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Diese Behandlungsempfehlungen der Schweizerischen Gesell-

schaft für Angst und Depression (SGAD) und der Schweizerischen 

Gesellschaft für Biologische Psychiatrie (SGBP) wurden in Zusam-

menarbeit mit der Schweizerischen Gesellschaft für Psychiatrie 

und Psychotherapie (SGPP) auf der Grundlage der Leitlinien der 

«World Federation of Societies of Biological Psychiatry» (WFSBP) 

2013 [1] sowie der S3-Leitlinie /Nationalen Versorgungsleitlinie 

«Unipolare Depression» der Deutschen Gesellschaft für Psychi-

atrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde (DGPPN) 2015 [3] er-

stellt. Der vorliegende Text ist ein Update der Version von 2010 [2].

Die Artikel in der Rubrik «Richtlinien» geben nicht unbedingt die 

Ansicht der SMF-Redaktion wieder. Die Inhalte unterstehen der 

redaktionellen Verantwortung der unterzeichnenden Fachgesell-

schaft bzw. Arbeitsgruppe.

Einleitung

Diese Behandlungsempfehlungen (Aktualisierung der 
Version von 2010 [2]) orientieren sich an der internatio-
nalen Leitlinie der «World Federation of Societies of 
Biological Psychiatry» (WFSBP) [1] und der S3-Leitlinie / 
Nationalen Versorgungsleitlinie der Deutschen Gesell-
scha� für Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheil-
kunde (DGPPN) [3]. Sie fassen die evidenzbasierten The-
rapiestrategien (bester Stand der wissenscha� lichen 
Erkenntnisse nach den Kriterien der evidenz basierten 
Medizin) zur Akutbehandlung der depressiven Episoden 
nach den Kriterien der «International Classi�cation of 
Disease» (ICD-10, WHO 1992) sowie des «Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders» (DSM-V) zu-
sammen. Die Behandlungsempfehlungen setzen eine 
gründliche diagnostische Abklärung durch eine ärztli-
che Fachperson voraus, wobei andere psychische sowie 
somatische Erkrankungen ausgeschlossen und depres-
sionsauslösende Faktoren (z.B. Medikamente, Alkohol, 
Drogen, psychosoziale Stressfaktoren usw.) berück-
sichtigt werden müssen. Die vier Grund elemente der 
psychiatrischen Behandlung (aktiv abwartende Beglei-
tung, medikamentöse und psycho therapeutische 
Behand lungen sowie Kombinationstherapie) sollten 

während der gesamten Behandlung angemessen ein-
gesetzt werden, unter Berücksichtigung von klini-
schen Faktoren wie Symptomschwere, Erkrankungs-
verlauf und Patientenpräferenz. Der Behandlungsplan 
richtet sich in erster Linie nach dem Schweregrad der 
Depression (Abb. 1). Eine aktiv-abwartende Begleitung 
(watchful waiting) kann bei Patienten mit leichter de-
pressiver Episode genügen. Jedoch sollte die Besserung 
der Symptomatik innerhalb der ersten beiden Wochen 
überprü� werden. Antidepressiva sollten nicht gene-
rell zur Erstbehandlung von leichten depressiven Epi-
soden eingesetzt werden, sondern nur nach kritischer 
Abwägung des Nutzen-Risiko-Verhältnisses. Das be-
rücksichtigt u.a. den Wunsch des Patienten, positives 
Ansprechen in der Vergangenheit, Fortbestehen von 
Symptomen nach anderen Interventionen sowie mit-
telgradige oder schwere Depressionen in der Vorge-
schichte. Zur Behandlung von leichten bis mittel-
schweren Depressionen soll eine angemessene 
Psychotherapie angeboten werden. Der Einsatz von An-
tidepressiva ist insbesondere bei mittelgradigen und 
schweren depressiven Episoden indiziert. Ein wesent-
liches Behandlungsmoment ist die vertrauensvolle Be-
ziehung zwischen Patient und Behandler, weshalb jede 
Pharmakotherapie in ein entsprechendes Gesprächs-
angebot eingebettet gehört. Der Evidenzgrad der ein-
zelnen Therapien wird in Stufen (Level A–D) angegeben 
(Tab. 1). Methodische Kriterien bestimmen die Evidenz, 
d.h. die Bewertung der Wirksamkeit einer Intervention 
basiert in der Regel auf randomisierten klinischen 
 Studien (RCT). Aus dem Fehlen von solchen Studien für 
einzelne Behandlungen kann aber nicht geschlossen 
werden, dass diese Verfahren nicht wirksam sind.
Die psychiatrische Theorie und Praxis beruht in der 
Schweiz auf einem biopsychosozialen Ansatz in der 
 Diagnostik und Behandlung psychischer Störungen 
(vgl. Weiterbildungsprogramm und Leitbild der SGPP). 
Entsprechend wurden ergänzend zu den vorliegenden 
evidenzbasierten somatischen Behandlungsempfeh-

1  Teil 2, «Erhaltungstherapie 
und Rezidivprophylaxe», 
erscheint im He� 36 des 
«Swiss Medical Forum».
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lungen auch Empfehlungen für die Psychotherapie der 
Depressionen inklusive dem sozialen Blickwinkel (so-
ziales Netz, Arbeitsfähigkeit usw.) mit der SGPP als He-
rausgeberin erarbeitet und verö¦entlicht [4].

Übersicht der Antidepressiva

Zur Pharmakotherapie von Depressionen steht eine 
Vielzahl von Substanzen zur Verfügung, die sich im 
Hinblick auf ihre depressionslösende Wirkung nicht 
wesentlich unterscheiden (Tab. 2). Unterschiede beste-
hen jedoch im neurochemischen Wirk- und Neben-
wirkungspro�l [5]. Behandlungsziel jeder akuten depres-
siven Episode ist die vollständige Remission (Abb. 2). 
Die Information des Patienten und seiner Angehörigen 
über die zur Verfügung stehenden Behandlungsoptio-
nen, Wirklatenz, unerwünschte Arzneimittelwirkungen 
und deren Linderung sind unverzichtbar. 
Für die Akutbehandlung schwerer depressiver Störun-
gen (Abb. 1) sind Antidepressiva neben der Elektro-
kramp�herapie die wirksamsten und am besten beleg-
ten Therapieverfahren. So zeigen Metaanalysen, dass 
die depressive Symptomatik durch eine medikamen-
töse antidepressive Behandlung innerhalb von 4–8 Wo-
chen wirksamer reduziert wird als durch die Gabe von 
Plazebo (Level A). Neben den klassischen trizyklischen 
Antidepressiva (TZA) stehen heute Antidepressiva der 
2. Generation (Mianserin, Maprotilin, Trazodon) und 
der 3. Generation zur Verfügung. Zu letzterer gehören 
die selektiven Serotonin-Wiederaufnahmehemmer 
(SSRI) wie Citalopram, Escitalopram, Fluoxetin, Fluvox-
amin, Paroxetin und Sertralin sowie andere neuere Sub-
stanzen mit unterschiedlichen Wirkprinzipien: Mirta-
zapin als noradrenerges und spezi�sch serotonerges 
Antidepressivum (NaSSA), Duloxetin und Venlafaxin 
als selektive Serotonin-/Noradrenalin-Wiederaufnah-
mehemmer (SSNRI), Reboxetin als selektiver Noradre-
nalin-Wiederaufnahmehemmer (SNRI), Moclobemid 
als reversibler Inhibitor der MAO-A (RIMA), Bupropion 
als selektiver Noradrenalin-/Dopamin-Wiederaufnah-
mehemmer (SNDRI) sowie Agomelatin, ein Melatonin-1- 
und Melatonin-2-Rezeptoren-Agonist und 5-HT-2C-Anta-
gonist (Tab. 2). Für die Behandlung von leichten bis 
mittelschweren, nicht aber schweren Depressionen 
steht in der Schweiz zudem Hypericum zur Verfügung. 
Neu ist in der Schweiz auch das multimodale Anti-
depressivum Vortioxetin zugelassen, es moduliert ver-
schiedene Serotoninrezeptor-Subtypen (5-HT-1A, 5-HT-
1B; 5-HT-7; 5-HT-1D sowie 5-HT-3) und inhibiert den 
Serotonintransporter.

Verträglichkeit und Wirksamkeit
Die Verträglichkeit der SSRI und neueren Antidepressiva 
ist meist besser als die der TZA, so dass die Behandlungs-
abbruchraten unter SSRI-Therapie deutlich geringer sind 
(Level A) [6]. SSRI haben auch gegenüber tri- und tetrazy-
klischen Substanzen ein günstigeres Sicherheitspro�l, 
indem sie weniger anticholinerge Nebenwirkungen und 

Tabelle 1: Evidenzbasierte Klassifikation der Empfehlungen. Jede Behandlungsempfeh-
lung wurde im Hinblick auf ihre Evidenzstärke für ihre Wirksamkeit, Sicherheit und 
Durchführbarkeit bewertet und in vier Evidenz-Level eingeteilt.

Level A Gute studienbasierte Evidenz, um die Empfehlung zu belegen. 
Mindestens drei mittelgrosse randomisierte, kontrollierte 
(doppel blinde) Studien (randomized controlled trials RCT), 
die einen Vorteil der Intervention zeigten. Mindestens eine 
dieser drei Studien musste eine gut durchgeführte, plazebo-
kontrollierte Studie sein.

Level B Mittelmässige studienbasierte Evidenz. Wirksamkeit in 
 mindestens zwei mittelgrossen randomisierten, doppelblinden 
Studien (zwei oder mehr Vergleichsstudien gegen andere 
Substanzen oder eine Vergleichsstudie gegen eine andere 
Substanz und eine plazebo-kontrollierte Studie) oder in einer 
mittelgrossen randomisierten, doppelblinden Studie 
 (plazebo-kontrolliert oder gegen eine andere Substanz) und 
in einer oder mehreren prospektiven, mittelgrossen (mit 
 mindestens 50 Studienteilnehmern), offenen, naturalistischen 
Studien.

Level C Geringe studienbasierte Evidenz. Dieser Level wird erreicht, 
wenn eine randomisierte, doppelblinde Studie gegen eine 
andere Substanz und eine prospektive, offene Studie/Fallserie 
(mit mindestens 10 Studienteilnehmern) oder mindestens 
zwei prospektive, offene Studien/Fallserien (mit mindestens 
10 Studienteilnehmern) eine Wirksamkeit zeigen.

Level D Auf Expertenmeinung basierend (Autoren und Mitglieder 
der WFSBP-Task Force für unipolare depressive Störungen), 
 unterstützt von Evidenz aus mindestens einer prospektiven 
Studie/Fallserie (mit mindestens 10 Studienteilnehmern).

Kein Evidenz-Level Expertenmeinung zu allgemeinen Behandlungsverfahren und 
-prinzipien.

Psychotherapie
ODER

Pharmakotherapie

Aufklärung/Psychoedukation 

Monitoring alle 1–2 W.
Wirkungsprüfung n. 3–4 W.

Ja 

Aufklärung/Psychoedukation 

Aktiv abwartende Begleitung (14 Tage) 

  
       

    

Fortsetzen der Therapie 

    
       

   
    

Leichte Depression? 

Partizipative Entscheidung 

Anhaltende/verschlechterte Symptomatik? 

Besserung >50% Besserung <50% 

Ja 

Ja Ja 

Ja 

Partizipative Entscheidung 

  
  

Mittelgradige / schwere Depression?  

Ja 

* Die ABCB1-Diagnostik ist nur einmal im Leben erforderlich und erlaubt es, die Behandlung 
   mit Antidepressiva auf den individuellen ABCB1-Genotyp abzustimmen.

Ja 

Monitoring alle 2–4 W.
Ab dem 3. Mt. >4 W.

Therapieanpassung/Ergänzung
(Augmentation)  

Monitoring (1
×

/W.) 
klinische Wirkungsprüfung n. 3–4 W.

therapeutisches Drug-Monitoring
und ABCB1-Gentest* n. 3–4 W.

Psychotherapie
ODER / UND

Pharmakotherapie

Abbildung 1: Algorithmus zur Therapie depressiver Störungen. Diese Therapieplan-

Empfehlung basiert auf folgenden Kriterien: Evidenz und Konsens; ethische Verpflichtung; 

klinische Relevanz; Anwendbarkeit; Patientenpräferenz und Umsetzbarkeit (nach [3]).
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Tabelle 2: Antidepressiva – Wirkmechanismus und Standarddosierungen.

Generischera  
Name (alphabetisch)

Handelsname 
CH

Traditionelle 
 strukturelle 
 Klassifikationb

Klassifikation  
gemäss neuro chemischem 
Wirkungsmechanismusb

Anfangsdosisc

(mg/d)
Standarddosisd

(mg/d)
Plasmaspiegele

(therapeutischer 
 Bereich) [ng/ml]

Agomelatin Valdoxan® MT-Agonist  25  25–50

Amineptin (nicht zugelassen) 100 200–300

Amitriptylinf Saroten®  Ret. TZA  25–50 100–300 80–200*

Amoxapin (nicht zugelassen) TetraZA  50 100–400

Bupropiong Wellbutrin XR® NDRI 150 150–450**

Citaloprami Seropram® SSRI  20  20–40 (60)

Clomipraminh,i Anafranil® TZA  25–50 100–250 175–450*

Desipramin (nicht zugelassen) TZA  25–50 100–300 100–300

Dibenzepin Noveril TR® TZA 120–180 240–720

Doslepin (nicht zugelassen) TZA  75  75–150

Dothiepin (nicht zugelassen) TZA  25–50 100–300

Doxepini Sinquan® TZA  25–50 100–300

Duloxetinj,k Cymbalta® SNRI  30–60  60–120

Escitaloprami Cipralex® SSRI  10  10–20

Fluoxetin Fluctine® SSRI  20  20–60

Fluvoxamin Floxyfral® SSRI  50 100–300

Imipramin Tofranil® TZA  25–50 100–300 175–300*

Isocarboxazid (nicht zugelassen)  20  20–60

Johanniskraut l Deprivita® 

Hyperiplant® Rx 
Rebalance® Rx

 
Phytopharmakon

500–1000  
Trockenextrakt

Lofepramin (nicht zugelassen) TZA 70 140–210

Maprotilin Ludiomil® a.H. TetraZA 25–50 150–225

Mianserin Tolvon® TetraZA Noradrenalin-Wiederauf-
nahmehemmung + prä-
synapt. Alpha2-Blockade

30 60–120

Milnacipran (nicht zugelassen) SNRI 50–100 100–200

Mirtazapin Remeron® NASSA   
(Alpha2-Antagonist)

15 15–45

Moclobemid Aurorix® RIMA 150 300–600

Nortriptylin Nortrilen® a.H. TZA 25–50 75–200 70–170

Paroxetinh, I, j Deroxat® SSRI 20 20–40 (60)

Phenelzini (nicht zugelassen) MAOI 15 30–90

Protriptylin (nicht zugelassen) TZA 10 20–60

Reboxetin Edronax® NARI 4–8 8–12

Sertralinh, I, j Zoloft® SSRI 50 50–150

Setiptilin (nicht zugelassen) TetraZA 3 3–6

Tianeptin (nicht zugelassen) Serotonin-(5-HT-)Wieder-
aufnahmeverstärker

12,5 25–37,5

Tranylcypromini (nicht zugelassen) MAOI 10 20–60

Trazodon Trittico® 50–100 200–600

Trimipraminf, i Surmontil® TZA 25–50 100–300

Venlafaxinj Efexor® SNRI 37,5–75 75–375 195–400*

Viloxazin (nicht zugelassen) 100 200–500

Vortioxetin Brintellix® SSRI Agonist 5HT1A und 1B, 
 Antagonist 5HT3/7/1D

5 20

a Erhältlichkeit auf dem Markt divergiert beträchtlich von Land zu Land. 
b  Abkürzungen: MAOI = irreversible Hemmer der Monoaminoxidase; MT-Agonist = Agonist der Melatonin-Rezeptoren (MT1 und MT2); NARI = Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer; 

NASSA = noradrenerg und spezifisch serotonerges Antidepressivum; NDRI = Noradrenalin- und Dopamin-Wiederaufnahmehemmer; RIMA = reversible Hemmer der  Monoaminoxidase 
A; SNRI = selektive Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer; SSRI = selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer; TZA = trizyklische Antidepressiva;   
TetraZA =  tetrazyklische Antidepressiva; a.H. = ausser Handel.

c  Bei älteren Menschen (> 60 Jahren) oder mit Patienten mit komorbiden körperlichen Erkrankungen (besonders kardiovaskuläre Erkrankungen; s. Text) können niedrigere  Anfangsdosen 
nötig sein.

d Standarddosierungen sind in Japan im Allgemeinen niedriger.
e Nur für Antidepressiva mit gut etabliertem, therapeutischem Bereich angegeben. 
Andere Indikation als Depression (bewährt in einigen Ländern) oder häufige Anwendungsgebiete: f chronischer Schmerz; g Nikotinentwöhnung; h Zwangsstörungen (obsessive-compulsive 
disorder, OCD); i Angststörungen (Panikstörungen, PTSD [post-traumatic stress disorder], soziale Phobie); j generalisierte Angststörung; k diabetischer und peripherer neuropathischer 
Schmerz, Stressinkontinenz; l nur leichte bis mittelschwere depressive Episode.

* Der empfohlene therapeutische Bereich ist die Summe aus Arzneistoff und aktivem Metabolit. 

** Nach europäischer Zulassung Tageshöchstdosis 300 mg.
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kaum kardiovaskuläre Toxizität aufweisen (Level A) [7]. 
Daher sind SSRI und andere «neuere» Antidepressiva bei 
leichten bis mittelschweren Depressionen erste Wahl, 
besonders bei Patienten mit kardiovaskulären Begleit-
erkrankungen. Dosisabhängig besteht bei Citalopram, 
Escitalopram, Fluoxetin, Venlafaxin, Mianserin, Mirta-
zapin, Trazodon und Bupropion das Risiko für eine Ver-
längerung der QTc-Zeit, so dass bei Dosierungen oberhalb 
der Standarddosis EKG-Kontrollen unverzichtbar sind. 
Zur Behandlung einer schweren Depression können 
TZA, SSRI und SNRI sowie – falls geeignet – eine Elektro-
kramp�herapie (EKT) empfohlen werden (Level B).
Die Nebenwirkungsrate variiert zwischen den Anti-
depressiva-Klassen und auch zwischen einzelnen 
Wirksto¦en (Tab. 3). Liegen somatische Begleiterkran-
kungen vor, werden einige Wirksto¦e aufgrund ihres 
Nebenwirkungspro�ls bevorzugt. Die häu�gsten Ne-
benwirkungen von TZA und tetrazyklischen Antide-
pressiva sind anticholinerg/antimuskarinerg, kardio-
vaskulär, antihistaminerg und neurologisch (Tab. 3). 
Deshalb sollten TZA und tetrazyklische Antidepressiva 
nicht bei Patienten mit kardiovaskulären Erkrankun-
gen, kognitiven Einschränkungen, Epilepsie und sol-
chen im Delirium angewandt werden. Die häu�gsten 
unerwünschten Wirkungen von SSRI sind Ruhelosig-
keit, sexuelle Dysfunktion, gastrointestinale und neu-
rologische Nebenwirkungen (Tab. 3). 
Kontraindiziert ist die Anwendung von SSRI in Kombi-
nation mit irreversiblen MAO-Hemmern aufgrund des 
Risikos eines Serotonin-Syndroms. Dies kann auch bei 
der gleichzeitigen Einnahme mehrerer serotonerg 
wirksamer Substanzen au�reten. 

Suizidalität
Das Suizidrisiko muss nicht nur am Anfang, sondern 
auch regelmässig während der Behandlung depressiver 

Patienten beurteilt werden. Wichtigste Risikofaktoren 
sind frühere Suizidversuche, suizidales Verhalten in der 
Familienanamnese, Substanzmissbrauch und fehlende 
soziale Unterstützung. Bei schwerer akuter Suizidalität 
ist o� eine stationäre Therapie indiziert, wobei auch 
eine Einweisung unter dem Titel einer fürsorgerischen 
Unterbringung (FU) gegen den Patientenwillen nötig 
sein kann. Patienten mit Risiko für Selbstintoxikation 
sollte ein Antidepressivum mit geringer Toxizität ver-
schrieben und nur die Menge für eine Woche abge-
geben werden (Tab. 3). In jedem Fall muss ein enges 
 Monitoring des Patienten erfolgen. Je nach Schwere des 
Zustandsbildes sollten eine bis mehrere wöchentliche 
Konsultationen statt�nden, ausserdem sollte das Be-
handlungsteam niederschwellig erreichbar sein. 

Beurteilung der Wirksamkeit  
der  Behandlung

Um die Wirksamkeit der Behandlung beurteilen zu kön-
nen, sollte das Ansprechen auf die Therapie («response») 
klinisch und allenfalls unter Nutzung von spezi�schen 
Beurteilungsskalen, z.B. des «Beck Depression Inven-
tory» (BDI), evaluiert werden [8]. Bei unzureichendem 
Ansprechen nach einer 2- bis 4-wöchigen antidepressi-
ven Behandlung sollten Strategien zur Behandlungs-
optimierung zum Einsatz kommen (Abb. 1). 
Vor einem Wechsel der Behandlungsstrategie muss die 
Diagnose überprü� werden und allfällige pharmako-
kinetische Faktoren, die den Plasmaspiegel der Antide-
pressiva beein±ussen können, sind zu beachten. Solche 
Faktoren sind u.a. der Metabolisierungstyp («rapid/ 
ultra-rapid metaboliser»), Enzym-induzierende Begleit-
medikation oder Nahrungsbestandteile. 
Therapeutisches Drug-Monitoring (TDM) dient der Er-
mittlung der Plasmakonzentration  eines Medika-
ments. Weiter können mittels TDM Hinweise hinsicht-
lich der Compliance der Medikamenteneinnahme 
gewonnen werden. Da die Plasma kon zen tration der 
Antidepressiva zwischen einzelnen Patienten erheblich 
variieren kann, muss darauf geachtet werden, dass Pa-
tienten nicht fälschlicherweise der Non-Compliance 
beschuldigt werden. Eine Optimierung der Behand-
lung kann o�  allein schon durch eine Dosiserhöhung 
des Antidepressivums erreicht werden. 
Ein wesentlicher Ein±ussfaktor für die Wirksamkeit 
von Antidepressiva ist die Durchlässigkeit der Blut-
Hirn-Schranke, die durch in den Blutgefässen loka-
lisierte P-Glykoproteine, sogenannte «Wächter-
moleküle», bestimmt wird. 
Mit dem neuen, am Max- Planck-Institut für Psychiatrie 
in München entwickelten ABCB1-Gentest lassen sich 
die DNA- Sequenzvarianten im ABCB1-Gen messen, 

Abbildung 2: Modell des typischen Verlaufes einer depressiven Störung und deren 

 Behandlung nach Kupfer [19].
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Tabelle 3: Nebenwirkungsprofile der Antidepressivaa.

Generischer  
Name (in  
alphabetischer  
Reihenfolge)

Handelsname  
CH

Anticho- 
linergb

Übelkeit/ 
gastro-
intestinal

Sedierung Schlaflo- 
sigkeit/ 
Erregung

Sexuelle 
Dys-
funktion

Ortho-
statische 
Hypo-
tension

Gewichts- 
zunahme

Spezifische  
unerwünschte Neben-
wirkungen

Letalität 
bei Über-
dosierung

Agomelatin Valdoxan® – + – – – – – Kann Leberschädigung 
verursachen (selten)

Gering

Amineptin (nicht zugelassen) – + – ++ + + + Gefahr des Missbrauchs 
(Amphetamin-ähnliche 
Wirkung)

Gering

Amitriptylin Saroten®, 
 Tryptizol®

+++ – +++ – + +++ +++ EKG-Veränderungenc;  
kann die Krampfschwelle 
herabsetzen

Hoch

Amoxapin (nicht zugelassen) +++ – + ++ + + + Hyperprolaktinämie Hoch

Bupropion Wellbutrin XR® + + – + – – – Kann die Krampfschwelle 
herabsetzen

Gering

Citalopram Seropram® – ++ – ++ ++ – – Gering

Clomipramin Anafranil® +++ + + + ++ ++ ++ EKG-Veränderungenc;  
kann die Krampfschwelle 
herabsetzen

Mittel

Desipramin (nicht zugelassen) + – – ++ + + + EKG-Veränderungenc;  
kann die Krampfschwelle 
herabsetzen

Hoch

Dibenzepin Noveril TR® + – + – + + + EKG-Veränderungenc;  
kann die Krampfschwelle 
herabsetzen

Mittel

Dosulepin (nicht zugelassen) ++ – ++ – + + + EKG-Veränderungenc;  
kann die Krampfschwelle 
herabsetzen

Hoch

Doxepin Sinquan® +++ – +++ – ++ +++ ++ EKG-Veränderungenc;  
kann die Krampfschwelle 
herabsetzen

Hoch

Duloxetin Cymbalta® – ++ – ++ + – – Gering

Escitalopram Cipralex® – ++ – ++ ++ – – Gering

Fluoxetin Fluctine® ++ + Gering

Fluvoxamin Floxyfral® + +++ + + Gering

Imipramin Tofranil® ++ – + ++ + ++ ++ EKG-Veränderungenc;  
kann die Krampfschwelle 
herabsetzen

Hoch

Isocarboxazid (nicht zugelassen) + + – ++ + ++ + Hypertensive Krisee;  
Gefahr eines Serotonin-
Syndromsf

Hoch

Johanniskraut 
 

Deprivita® 
Hyperiplant® Rx 
Rebalance® Rx

– + + – – – – Allergische Reaktion;  
sehr selten phototoxisch; 
CYP3A4-Induktion

Lofepramin (nicht zugelassen) + – + ++ + + + EKG-Veränderungenc;  
kann die Krampfschwelle 
herabsetzen

Gering

Maprotilin Ludiomil® a.H.      ++ – ++ – + ++ ++ Erhöhtes Anfallrisiko Hoch

Mianserin Tolvon® + – ++ – – + + Blutdyskrasie (selten) Gering

Milnacipran (nicht zugelassen) – ++ – ++ ++ – – Gering

Mirtazapin Remeron® – – ++ – – + ++ Gering

Moclobemid Aurorix® + + – + – – – Gering

Nortriptylin Nortrilen® a.H. + – + + + + + EKG-Veränderungenc;  
kann die Krampfschwelle 
herabsetzen

Hoch

Paroxetin Deroxat® + ++ – ++ ++ – + Inhibitorische Wirkungen 
auf CYP2D6d

Gering

Phenelzin (nicht zugelassen) + + + ++ ++ ++ + Hypertensive Krisee; 
 Gefahr eines Serotonin-
Syndromsf

Hoch

Protriptylin (nicht zugelassen) +++ – + ++ + ++ + EKG-Veränderungenc;  
kann die Krampfschwelle 
herabsetzen

Hoch

Reboxetin Edronax® – + – ++ + ++ – Gering

Sertralin Zoloft® – ++ – ++ ++ – – Gering
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welches das P-Glykoprotein kodiert. Dadurch können 
Patienten identi�ziert werden, bei denen aufgrund 
von Polymorphismen viele der gängigen Antidepres-
siva die Blut-Hirn-Schranke weniger leicht passieren 
können und die deshalb ungenügend auf die Therapie 
ansprechen. 
Zahlreiche Studien belegen den Ein±uss einiger leicht 
zu messender Polymorphismen auf das Therapieergeb-

nis [9]. Mit Hilfe dieser Messung (zurzeit im Labor Viol-
lier durchführbar) erhält der behandelnde Arzt Thera-
pieempfehlungen, die von der Bestätigung der Wahl 
des verordneten Antidepressivums über Dosissteige-
rung, Augmentationsstrategien und den Wechsel des 
Antidepressivums reichen können (Abb. 3).

Behandlungsoptionen bei Teil-  
und Non-Response

Unabhängig von der anfänglichen Wahl des Antidepres-
sivums zeigt sich bei mindestens 30% der Depressionen 
eine ungenügende Therapieantwort auf die Behandlung 
[10]. Es werden verschiedene Behandlungsstrategien für 
Depressionen mit unzureichendem Ansprechen vorge-
schlagen (Abb. 3). Die wichtigsten sind: (1.) Wechsel zu ei-
nem Antidepressivum einer anderen pharmakologi-
schen Klasse (z.B. von einem SSRI zu einem dual 
wirkenden Antidepressivum) oder Wechsel zu einem 
Antidepressivum innerhalb der gleichen  Klasse. (2.) 
Kombination zweier Antidepressiva verschiedener Klas-
sen (z.B. Kombination eines SSRI mit Mirtazapin). (3.) 
Augmentation eines Antidepressivums mit einem an-
deren Wirksto¦ (z.B. Lithium oder atypische Antipsy-
chotika), um die antidepressive Wirkung zu erhöhen. 
(4.) Eine individuell angemessene Psychoedukation, 
psychotherapeutische Führung bzw. spezi�sche Psy-
chotherapie gehören zu den Grundelementen jeder Be-
handlung. Sie ist ebenfalls zu überprüfen und ggf. zu 
adaptieren (siehe unten,  Abschnitt «Psychotherapie»).
Gegenwärtig gibt es keine einheitliche Meinung zur 
Strategie bei Non-Response, da noch keine randomi-
sierten, doppelblinden klinischen Studien vorliegen, 

Tabelle 3: Nebenwirkungsprofile der Antidepressivaa (Fortsetzung).

Setiptilin (nicht zugelassen) + – ++ – + + + Mittel

Tianeptin (nicht zugelassen) + + – + – – – EKG-Veränderungenc;  
kann die Krampfschwelle 
herabsetzen

Gering

Tranylcypromin (nicht zugelassen) – + – ++ + ++ – Hypertensive Krisee; 
 Gefahr eines Serotonin-
Syndromsf

Hoch

Trazodon Trittico® – + ++ – ++ + + Priapismus (selten) Gering

Trimipramin Surmontil® ++ – +++ – + ++ ++ EKG-Veränderungenc;  
kann die Krampfschwelle 
herabsetzen

Hoch

Venlafaxin Efexor® – ++ – ++ ++ – – Hypertension Gering

Violoxazin (nicht zugelassen) – + – ++ – – – Gering

Vortioxetin Brintellix® – ++ – – + – –

Kategorien der Stärke der Nebenwirkungen: +++ hoch/stark, ++ mittel, + gering/schwach, – sehr gering/keine. 
Abkürzung: a.H. = ausser Handel.
a  Die Nebenwirkungsprofile der Antidepressiva sind nicht vollständig und nur für einen ersten Vergleich geeignet. Details zu den verwendeten Medikamenten, wichtige Warnhin-

weise und Wechselwirkungen sollten in einem Lehrbuch oder in Reviews, in der Originalliteratur, im Beipackzettel oder in der Roten Liste (D) oder im Arzneimittelkompendium 
der Schweiz nachgelesen werden. 

b  Diese beziehen sich auf Symptome, die gewöhnlich durch muskarinerge Rezeptorblockade ausgelöst werden, einschliesslich Mundtrockenheit, Schwitzen, verschwommenes 
Sehen, Obstipation und Urinretention.

c Reizleitungsstörungen
d Es werden nur die inhibitorischen Wirkungen auf die hepatischen CYP450-Enzyme gezeigt, die klinisch relevant sind.
e Erhöhtes Risiko in Kombination mit Nahrungsmitteln, die einen erhöhten Tyramingehalt haben, und mit Sympathomimetika
f In Kombination mit serotonergen Medikamenten

Angemessene zusätzliche
Psychotherapie zu jedem

Zeitpunkt während der
Behandlung    

Teilweises oder kein Ansprechen auf eine 2- bis 4-wöchige Behand-
lung mit einer antidepressiven Medikation in adäquater Dosierung1 

Optimierung der Behandlung (Dosiserhöhung) 

 Kombination 
zweier 

Antidepressiva
verschiedener 

Klassen2,3  

Augmentationsstrategien
1. Wahl: Lithium 

Andere: atypische Antipsycho-
tika, Schilddrüsenhormon (T3)

Erwägen einer EKT4 zu
jedem Zeitpunkt 

während der Behandlung 

Wechsel zu einem neuen 
Antidepressivum einer
anderen oder derselben

pharmakologischen Klasse2,3   

ABCB1-Gentest* 

Abbildung 3: Therapeutische Möglichkeiten bei teilweisem oder fehlendem Ansprechen auf 

die Behandlung mit einem Antidepressivum bei depressiver Episode (adaptiert nach [15]).
1  Teilweises Ansprechen (Partial Response): 26–49% Abnahme der Schwere der 

 depressiven Grundsymptomatik; kein Ansprechen: ≤25% Abnahme der Schwere der 

depressiven Grundsymptomatik.
2 Siehe Tabelle 2.
3 Vorsicht bei der Kombination mit irreversiblen MAO-Hemmern (siehe Text).
4 Für Indikationen siehe Text.

*  Die ABCB1-Diagnostik ist nur einmal im Leben erforderlich und erlaubt es, die Be-

handlung mit Antidepressiva auf den individuellen ABCB1-Genotyp abzustimmen.
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welche diese Fragestellung ausreichend beantworten. 
Hin gegen liegen zur Augmentation mit Lithium be-
reits Plazebo-kontrollierte klinische Studien mit guten 
Ergebnissen vor.

Strategie 1: Wechsel zu einem Antidepressivum einer 

anderen Klasse

 

Es kann sowohl der Wechsel von einem SSRI zu einem dual wir-

kenden Antidepressivum als auch zu einem noradrenergen/ 

dopaminergen Wirkstoff erfolgreich sein. 

Beim Wechsel von oder zu einem irreversiblen MAO-Hemmer 

soll eine zweiwöchige Auswaschperiode zwischen den Medika-

menten (beim Wechsel von Fluoxetin sogar eine fünfwöchige 

Auswaschperiode) eingehalten werden (Level B). Patienten, die 

auf einen ersten SSRI nicht ansprechen, haben eine 40–70-pro-

zentige Chance, auf einen anderen anzusprechen (Level C). 

Strategie 2: Kombination zweier Antidepressiva unter-

schiedlicher Klassen

 

Es gibt nur wenig kontrollierte Daten zugunsten des Nutzens 

dieser Strategie (z.B. Mirtazapin mit SSRI) (Level A). 

Die Kombination von Antidepressiva mit einem irreversiblen 

MAO-Hemmer oder mit L-Tryptophan muss aufgrund potentiell 

schwerwiegender Komplikationen vermieden werden (Sero-

tonin-Syndrom). 

Strategie 3: Augmentation eines Antidepressivums

 

Unter Augmentationstherapie versteht man das Zufügen eines 

zweiten Wirkstoffs, mit dem Ziel, die Wirkung des ersten Wirk-

stoffs zu verstärken und damit die Behandlung zu optimieren. 

Die Augmentation mit Lithium ist die wichtigste und am besten 

dokumentierte Strategie und damit erste Wahl (Level A, Review 

[11]). Eine neuere Intervention ist die Augmentation mit atypi-

schen Antipsychotika [12]. Positive Wirknachweise gibt es für 

Quetiapin, Aripiprazol, Olanzapin und Risperidon in niedrigeren 

Dosierungen als bei akuter Schizophrenie üblich. Die Wirksam-

keit der Schilddrüsenhormone Trijodthyronin-T3 (Level B) sowie 

Tetrajodthyronin-T4 (Level D) zur Augmentation bei TZA konnte 

für T3 in einigen prospektiven Studien und für T4 in offenen Stu-

dien gezeigt werden. Wegen möglicher Nebenwirkungen sollten 

sie mit Vorsicht durch einen erfahrenen Psychiater oder in Zu-

sammenarbeit mit einem Internisten oder Allgemeinpraktiker 

verabreicht werden.

P�anzliche Wirksto�e

Evidenz für antidepressive Wirksamkeit aus kontrol-
lierten Studien besteht für Auszüge der P±anze Hyperi-
cum perforatum (Johanniskraut) für die Kurzzeit-
behandlung von leichten bis mittelschweren 
depressiven Störungen gegenüber Plazebo (Level A) 
[13]. Potenzielle Nebenwirkungen mit einigen anderen 
Arzneimitteln sind zu beachten. In der Schweiz sind 
nur die Präparate Deprivita®, Hyperiplant® Rx und 
 Rebalance® Rx für die  Diagnose «leichte bis mittel-

schwere Depression» zugelassen. Die anderen standar-
disierten Johanniskrautpräparate sind für unspezi�sche 
Verstimmungs zu stände (keine ICD- oder DSM-Diagno-
sen) zugelassen. 

Elektrokramp�herapie (EKT) 

EKT ist indiziert bei schwerer depressiver Episode mit 
psychotischen Symptomen, echter behandlungsresis-
tenter depressiver Episode oder besonderen Situatio-
nen, z.B. schwere Suizidalität oder Schwangerscha�, 
welche eine rasche Besserung der Depression verlan-
gen. Im Allgemeinen wird jedoch eine Erhaltungsthe-
rapie in Form einer Psychopharmakotherapie oder EKT 
benötigt. Wenige Zentren in der Schweiz bieten EKT als 
ambulante Therapieoption an.

Lichttherapie

Die saisonale depressive Störung (seasonal a¦ective 
disorder, SAD) stellt einen speziellen Subtyp der rezidi-
vierenden depressiven Störung dar, die in einem saiso-
nalen Muster au�ritt. Die Winterdepression ist die 
häu�gste Form einer SAD. Die Behandlung der ersten 
Wahl bei SAD ist die Lichttherapie (Phototherapie) 
 (Level A). Falls eine Therapielampe nicht zur Verfügung 
steht, kann eine Behandlung mit natürlichem Licht in 
Form eines täglichen einstündigen Morgenspaziergangs 
durchgeführt werden. Patienten mit Risikofaktoren 
sollten vor der Behandlung einen Ophthalmologen 
aufsuchen. SSRI scheinen eine ähnlich gute Wirksam-
keit wie die Lichttherapie zu haben.

Zusätzliche Therapien

Für die zusätzliche Behandlung depressiver Episoden 
wurden pharmakologische wie auch nicht-pharmako-
logische Zusatzbehandlungen untersucht. Dazu gehören 
Antipsychotika, Tranquilizer/Anxiolytika, Schlafent-
zug, körperliches Training, transkranielle Magnetsti-
mulation, Vagus-Nerv-Stimulation, Ketamin.

Antipsychotika
Die depressive Episode kann mit Wahn und/oder Hallu-
zinationen assoziiert sein. Patienten mit psychotischen 
Symptomen im Rahmen einer depressiven Störung 
zeigen deutlich höhere Ansprechraten bei Kombination 
eines Antidepressivums mit einem Antipsychotikum 
als unter einer Monotherapie der einzelnen Substan-
zen (Level A). Die neueren atypischen Antipsychotika 
sollten aufgrund ihres geringeren Risikos für extrapy-
ramidalmotorische Symptome den klassischen Anti-
psychotika vorgezogen werden. 
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Tranquilizer/Anxiolytika
Der Nutzen einer Therapie mit Anxiolytika muss sorg-
fältig gegen das mögliche, jedoch in der Praxis geringe, 
Risiko einer Abhängigkeit und einer erhöhten Neigung 
zu Stürzen und Unfällen abgewogen werden. Die Kom-
bination von Antidepressiva und Anxiolytika ist beson-
ders bei Angst, Erregung und Schla±osigkeit erfolgreich. 
Diese emp�ehlt es sich auch in der Einleitungsphase 
einer antidepressiven Behandlung mit Antidepressiva. 
Die Dauer der Benzodiazepingabe bei depressiven Pa-
tienten sollte vier Wochen nicht überschreiten. Wich-
tig ist es, die Indikation der Benzodiazepin-Komedika-
tion ständig zu überprüfen. 

Schlafentzug (Wachtherapie)
Partieller oder vollständiger Schlafentzug zeigt bei rund 
60% der Patienten eine antidepressive Wirkung noch 
am gleichen Tag (Level A). Jedoch erleiden die meisten 
Patienten einen Rückfall nach nur einer Nacht norma-
len Schlafs. Die antidepressive Wirkung kann durch 
wiederholten Schlafentzug (Level B) oder durch eine 
Kombination aus Schlafentzug, Lichttherapie und/oder 
antidepressiver Pharmakotherapie stabilisiert werden.

Körperliches Training
Studien mit gesunden jungen Menschen haben ge-
zeigt, dass körperliche Aktivität eine positive Wirkung 
auf die Stimmung haben kann. Cochrane-Analysen 
zeigen, dass Sport zwar als Augmentationstherapie 
wirksam sein kann, jedoch eine antidepressive Be-
handlung nicht ersetzen kann [14].

Weitere Behandlungsmöglichkeiten
Bei der repetitiven Transkraniellen Magnet-Stimulation 
(rTMS) werden kortikale Neurone nicht-invasiv durch 
magnetische Induktion stimuliert. Die akute Wirksam-
keit der rTMS bei nicht-psychotischer unipolarer 
 Depression ist belegt (Level A) [15]. Transkranielle Mag-
net-Stimulation kann alleine oder mit anti depressiver 
Begleitmedikation angewendet werden. Bei der Vielzahl 
der möglichen Stimulationsparameter (z.B. Frequenz, 
Stimulationsstärke, Lokalisation, Dauer) wird jedoch 
empfohlen, dass die Therapie nur von  einem mit rTMS-
erfahrenen Psychiater durchgeführt wird [16]. 
Die Vagus-Nerv-Stimulation (VNS) ist eine Technologie 
zur indirekten Gehirnstimulation über den linken Va-
gusnerv. Die Studienlage zur Wirksamkeit ist jedoch 
sehr heterogen [17].
Ketamin wirkt am Glutamatsystem und zeigte nach in-
travenöser oder intranasaler Verabreichung eine rasche, 
hohe Wirksamkeit bei therapierefraktären Depressio-
nen. Wenige Zentren in der Schweiz bieten diese statio-
näre Behandlungsoption an.

Psychotherapie 

Die Kombination von Antidepressivum mit Psycho-
therapie ist wirksamer als die alleinige Pharmakothe-
rapie [18]. Psychotherapie sollte bei leichter bis mittel-
gradiger depressiver Episode erwogen werden. Darüber 
hinaus wird sie in Kombination mit Antidepressiva bei 
mittelschwerer bis schwerer Depression oder bei Teilre-
sponse auf eine antidepressive Medikation empfohlen. 
Für die kurzen strukturierten Psychotherapien konnte 
gezeigt werden, dass sie in der Akutphase der Behand-
lung einer depressiven Episode wirksam sind und 
 einem Rückfall während der Erhaltungsphase vorbeu-
gen können. Die beste Evidenz besteht derzeit für die 
kognitive Verhaltenstherapie (KVT), die interpersonelle 
Therapie und das kognitive Verhaltensanalysesystem 
(CBASP, Cognitive Behavioral Analysis System of Psy-
chotherapy). 
Die Schweizerische Gesellscha� für Psychiatrie und 
Psychotherapie anerkennt folgende wissenscha�lich 
begründeten Psychotherapiemethoden: die psychoana-
lytisch orientierte Therapie, kognitive und Verhaltens-
therapie sowie systemische Therapie (vgl. Weiterbil-
dungsprogramm Kap. 3.1.2.3.). Alle drei Methoden tragen 
zur Behandlung von Depressionen in verschiedenarti-
ger Weise bei. Ergänzende Behandlungsempfehlungen 
zur Psychotherapie bei depressiven Störungen werden 
in Zusammenarbeit mit der SGPP verö¦entlicht [4].

Behandlung in speziellen Situationen

In speziellen Situationen muss die Therapie einer de-
pressiven Episode individuell angepasst werden. Zu 
diesen Situationen zählen Depressionen, die komorbid 
mit anderen psychiatrischen Erkrankungen au�reten 
(z.B. Angststörungen, Substanzmissbrauch), Depressio-
nen bei älteren Menschen, somatische Erkrankungen 
als Depressionsursache sowie schwangere oder stil-
lende Frauen. In diesen Fällen wird empfohlen, einen 
Psychiater oder Spezialisten auf dem Gebiet hinzu-
zuziehen.

Depressionen und Komorbidität mit anderen 
psychiatrischen Erkrankungen

Komorbide Angststörungen
Bis zu 30% der unipolar depressiven Patienten leiden 
zusätzlich unter Angststörungen. SSRI und dual wirk-
same Antidepressiva, aber auch TZA und MAO-Hem-
mer, können ebenso wie KVT wirksam zur Behandlung 
eingesetzt werden. Anxiolytika (Benzodiazepine) kön-
nen über einen begrenzten Zeitraum zum Einsatz 
kommen, falls Angst ein relevantes Zielsymptom ist.
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Komorbider Substanzmissbrauch und Abhängigkeit
Substanzmissbrauch tritt bei Depression mit einer 
 hohen Prävalenz auf. Es ist dabei besonders wichtig, 
beide Störungen adäquat zu behandeln. Eine auf den 
Patienten zugeschnittene Psychotherapie hat sich als 
wirksam erwiesen. 

Depressionsbehandlung bei älteren Patienten
Physiologische Veränderungen führen im Alter zu Ver-
änderungen in der Metabolisierung und Pharmakoki-
netik der Medikamente. Die Wirksamkeit und Verträg-
lichkeit der SSRI bei älteren Patienten wurde in einer 
Reihe von klinischen Studien mit Sertralin, Paroxetin 
und Fluoxetin untersucht (Level A). Für die Rezidiv-
prophylaxe gibt es Evidenz, dass Antidepressiva, insbe-
sondere Citalopram, sowie auch Lithium, das zusätz-
lich zu einem Antidepressivum gegeben wird, wirksam 
sind (Level B). Da ältere Patienten einerseits häu�ger zu 
orthostatischer Hypotension neigen und andererseits 
vulnerabler für andere kardiovaskuläre und anticho-
linerge Nebenwirkungen sind, werden SSRI und andere 
neuere Antidepressiva den TZA vorgezogen (Level A).

Therapieresistente Depression
Es gibt keine allgemein akzeptierte De�nition der The-
rapieresistenz. Sie ist wahrscheinlich, wenn der Patient 
auf mindestens zwei Behandlungszyklen mit Medi-
kamenten unterschiedlicher Antidepressivaklassen in 
adäquater Dosierung, genügender Dauer und guter 
Compliance nicht anspricht. Bei Therapieresistenz wird 
die Überweisung an einen Facharzt für Psychiatrie und 
Psychotherapie empfohlen.

Depressionsbehandlung während Schwanger-
scha� und Stillzeit
Depressive Störungen während der Schwangerscha� 
stellen eine grosse therapeutische Herausforderung 
dar. Im Gegensatz zu den Stimmungsstabilisierern wie 
Lithium, Carbamazepin und Valproinsäure, die alle ein 
Teratogenitätsrisiko aufweisen, scheinen Antidepres-
siva (TZA, SSRI) kaum ein erhöhtes Risiko für eine 
 Organfehlentwicklung zu haben. TZA und SSRI zeigen 
kein erhöhtes Risiko für intrauterinen Fruchttod oder 
grössere Geburtsschäden. Wegen eines geringfügig er-
höhten Risikos für Fehlbildungen sollten Paroxetin 
und Fluoxetin nicht als Antidepressiva der ersten Wahl 
in der Schwangerscha� neu verordnet werden. Die Ent-
wicklung von Kindern, deren Mütter während der 
Schwangerscha� TZA oder Fluoxetin einnahmen, un-
terschied sich nicht von der von Kontrollen. Bei einigen 
Kindern, deren Mütter kurz vor dem Geburtstermin 

mit Antidepressiva behandelt wurden, traten vorüber-
gehende Absetzphänomene auf. Für die neueren Anti-
depressiva liegen aktuell nur wenige Daten vor. Irrever-
sible MAO-Hemmer sind während der Schwangerscha� 
aufgrund möglicher hypertensiver Krisen kontraindi-
ziert. Die Anwendung von Antidepressiva während der 
Schwangerscha� sollte unter sorgfältiger Risiko -
abwägung der pränatalen Exposition gegenüber einem 
depressiven Rückfall der Mutter durchgeführt werden. 
Als Behandlungsalternativen sollten Psychotherapie, 
Lichttherapie und EKT in Betracht gezogen werden. 
Nach der Geburt haben viele Frauen ein erhöhtes Risiko 
für a¦ektive Störungen. Das vorübergehende, 7–10 Tage 
andauernde depressive Syndrom nach der Geburt, 
auch als «postpartum blues» bekannt, erfordert in der 
Regel keine medikamentöse Intervention. Als «post-
partale Depression» wird eine depressive Episode be-
zeichnet, die innerhalb von vier Wochen nach der Ge-
burt au�ritt. 
Studien haben Antidepressiva identi�ziert, die wäh-
rend der Stillzeit angewandt werden können (Level C). 
Die bei stillenden Müttern am besten untersuchten 
Substanzen sind Paroxetin, Sertralin, Fluoxetin, Clo-
mipramin und Nortriptylin. Kinder von stillenden 
Müttern, die Antidepressiva einnehmen, sollten durch 
den Kinderarzt speziell überwacht werden. 
Laufend aktualisierte Behandlungsempfehlungen zur 
Behandlung der Depression in der Schwangerscha� und 
während der Stillzeit �nden sich auf www.mediq.ch.

Aktualisierung der Behandlungsempfehlungen
Diese Behandlungsempfehlungen werden in Abstimmung mit 
den WFSBP-Leitlinien sowie den Leitlinien S3 der DGPPN aktualisiert 
und auf der Website der SGAD (www.sgad.ch), und der SGPP  
(www.psychiatrie.ch) publiziert.

Disclaimer
Die SGPP entwickelt Behandlungs- und andere Empfehlungen zu 
wichtigen Fragen der psychiatrisch-psychotherapeutischen Behand-
lung, um ihren Mitgliedern bei ihren Bemühungen um Qualitäts-
sicherung behil±ich zu sein. Die Empfehlungen beruhen auf aktuellen 
wissenscha�lichen Erkenntnissen und in der Praxis bewährten Ver-
fahren. Im Einzelfall können auch andere Behandlungsarten und 
- vorgehen zum Ziel führen. Die Empfehlungen der SGPP werden regel-
mässig auf ihre Gültigkeit überprü� und von der SGPP mit grösster 
Sorgfalt in der für die Mitglieder und allenfalls andere Interessierte 
geeigneten Form publiziert. Die Befolgung oder Nichtbefolgung dieser 
Empfehlungen hat für den Arzt oder die Ärztin weder ha�ungsbefrei-
ende noch ha�ungsbegründende Wirkung.

Disclosure statement
Die Erstellung dieser schweizerischen Leitlinien der SGAD, SGBP und 
SGPP wurde von keiner kommerziellen Organisation �nanziell 
 unterstützt. 

Literatur
Die vollständige nummerierte Literaturliste �nden Sie als Anhang des 
Online-Artikels unter www.medicalforum.ch.

Korrespondenz: 
Dr. med. Josef Hätten-
schwiler 
Zentrum für Angst- und 
Depressionsbehandlung 
Zürich ZADZ 
Riesbachstrasse 61 
CH-8008 Zürich 
jhaettenschwiler[at]zadz.ch 
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