann durch Tryptophan belegt
werden [13].
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Einfluss von Lebensmitteln
auf die Depression

HAUSTEINER et al. nehmen an, dass
langfristige Ernahrungsgewohnhei-
ten (z.B. vegetarische, makrobioti-
sche oder mediterrane Kost) eher
einen Einfluss auf den zentralen Me-
tabolismus haben als kurzfristige Ta-
gesschwankungen in der Nahrungs-
aufnahme, da hierdurch Struktur
und Funktion des Gehirns und so
auch physiologische und psychologi-
sche Gegebenheiten verandert wer-
den konnen [9].

Diese Einflussmoglichkeiten stellen
sich wie folgt dar:

Proteine

Als gesichert gilt, dass Neurotrans-
mitter im Gehirn durch die Ernédh-
rung beeinflusst werden kénnen und
zwar durch die Aufnahme ihrer Vor-
stufen — verschiedener Aminosauren,
die das Gehirn fiir die Synthese von
Neurotransmittern braucht [10]. Die
Qualitat der Nahrungsproteine spielt
also eine Rolle [11]. Tryptophan, Ty-
rosin und Phenylalanin fungieren
dabei als Vorstufen von Serotonin,
Dopamin, Norepinephrin und Ace-
tylcholin; Methionin als Vorstufe von
S-Adenosylmethionin [9].

Serotonin entsteht z. B. aus L-Trypto-
phan durch Hydroxylierung zu 5-Hy-
droxytryptophan und anschlieBender
Decarboxylierung [12]. Die Synthese
von Serotonin ist damit abhingig von
der Verfiigbarkeit von L-Tryptophan

Makronahrstoffe.
Proteinreiche Mahlzeiten erniedri-

und definierter

gen die Konzentration von Trypto-
phan im Gehirn. Dies kann folgen-
dermaBen erklirt werden: Trypto-
phan wetteifert mit verschiedenen
Aminosiduren um ein Transportmole-
kal, das diese Aminosauren vom Blut
in die Hirnsubstanz transportiert, wo
sie weiter umgebaut werden kénnen.
Bei diesen anderen Aminosiuren
handelt es sich um Valin, Isoleucin,
Phenylalanin, Tyrosin und Methio-
nin. Da Tryptophan im Vergleich zu
anderen Aminosiuren in Proteinen
in vergleichsmaBig geringen Mengen
vorkommt, steigt nach einer protein-
reichen Mahlzeit die Konzentration
der anderen konkurrierenden Ami-
nosauren an und das Tryptophan hat
weniger Chancen ins Gehirn aufge-
nommen zu werden. Die Moglichkeit
der Aufnahme erhohtsich jedoch bei
einer kohlenhydratreichen Mahlzeit,
da es hier zu einer Insulinausschiit-
tung kommt. Insulin stimuliert die
Aufnahme der konkurrierenden Ami-
nosauren in die quergestreifte Mus-
kulatur. Tryptophan unterliegt die-
sem Mechanismus jedoch nicht, da es
an Albumin gebunden werden kann
und in dieser Form nicht in Muskel-
zellen transportiert wird'. Aufgrund
der hoheren Affinitat fir Tryptophan
des Transportcarriers an der Blut-
Hirn-Schranke im Vergleich zum Al-
bumin ist dieses gebundene Trypto-
phan direkt nutzbar fiir den Trans-
portins Gehirn [14]. In Bezug auf die
Major Depression bedeutet dies, dass
eine kohlenhydratreiche und pro-



teinarme Erndahrung aufgrund der er-
hohten Serotoninsynthese einen Ein-
fluss auf den Krankheitsverlauf haben
konnte. Aufgrund einer Metaanalyse
von BENTON et al. ist dieser Zusam-
menhang aber nur dann gegeben,
wenn die Proteine weniger als zwei
Prozent der Gesamtenergie einer
Mahlzeit ausmachen [15]. Eine so ge-
ringe Proteinzufuhr ist aber weder
empfehlenswert noch mit einer Mahl-
zeit des tiblichen Verzehrs erreichbar
[16]. Zusammenfassend kann festge-
halten werden, dass die Serotonin-
synthese alimentdr verandert werden
kann. Diese Verdnderungen sind aber
zu gering, um Verhaltensinderungen
herbeizuftihren [14].

Es gibt weiterhin Hinweise darauf,
dass Phenylalanin und Tyrosin als
Néhrstoffkonzentrate eine antide-
pressive Wirkung haben kénnen. Die
Datenlage ist allerdings bisher noch
unzureichend [1]. Durch eine Reak-
tion des Methionins mit Adenosintri-
phosphat entsteht S-Adenosylmethio-
nin (SAM), welches die Produktion
von Neurotransmittern im Gehirn er-
leichtert [17], weil es die Zellmem-
branzusammensetzung und die Se-
cond-messenger-Systeme zu beein-
flussen scheint [18]. Methionin wird
bezuglich Major Depression nur in
Verbindung mit SAM diskutiert, wel-
ches als Nahrstoffkonzentrat verab-
reicht werden muss, um eine ent-
sprechende antidepressive Wirkung
zu erzielen [1].

Kohlenhydrate

Depressionen zeigen sich durch Stim-
mungsanderungen, Veranderungen
des Antriebs und der Kognition [19].
+Eine verbesserte Stimmung kann ein
Langzeiteffekt einer kohlenhydrat-
reichen Erndhrung sein. Eine gute
Glukosetoleranz ist mit besserer Stim-
mung und einer besseren Gedacht-
nisleistung verbunden® [9]. Wenn zu
wenig Serotonin im Gehirn gebildet
wird, entsteht eine Esslust auf Stulles
(Craving), wodurch die nachfol-
gende Aufnahme von Kohlenhydra-
ten und damit der Tryptophananteil
im Gehirn erh6ht werden. Dieses Cra-

ving wird auch bei Menschen mit De-
pressionen beschrieben [10]. Weiter-
hin gibt es einen direkten Zusam-
menhang zwischen Stimmung und
ausgeglichenem Blutzuckerspiegel.
Das Gehirn ist auf eine gleichmaBige
Versorgung mit Glukose angewiesen
(mindestens 10 g/Stunde). Bei Un-
tersuchungen mit Diabetikern konn-
te gezeigt werden, dass positive Stim-
mung und Gliicksgefithle mit einer
guten Blutzuckereinstellung einher-
gehen [20].

Fett

Das Gehirn ist das Organ mit dem
hochsten Fettgehalt. Die Graue Sub-
stanz enthalt zu 50 % mehrfach un-
gesittigte Fettsauren, ca. 33 % geho-
ren zur Familie der Omega-3-Fett-
sauren (n3 FS) [4]. Die n3 FS Eicosa-
pentaensiure (EPA) spielt als Vorlau-
fer fur Eicosanoide und als Zytokin-
modulator eine wichtige Rolle im
Stoffwechsel; die Docosahexaensaure
(DHA) ist ein wesentlicher struktu-
reller Bestandteil neuronaler Mem-
branen. Da neuronale Zellen ebenso
wie die anderen Korperzellen nicht
in der Lage sind, n6- und n3-Doppel-
bindungen in Fettsduren einzufiigen,
stellt die optimale Versorgung des Ge-
hirns mit mehrfach ungesattigten
Fettsiuren eine notwendige Bedin-
gung fir eine normale Entwicklung
und Funktion des Gehirns dar [9].

Die Tendenz der Erndhrung westli-
cher Industriegesellschaften liegt bei
einem weit hoheren Anteil von n6-
Fettsauren als n3-Fettsiuren. Auf-
grund dessen ergeben sich patho-
physiologische Veranderungen: er-
hohte Umwandlung von proinflam-
matorisch wirkenden Eicosanoiden,
eine Abnahme des ,Brain-derived
neurotropic factors“ (BDNF; kann
die synaptische Transmission steigern
und postsynaptische Membrane de-
polarisieren) und eine Abnahme der
Fluiditit und der Kommunikation
der neuronalen Zellmembranen.
Diese Verinderungen werden mit
dem Krankheitsbild der Depression
in Zusammenhang gebracht. Die
kontinuierliche Zunahme von De-

pressionen konnte mit einer niedri-
geren Aufnahme von n3-Fettsiauren
einhergehen. Niedrige Erythrozyten-
und Plasmakonzentrationen von n3-
Fettsauren korrelieren mit einem ho-
heren Auftreten von Depression [1].
Ungesattigte Fettsiauren sind aller-
dings auch vorzugsweise Angriffs-
punkte fur die Fettoxidation. Psy-
chische Erkrankungen wie die Major
Depression sind verbunden mit psy-
chischem Stress, der prooxidativ wir-
ken konnte. Dieser Zustand konnte
zu einer erhohten Lipidperoxidation
fihren. Antioxidantien wie z. B. das
fettlosliche Vitamin E wiirden hier
eine protektive Rolle einnehmen.
Eine zu geringe Zufuhr und ein er-
hohter Verbrauch mehrfach ungesit-
tigter Fettsiuren, Stoffwechselano-
malien oder erhohte Lipidoxidation
fuhren zu einer veranderten Zusam-
mensetzung neuronaler Membranen
bei Menschen mit Depression [9].
Epidemiologische Studien berichten
von einem Zusammenhang zwischen
sinkender Aufnahme von n3 FS aus
Fischen und anderen Quellen und
der steigenden Inzidenz von Major
Depression [17]. Die Depressionsra-
ten sind in Neuseeland (5-6 Fille auf
100 Erwachsene) besonders hoch,
vor allem in Regionen, in denen
wenig Fisch konsumiert wird (weni-
ger als 50 Pfund pro Person pro
Jahr). Die Rate in Japan ist niedrig
(weniger als 0,13 Félle auf 100 Er-
wachsene), hier ist der Fischkonsum
hoch (ca. 150 Pfund pro Person pro
Jahr) [21].

Einfluss von Supplementen
auf die Depression

Um eine Verbesserung des Ernéh-
rungsstatus bei Menschen mit De-
pressionen zu erreichen, ist neben
der Verwendung von natiirlichen Le-
bensmitteln eine Supplementation
mit bestimmten Nihrstoffen ange-
bracht. Dies gilt insbesondere, wenn
es Komplikationen mit der Pharma-
kotherapie gibt, wenn sich Nebenwir-
kungen oder Vertraglichkeitspro-
bleme beim Patienten zeigen oder
wenn verschiedenste Therapien er-
folglos bleiben. Dartiber hinaus wird
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L-Tryptophan

vorlaufig nachgewiesener Nutzen

Effektivitat basierend auf Nachweisen in Studien

5-Hydroxytryptophan

vorlaufig nachgewiesener Nutzen

S-Adenosylmethionin

SAM (parenteral) hat bessere Wirkung als Plazebo;
vergleichbare Effektivitdt mit Imipramin (trizyklisches
Antidepressivum) in zwei RCT;

SAM (oral) bendtigt hohe Dosierungen (1600 mg)

Inositol

Beweislage ist unsicher

n3-Fettsauren

EPA oder eine Kombination von EPA und DHA sind
effektiver als zusatzliche Behandlung;

EPA konnte den maximalen Effekt bei einer Dosierung
von 1 Gramm pro Tag haben

Tab. 1: Supplemente, die in der Behandlung von Depression eingesetzt
werden (verdndert nach [18])

die Therapie mit Medikamenten
immer untibersichtlicher und viel-
schichtiger aufgrund der individuel-
len Wirkspiegel bzw. Toxizititsgren-
zen sowie kaum kontrollierbarer Sy-
nergie- und Antagonisteneffekte [9].
Studien zeigten, dass eine tigliche
Supplementierung von bestimmten
Nihrstoffen Symptome der Depres-
sion bei Patienten verringern konn-
ten (@ Tabelle 1). Es sind aber wei-
tere Studien notwendig, z. B. um die
Dosierungsmoglichkeiten zu erfor-
schen [4].

Die Evidenz zeigt momentan eine un-
zureichende Datenlage fiir den Ein-
satz von Tryptophan in der klinischen
Praxis. Jedoch konnte in acht kon-
trollierten Studien, in denen Trypto-
phan begleitend zur medikamento-
sen Therapie eingesetzt wurde, eine
Erh6hung der Wirkung von verschie-
denen Antidepressiva vermerkt wer-
den. Die Umwandlung von Trypto-
phan in Serotonin geht tiber einen
Zwischenschritt, namlich 5-Hydroxy-
tryptophan (5-HTP). Dieses wird bei
der Aufnahme ins Gehirn nicht wie
Tryptophan kompetitiv gehemmt
und scheint deswegen besser geeig-
net zu sein um den Serotoninlevel zu
erhéhen. Trotz des Potenzials von 5-
HTP als ein antidepressiver Wirkstoff
bei Major Depression sind weitere
Studien notig, in denen 5-HTP im Zu-
sammenhang mit jenen Nahrstoffen
untersucht werden sollte, die fiir des-
sen Umwandlung in Serotonin ge-
braucht werden.
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S-Adenosylmethionin (SAM) zeigte
vor allem in der adjuvanten Therapie
einen positiven Effekt durch die ver-
besserte Wirksamkeit der Antidepres-
siva. Die Gabe von SAM erfolgte in
den meisten klinischen Studien be-
vorzugt parenteral oder intramusku-
lar, daher wurde die therapeutische
Dosis der oralen Gabe von SAM bis
jetzt noch nicht ausreichend unter-
sucht. Die zusétzliche Gabe von SAM
zu Antidepressiva bei Major Depres-
sion scheint vielversprechend. Die
gunstigen Ergebnisse aus der For-
schung mit SAM sollten zu weiteren
Studien anregen [1].

Inositol arbeitet als ein intrazellularer
Bote, der die Neurotransmitterbot
schaft zum Zellkern weitergibt [22].
Ein Beweis, dass Inositol im Fall der
Major Depression antidepressiv wirk-
sam ist, ist bisher nicht erbracht, so-
dass eine Behandlung damit nicht
empfohlen werden kann.

n3-Fettsauren sind nicht geeignet fir
Monotherapien. Verschreibung von
n3 FS als Supplement bei adjuvanter
Therapie in Kombination mit Anti-
depressiva, vor allem bei Menschen
mit mangelhafter Ernahrung in die-
sem Bereich, kénnte von besonde-
rem Vorteil sein [1]. Momentan
scheint die Datenlage fiir einen anti-
depressiven Effekt fiir EPA besser zu
sein als fur DHA [23].

Ein Review von SONTROP und CAMP-
BELL zeigte, dass eine Behandlung
von Depressiven, die gleichzeitig

auch eine pharmakologische Thera-
pie erhielten, mit 1g EPA/Tag (allein
oder in Kombination mit DHA) dem
Plazebo tiberlegen war. Es bleibt aber
unklar, ob die Supplementierung mit
EPA und/oder DHA allgemein fir
depressive Patienten effektiv ist oder
nur fiir jene mit ungewohnlich nied-
rigen Konzentrationen dieser n3-Fett-
sauren [24].

Fazit

Prinzipiell zeigt sich, dass durch die
Ernihrung keine kurzfristigen Ande-
rungen im Krankheitsverlauf bei De-
pression bewirkt werden koénnen.
Durch den oft vorhandenen Nahr-
stoffmangel bei Menschen mit De-
pressionen erscheint eine Erndh-
rungsoptimierung aber sinnvoll.
Daftir konnen die allgemein gtltigen
Empfehlungen fir die Nahrstoffzu-
fuhr der DGE herangezogen werden.
Eine gesunde Erndhrung ware fir
Menschen mit Depressionen erstre-
benswert. Abweichungen davon, in
Form von Veranderung der Néhr-
stoffrelation, erscheinen als nicht ziel-
fihrend. Néhrstoffsupplemente als
adjuvante Behandlung (zusatzlich zur
pharmakologischen Therapie) sind
sinnvoller als Monotherapien. Die Be-
weislage fur die zusitzliche Gabe von
Tryptophan, S-Adenosylmethionin
und n3 FS zur pharmakologischen
Therapie mit Antidepressiva ist gut.
Die Wirkung von 5-Hydroxytrypto-
phan muss in Verbindung mit ver-
schiedenen anderen Mikronahrstof-
fen, die fur dessen Metabolisierung
notwendig sind, noch in weiteren Stu-
dien uberpruft werden. Die Beweis-
lage fur Inositol ist unsicher, es kann
daher nicht empfohlen werden. Um
Empfehlungen aussprechen zu kon-
nen, besteht die Notwendigkeit, wei-
tere Studien durchzufiihren.
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Depression - Ernahrung als Therapie?

Birgit Holler, Manuela Konrad, Bad Gleichenberg,
Osterreich

In Osterreich leiden aktuell mindestens 400000 Men-
schen an einer Depression. Fir die Entstehung von De-
pressionen gibt es viele Ursachen, ein Mangel an be-
stimmten Neurotransmittern dirfte aber eine Rolle
spielen. Durch das Krankheitsbild ist ein Teil der Be-
troffenen nicht in der Lage, sich angemessen zu ernah-
ren und damit ausreichend Nahrstoffe zuzufiihren. Eine
qualitative und/oder quantitative Mangelernahrung fin-
det sich daher haufig und steht im Zentrum der Ernah-
rungstherapie. Zusatzliche Ansatze der Ernahrungs-
therapie werden zurzeit erforscht. Als vielversprechend
gelten eine vermehrte Zufuhr an n3-Fettsduren, die an-
tientziindlich wirken und neuronale Verbindungen star-
ken, und der Einsatz bestimmter Nahrungssupple-
mente wie Tryptophan, 5-Hydroxytryptophan (Vorlaufer
des Serotonins) oder S-Adenosylmethionin, jeweils als
Erganzung zur Therapie mit Antidepressiva.

Schliisselworter: Major Depression,
Ernahrungstherapie, Tryptophan, n3-Fettsauren,
S-Adenosylmethionin

Depression - Nutritional Therapy?

Birgit Holler, Manuela Konrad, Bad Gleichenberg,
Osterreich

At least 400000 people in Austria suffer from depres-
sion. Although there are many causes of depression, a
deficiency in some neurotransmitters probably plays a
role. As part of the clinical picture, some of the affected
patients are incapable of feeding themselves properly,
so that their intake of nutrients is inadequate. Qualita-
tive and/or quantitative nutritional defects are therefore
frequent and this is where nutritional therapy is fo-
cussed. Additional approaches in nutritional therapy are
currently being investigated. One promising approach is
the addition of increased quantities of n3 fatty acids,
which have anti-inflammatory activity and which
strengthen neuronal connections. A second possibility
is the use of specific nutritional supplements, such as
tryptophan, 5-hydroxytryptophan (precursor of sero-
tonin) or S-adenosylmethionine, each as a supplement
to therapy with anti-depressives.

Keywords: major depression, nutritional therapy,
tryptophan, n3 fatty acids, S-adenosylmethionine
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