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Zum Geleit

Der einfachste Weg, Absetzsymptome von Antidepressiva zu vermeiden, wäre, sie gar 
nicht erst zu verschreiben. Wobei das in vielen Fällen ohnehin die bessere Idee ist.

Aber der Reihe nach. Denn wahr ist auch, dass Antidepressiva lebensrettende Medi-
kamente sind. Der Berufsverband der psychiatrischen Disziplinen schätzt, dass bei 
30 – 70 % der jährlich konstant um 10 000 schwankenden Suizide (vor Corona!) eine 
Depression zugrunde lag. Dass solche Selbsttötungen durch eine rechtzeitige und fach-
gerechte Gabe von Antidepressiva verhindert werden können, ist wahrscheinlich. Wie 
viele Leben dadurch gerettet werden, kann nur spekuliert werden. 

Doch Antidepressiva haben ihren Wert nicht nur in solchen existenziellen Situatio-
nen. An Depressionen litten 2022 in Deutschland 11,3 % der Frauen und 5,1 % der Män-
ner (AOK Bundesverband). Insgesamt waren im Laufe eines Jahres 8,2 % der deutschen 
Bevölkerung neu erkrankt, das entspricht 5,3 Mio. der Bundesbürgerinnen und -bür-
ger. Was diese Krankheit für die betroffenen Individuen bedeutet, muss man entweder 
selbst erfahren haben oder kann es aus den zahlreichen, auch literarischen Schilde-
rungen von Betroffenen erfahren: Der niederländische Psychiater Piet C. Kuiper, selbst 
Psychiater, war der Erste, der sich outete und in seinem Buch »Seelenfinsternis« (1992) 
die Innenwelt eines depressiven Menschen schilderte: Bodenlose Einsamkeit, grund-
lose, quälende Schuldgefühle, völlige Unfähigkeit, sich über irgendetwas auf dieser 
Welt zu freuen, bis hin zu dem Gefühl, ein wandelnder Toter zu sein, kennzeichnen 
Stimmung und Erleben depressiver Menschen.

Kuiper verordnete sich damals selbst einen M AO -Hemmer als Antidepressivum. Er 
wurde wieder gesund, aber es kann nicht sicher geschlossen werden, ob das Medika-
ment, vor dem er zuvor selbst stets gewarnt hatte, tatsächlich half oder ob die Besse-
rungen, die sich einstellten, auf der Tatsache beruhte, dass alle Depressionen irgend-
wann ohnehin abklingen. Aber dann auch wieder rezidivieren können.

Die Auswahl der Antidepressiva war zu Kuipers Zeit noch sehr überschaubar. Inzwi-
schen zählen die Websites der Apotheken mindestens 20 verschiedene Präparate auf. 
Das ist die Klaviatur, auf der Psychiater:innen spielen müssen. In den 1990er-Jahren 
gab es einen Innovationsschub mit der Entwicklung von reversiblen M AO -Hemmern, 
Serotonin-Wiederaufnahmehemmern (SSR I) und wenig später von Noradrenalin-
Serotonin-Wiederaufnahmehemmern (NSR I). Diese Gruppe von Medikamenten zeigte 
einige Vorteile gegenüber den bis dahin marktbeherrschenden Trizyklika (T Z A). Diese 
machten vielen Patient:innen mit erheblichen Nebenwirkungen zu schaffen, wie 
starke Mundtrockenheit, Herzrasen, Obstipation, Harnverhaltung, Herzrhythmusstö-
rungen und orthostatische Dysregulation.

Die meisten der T Z A waren bereits in den 1980er-Jahren aus dem Patentschutz 
gelaufen und nicht mehr von großem ökonomischen Interesse für die Pharmafirmen, 
obwohl sie in Klinik und Praxis noch regelmäßig und durchaus erfolgreich angewandt 
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wurden. Die Entdeckung, dass es möglich war, mit bestimmten Substanzen die Inakti-
vierung des Neurotransmitters Serotonin im synaptischen Spalt zu verhindern und 
dadurch dort dessen Konzentration zu erhöhen, führte zum Design einer Vielzahl von 
neuen Medikamenten, die auf diesem Prinzip beruhten. Sie leiteten einen neuen The-
rapie- und Pharmaboom ein. Da der Wirkungsmechanismus bei allen SSR I letztlich 
gleich war, musste die Pharmaindustrie bei ihrem Marketing viel Fantasie entwickeln, 
um mögliche Alleinstellungsmerkmale oder wenigstens Wirkungsschwerpunkte her-
auszustellen. 

Da wurde beispielsweise 1990 ein Antidepressivum eingeführt, das angeblich auch 
besonders gegen die soziale Phobie wirken sollten, und – welch Zufall! – kurz zuvor war 
eine neue Diagnose »generalisierte soziale Phobie« in das D SM-I I I  (1987) aufgenom-
men worden. Eine andere strategische Meisterleistung einer Pharmafirma bestand 
darin, ein »Sisi-Syndrom« zu inaugurieren, benannt nach Kaiserin Elisabeth von Öster-
reich und Ungarn. Sisi soll im Wesenskern depressiv gewesen sein, hätte ihre Krank-
heit aber perfekt mit betonter Lebhaftigkeit, wilden Ausritten, weiten Reisen und der 
Produktion von Gedichten im Stil von Heinrich Heine kompensieren und kaschieren 
können. Das Sisi-Syndrom schaffte es zwar nicht in die offiziellen Diagnoseklassifika-
tionen, wurde aber in der Laienpresse begierig aufgegriffen. Es weckte Hoffnungen 
besonders bei Patientinnen, die vielleicht überfordert und mit ihrem Leben unzufrie-
den, aber bemüht waren, eine perfekte und attraktive Fassade aufrechtzuerhalten. 
Auch deren Ärztinnen und Ärzte schienen froh zu sein, diesem »undankbaren Patien-
tengut« etwas scheinbar Maßgeschneidertes anbieten zu können. Das entsprechende 
Antidepressivum erlebte einen Höhenflug. Ob es nicht besser gewesen wäre, wenn die 
betroffenen Patientinnen eine professionelle psychologische Beratungen aufgesucht 
oder eine Psychotherapie begonnen hätten, steht auf einem anderen Blatt.

Eine mächtige, von der Pharmaindustrie lancierte und finanzierte »Fortbildungs-
welle« – mit Tagungen und Workshops auf griechischen Inseln, in Sternerestaurants, 
Weltkulturerbe-Locations, Medici-Villen, Unikliniken, auf Satellitensymposien bei 
großen Psychiatriekongressen und weiteren attraktiven Destinationen  – rollte über 
das Land. Psychiatrische Ordinarien und Chefärzte großer Landeskrankenhäuser (im 
Teilnehmerjargon »Leihmäuler« genannt) priesen auf Kongressen und »Fortbildungs-
reisen« die neuen Medikamente, betonten deren Spezialitäten, mit denen sie sich 
scheinbar von anderen abhoben, wiesen auf ihre geringen Nebenwirkungen hin, prä-
sentierten Mengen von PowerPoint-Folien mit Studien, in denen das jeweilige Medika-
ment anderen und Placebo ohnehin überlegen gewesen war. Parallel dazu schwärmten 
die Pharmareferenten aus und besuchten die niedergelassenen Ärztinnen und Ärzte, 
teilten ihre Empfehlungen, Hochglanzprospekte und nicht nur Kugelschreiber aus. 
Auch in der Laienpresse und in reißerischen Buchpublikationen wurden die SSR I als 
Sensation vorgestellt, zum Teil sogar als Glückspille (Prozac). Dadurch entstand auch 
von Seiten der Patient:innen Druck auf die Mediziner:innen, diese Wundermittel zu 
verschreiben. Und es funktionierte. Das Verordnungsvolumen stieg deutlich und ste-
tig an. Während 2006 bei berufstätigen Erwachsenen noch 12,8 Tagesdosen je Versiche-
rungsjahr verordnet wurden, waren es 2021 25,8 Tagesdosen je Versicherungsjahr. Das 
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sind stattliche 101,3 % mehr als zu Beginn der Erhebung (Quelle: Gesundheitsreport der 
Techniker-Krankenkasse). Inzwischen schluckt jede:r achte bis zehnte Patient:in in 
Deutschland Antidepressiva (oder bekommt sie zumindest verschrieben).

In der psychiatrischen und epidemiologischen Literatur wird seit Jahren diskutiert, 
ob die Depression als Krankheit zugenommen hat oder ob sie nur früher und häufiger 
diagnostiziert wird, weil sowohl die Ärztinnen und Ärzte als auch die Betroffenen bes-
ser informiert sind und die Patient:innen sich eher trauen, professionelle Hilfe aufzu-
suchen und weniger ein Tabu aus ihrem Leiden machen. Wahrscheinlich stimmt bei-
des, innerhalb der Wachstumsrate mag eine tatsächliche Zunahme neuer depressiver 
Erkrankungen enthalten sein. Aber ein so steiler Anstieg der Verschreibungen lässt 
sich nicht allein dadurch erklären. Die Depression ist keine ansteckende Infektions-
krankheit, die sich epidemieartig von Mensch zu Mensch ausbreitet. Demnach kann 
diese Steigerungsrate nur bedeuten, dass reichlich Antidepressiva verschrieben wer-
den, die fehlindiziert sind. Die tatsächlich geringen Nebenwirkungen der SSR I und 
NSR I führen nicht zu Adhärenz-Problemen, sondern erlauben auch den Patient:innen, 
die ein Antidepressivum eigentlich nicht nötig hätten, es über längere Zeiträume pro-
blemlos einzunehmen. Den meisten Menschen geht es nach einer Krise im Berufs
leben oder Partnerschaft mit einem nachfolgenden Stimmungstief ohnehin irgend-
wann besser, egal ob sie Antidepressiva oder Emser Pastillen eingenommen haben.

Mittlerweile wackelt zudem das gesamte Hypothesengebäude um die SSR I und 
NSR I-Wirkungen. Metaanalysen einschlägiger Studien haben beispielsweise gezeigt, 
dass die Konzentration dieser Botenstoffe an den angenommenen Wirkorten sich bei 
Depressiven und Gesunden nicht unterscheidet. Irgendwie helfen Antidepressiva aber 
offensichtlich dennoch bei Depressionen, und das nicht nur über einen Placeboeffekt. 
Nur weiß niemand genau, wie. Der schöne, scheinbar elegant zu erklärende Mechanis-
mus der Serotoninwiederaufnahmehemmung lässt sich jedenfalls als Ursache für eine 
Besserung nicht mehr aufrechterhalten.

Was dabei aber fast völlig unter den Tisch gefallen ist, sind die Probleme, die beim 
Absetzen der Antidepressiva auftreten können bzw. bei manchen schon fast die Regel 
sind. Nun wird man sich nicht wundern, dass die Pharmaindustrie bei ihren tatkräfti-
gen Kampagnen für die Zulassung ihrer Präparate und Verbreitung nicht gleich mit 
kommuniziert hat, wie man diese Medikamente am besten wieder loswird. Zum Teil ist 
ihr das auch nicht vorzuwerfen, denn bei der Einführung mag es noch kaum Daten 
über Absetzprobleme gegeben haben. Außerdem sollten die Medikamente nach dama-
liger Auffassung lange verabreicht werden, weswegen die Aufmerksamkeit für Absetz-
erscheinungen erst nach einer höheren Latenz wachsen konnte. 

Inzwischen gibt es zwar immer noch nicht viele Daten, dafür aber mehr als reich-
lich klinische Beobachtungen und Erfahrungen dazu. Doch wo und wem sind sie 
zugänglich? In einem Beitrag der »Nationalen VersorgungsLeitlinie (N V L)S3« mit dem 
Titel »Unipolare Depression – was ist wichtig für die hausärztliche Praxis?« suchen Sie 
die Begriffe »Absetzen« oder »Absetzsyndrome« vergeblich. Nota bene: Hausärztinnen 
und Hausärzte sind die Ansprechpartner, Verschreiber und Langzeitbetreuer für die 
Patientinnen und Patienten, wenn sie nach der Initialbehandlung bei einem Psychia-



ter langfristig ein Antidepressivum einnehmen. Und sie sind es auch, die dann als 
Erste mit Beschwerden im Zusammenhang mit der Reduzierung (im Fachjargon »tape-
ring«) oder dem Absetzen konfrontiert werden.

Immerhin gibt die AW M F (Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizini-
schen Fachgesellschaften) ein »Patientenblatt« zum Thema heraus: »Depression – Anti-
depressiva – Was ist beim Absetzen zu beachten?«. Ebenso wichtig wäre allerdings ein 
»Ärzteblatt«, da in der gesamten Berufsgruppe meist entsprechende Erfahrungen und 
Kenntnisse fehlen. 

Es ist also höchste Zeit, dass eine Monographie zu diesem Thema erscheint, und es 
ist dem italienischen Psychiater Professor Giovanni Andrea Fava zu danken, dass er 
dieses weltweit erste Buch dazu geschrieben hat. Fava absolvierte seine medizinische 
Aus- und Weiterbildung in Italien und den USA und war seit 1997 Professor für klini-
sche Psychologie an der Universität von Bologna, seit 1999 zusätzlich klinischer Profes-
sor für Psychiatrie an der School of Medicine der University at Buffalo/New York. 
30 Jahre lang war er Herausgeber der führenden internationalen Fachzeitschrift »Psy-
chotherapy and Psychosomatics«. Schon früh gründete er in Bologna eine Arbeits-
gruppe zum Thema des Taperings und des Absetzens von Antidepressiva. Mit seinem 
Team und auch persönlich betreute er selbst Patient:innen, die unter Absetzsyndro-
men litten. Das ist laut Favas Erfahrungen jede/r zweite. Im vorliegenden Buch 
beschreibt er eine Reihe von Fällen, die einen fatalen Verlauf hätten nehmen können, 
weil die Absetzsymptomatik nicht als solche erkannt wurde. Stattdessen erhielten die 
Patient:innen eine Behandlung gegen die Beschwerden, die als unbekannte neue, 
eigenständige Krankheit interpretiert wurden, was zu einer Polypharmazie mit ent-
sprechenden medizinischen Problemen führte. 

Überhaupt hat Fava ein Faible für Fallbeispiele. Sein letztes Buch »Nicht krank ist 
nicht gesund genug« (Schattauer 2022) ist eine anregende Sammlung von Kasuistiken 
aus seinem Praxisalltag. Auch im vorliegenden Buch greift er immer wieder auf die 
Schilderung von Fällen aus seiner eigenen Praxis zurück. Neben dem didaktischen 
Wert der Schilderung von »erlebten« Therapieepisoden wird ein weiteres Anliegen 
deutlich: nämlich die Behandlung nicht vorrangig an Leitlinien von Fachgesellschaf-
ten zu orientieren. Seine Skepsis gilt zum einen ihrem Zustandekommen: Inwieweit 
waren Vertreter von Interessengruppen und der Industrie daran beteiligt? Zum ande-
ren beruhen sie auf statistischen Studien wie RC Ts (Randomized controlled trials), die 
letztlich nur einen »durchschnittlichen Patienten« abbilden können (von dem Fava 
anderenorts gesagt hat, er habe ihn in seiner Praxis noch nie angetroffen). Kontinuier-
liche und persönliche klinische Erfahrungen auf einer soliden Basis wissenschaftli-
cher Kompetenz sind für Fava eine unersetzliche Voraussetzung für eine patientenge-
rechte Behandlung.

Nun geht es Fava aber nicht nur darum, die fehlenden oder unzureichenden Kennt-
nisse im Zusammenhang mit dem Absetzen von Antidepressiva zu vermitteln. Vehe-
ment plädiert er auch gegen die Vergeudung von Ressourcen durch die Über- und Fehl-
versorgung mit Antidepressiva. Das betrifft nicht nur die Ausgaben für diese selbst, 
sondern es entstehen ja weitere Kosten durch die medizinischen und psychischen 
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Absetzkomplikationen, ganz abgesehen von dem Gesundheitsrisiko und der massiv 
beeinträchtigten Lebensqualität der betroffenen Patient:innen. Wenn man von den 
verfügbaren Statistiken ausgeht (in denen, wie gesagt, die Corona- Auswirkungen noch 
gar nicht ausreichend berücksichtigt sind), dass tatsächlich etwa jede:r zehnte Erwach-
sene in Deutschland Antidepressiva einnimmt, so wären das etwa 7 Millionen. Und 
wenn nach Favas Erfahrungen die Hälfte davon manifeste Absetzsymptome hat, müss-
ten 3 – 4 Millionen Patientinnen und Patienten davon betroffen sein. 

Die Evidenz, dass Psychotherapie bei leichten bis mittelschweren Depressionen 
ebenso wirksam ist wie die Verordnung von Antidepressiva, ist eindeutig, nur hat sich 
das in der Versorgung bei weitem noch nicht niedergeschlagen. Bei Patient:innen, die 
unter zeitweiligen Stimmungstiefs, Schlaf- oder Konzentrationsstörungen, Lustlosig-
keit und mangelndem Selbstvertrauen leiden, mögen ihre Hausärzt:innen korrekter-
weise eine mittelschwere Depression (IC D 32.1) diagnostizieren. Und dann? Wenn sie 
ihnen dann eine Liste mit niedergelassenen Psychotherapeut:innen übergeben, bei 
denen sie es »mal versuchen« sollen, schicken sie ihre Patient:innen der Regel auf eine 
monatelange Telefontour und/oder Warteliste. Und ist es dann verwunderlich, wenn 
empathische Ärztinnen oder Ärzte sie nicht mit leeren Händen nach Hause schicken 
mögen, sondern ihnen »wenigstens« eines von diesen modernen, eben als nebenwir-
kungsarm und risikolos gepriesenen Antidepressiva verschreiben? Der Gedanke an 
potenzielle gravierende Absetzsymptome liegt dann ja erst mal noch in weiter Ferne, 
sofern er überhaupt in Erwägung gezogen wird.

Ende der 1990er-Jahre entwickelte Giovanni Fava mit der Well-Being-Therapie 
(W B T) eine manualisierte niederschwellige Kurzzeittherapie, die acht Sitzungen 
umfasst. Ziel ist die Förderung der Resilienz der Patient:innen, vor allem im Anschluss 
an eine stationäre psychiatrische Behandlung oder als Krisenintervention. Seine 
Erfahrungen mit Menschen, die unter Absetzsyndromen litten und bis zur endgülti-
gen Einstellung der psychopharmakologischen Behandlung eine verlässliche psycho-
logische Begleitung brauchten, gingen in die Entwicklung dieser Therapie mit ein. Im 
vorliegenden Buch stellt Fava die W B T als einen frühen präventiven Ansatz bereits zu 
Beginn des Taperings vor.

Virchow schrieb 1848, Politik sei »weiter nichts als Medizin im Großen«. In einer 
solchen Wechselbeziehung wäre die Politik ihrerseits in der Pflicht, »therapeutische« 
Eingriffe in Fehlentwicklungen der gegenwärtigen Praxis der Medizin zu leisten. Eine 
davon ist zweifellos die Kostenexplosion durch die exzessive Verschreibung von viel-
fach fehlindizierten Antidepressiva mit deren Folgekosten durch behandlungsbedürf-
tige Absetzerscheinungen. In erster Linie geht es zweifellos darum, vermeidbares Leid 
und verhängnisvolle Spätfolgen bei den Betroffenen zu verhindern. Es handelt sich 
aber mittlerweile auch um ein Kostenproblem von erheblichem volkswirtschaftlichen 
Ausmaß.

Statt der Solidargemeinschaft stillschweigend die Kosten für eine solche Fehlver-
sorgung zuzumuten, gäbe es sinnvollere Möglichkeiten, die Mittel einzusetzen. Sie 
sind ja offensichtlich reichlich vorhanden, wie man aus den bisher nonchalant tolerier-
ten exorbitanten primären und sekundären (Behandlungskosen der Absetzsympto-
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men) Ausgaben für Psychopharmaka schließen kann. Da wir nun mal evidenzbasiert 
wissen, dass bei leichten bis mittelschweren Depressionen Psychotherapie ebenso 
wirksam ist wie psychopharmakologische Behandlungen, wären die gesundheitsöko-
nomischen Ressourcen besser in die psychotherapeutische Fort- und Weiterbildung 
und die Erleichterung der Niederlassung junger Psycholog:innen sowie Ärztinnen und 
Ärzte investiert. 

Auch Psychotherapien sind nicht immer erfolgreich, aber wie eine Reihe von Stu-
dien zeigt, tritt oft bereits nach 4 – 20 Stunden eine Besserung ein. Über langwierige, 
schädliche, schwer zu kontrollierende und quälende Absetzsyndrome bräuchten wir 
uns bei ausreichenden Angeboten an psychotherapeutischen Leistungen jedenfalls 
keine Gedanken zu machen.

Geleitworte schließen oft mit dem Satz: »Dem vorliegenden Buch ist eine weite Ver-
breitung zu wünschen.« Eine originellere Formulierung fällt mir hier auch nicht ein. 
Fest steht: Favas Buch könnte wirklich eine vernünftige und notwendige Wende in der 
Verordnung und Handhabung von Antidepressiva einleiten.

In diesem Sinne kann der etwas abgegriffene Geleitwortwunsch nach der »weiten 
Verbreitung« bei diesem Werk nur mit vollkommener Überzeugung bekräftigt wer-
den. 

Stuttgart, im März 2023
Wulf Bertram
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1	 Zugang zum Problem 

Als ich vor über 40 Jahren meine psychiatrische Weiterbildung in Italien begann, war 
die Depression die psychiatrische Störung, die meine Aufmerksamkeit am meisten auf 
sich zog. 1980 entschloss ich mich, in die USA zu gehen, um dieses Interesse intensiv 
zu verfolgen  – zuerst nach Albuquerque, New Mexico, und dann nach Buffalo, New 
York State. Dort wurde mir angeboten, eine Abteilung für Depressionen aufzubauen. 
Ich war davon überzeugt, dass die Depression im Wesentlichen eine episodische Stö-
rung wäre, dass es wirksame Mittel zu ihrer Behandlung gibt (Antidepressiva) und dass 
eine Chronifizierung im Wesentlichen die Folge einer unzureichenden Diagnostik und 
Behandlung wäre. Wenn ich heute an meine damaligen Überzeugungen denke, wun-
dere ich mich über meine Naivität und klinische Blindheit, wobei diese Ansichten ja 
damals von praktisch allen Experten auf diesem Gebiet geteilt wurden. Inzwischen 
haben wir erkannt, dass die Depression im Kern eine chronische Erkrankung ist, mit 
mehreren akuten Episoden im Verlauf (1).

Als ich in den USA arbeitete, hatte ich tatsächlich eine begrenzte Sicht auf diese 
Störung (ich untersuchte Patienten, während sie im Krankenhaus waren, hatte aber 
keine Ahnung, was mit ihnen passierte, wenn sie nach Hause kamen). Als ich mich 
jedoch Ende der 1980er-Jahre entschloss, nach Italien zurückzukehren und an der Uni-
versität Bologna eine Klinik mit der Möglichkeit zur Langzeitbetreuung von Patienten 
aufzubauen, sah die Sache anders aus. Die Patienten, denen ich Antidepressiva verord-
nete und von denen ich dann annahm, dass sie vollständig geheilt wären, litten nach 
einiger Zeit wieder unter Depressionen. Was lief falsch?

Inzwischen weist eine zunehmende Zahl von Studien darauf hin, dass die medi
kamentöse Behandlung von Depressionen nicht alle Probleme löst und trotz deut
licher Besserung erhebliche Residualsymptome bestehen bleiben (2). Diese Symptome 
umfassten insbesondere Angst und Reizbarkeit und bedeuteten insgesamt eine Ver-
ringerung der Funktionsfähigkeit. Die meisten dieser Restsymptome waren auch in 
der Prodromalphase der Erkrankung vorhanden gewesen und konnten dann zur Pro-
dromalsymptomatik des Rückfalls werden (2). In den 1990er-Jahren habe ich daher 
eine Behandlungsstrategie entwickelt, die sich von den damals üblichen Ansätzen 
unterschied: das sequenzielle Modell (3). Es war ein intensiver, zweistufiger Ansatz, zu 
dem eine psychotherapeutische Behandlung gehörte, um so Symptome zu verbessern, 
die durch eine pharmakologische Therapie allein nicht beeinflusst werden konnten. 
Voraussetzung für diesen Ansatz war, psychotherapeutische Strategien dann einzuset-
zen, wenn sie am wahrscheinlichsten den entscheidenden und erkennbaren Beitrag 
zum Wohlbefinden des Patienten leisten und eine weitgehendere Genesung bei der 
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Behandlung von Restsymptomen erreichen würden (3). Dieser sequenzielle Ansatz 
unterschied sich von Erhaltungsstrategien zur Verlängerung der klinischen Effekte, 
die durch Therapien akuter Episoden erzielt worden waren, sowie von Augmentations- 
oder Ersatzstrategien, wenn die primären Behandlungsstrategien nicht angesprochen 
hatten.

In den 1990er-Jahren habe ich zwei randomisierte kontrollierte Studien (RC Ts) 
geplant und durchgeführt, die auf dieses sequenzielle Modell der Depressionsbehand-
lung abzielten: akute episodenbezogene Pharmakotherapie, gefolgt von einer modifi-
zierten Form der kognitiven Verhaltenstherapie im Vergleich zum üblichen klinischen 
Management. Letzteres bedeutete, dass dem Patienten zwar die gleiche Zeit gewidmet 
wird, aber keine spezifischen Interventionen angewendet oder Hausaufgaben gestellt 
werden, während die Antidepressiva reduziert oder abgesetzt wurden (4, 5). Die ver-
wendeten Medikamente waren hauptsächlich trizyklische Antidepressiva (T Z As). 
Nach der Einführung von T Z As waren nach dem Absetzen dieser Medikamente bald 
Entzugserscheinungen beobachtet worden (6), und mir wurde klar, dass sie im Rahmen 
des Ausschleichens oder nach dem Absetzen der Medikamente auftreten könnten (7). 
Ausgehend von meiner klinischen Erfahrung hatte ich folgendes Protokoll entwickelt: 
Alle zwei Wochen wurden die Antidepressiva so langsam wie möglich reduziert. Kam 
es bei einem Patienten beispielsweise mit 150 mg Amitriptylin zur Remission, wurde 
das Medikament alle zwei Wochen um 25 mg reduziert, bis es ganz abgesetzt wurde. 
Alle zwei Wochen führte ich auch eine Psychotherapiesitzung durch, bei der ich die 
Unterbrechung der medikamentösen Therapie überprüfen konnte. Ich habe alle 88 
Patienten, die an der Studie teilgenommen haben, persönlich behandelt (4, 5); nur in 
acht Fällen wurde die Reduzierung aufgrund einer erneuten Manifestation eines 
depressiven Zustands unterbrochen. Bei sechs Patienten war das Absetzen der T Z A 
einige Monate später nach Abschluss dieser Studie erfolgreich.

Ich hatte die Patienten angewiesen, mich anzurufen, wenn sie eine »Stufe« (einen 
qualitativen Unterschied zum psychischen Zustand bei der vorherigen Dosierung) 
wahrnehmen würden. In keinem Fall wurden Entzugserscheinungen beobachtet. 
Damals schien es daher unwahrscheinlich, dass Antidepressiva beim Ausschleichen 
oder Absetzen eine Abhängigkeit und Entzugserscheinungen hervorrufen könnten.

In einer anderen Studie, die ich damals durchführte (8), reduzierten wir schritt-
weise die medikamentöse Therapie von 20 Patienten mit Panik und Agoraphobie, die 
bisher erfolgreich mit einem Standard-Verhaltensprotokoll und mit Benzodiazepinen 
(BZ) behandelt worden waren, und beendeten sie schließlich. Die Idee hinter der Studie 
war, Entzugserscheinungen in einem Kontext zu analysieren, der nicht durch das Wie-
derauftreten von Angststörungen kontaminiert war. Ein erfolgreiches Absetzen wurde 
bei 16 Patienten erreicht, aber bei 13 Patienten traten Entzugserscheinungen auf. Bei 
vier weiteren Patienten konnte das Absetzen nicht fortgesetzt werden. Zu diesem Zeit-
punkt war mir klar, dass T Z As und BZs in ihrem Suchtpotenzial sehr unterschiedlich 
sind.
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Das Aufkommen der Antidepressiva der zweiten 
Generation
In den 1990er-Jahren zeichnete sich jedoch mit der Einführung selektiver Serotonin-
Wiederaufnahmehemmer (SSR Is) ein ganz anderes Bild ab. Wir begannen, uns mit den 
Entzugserscheinungen nach ihrer Reduktion oder Unterbrechung zu beschäftigen. 
Meine erste Erfahrung war wie ein böses Erwachen (9).

FA L L B E I S P I E L
Alan war ein 43-jähriger Manager mit einer viermonatigen Vorgeschichte einer 
schweren depressiven Episode, dem von seinem Hausarzt 40 mg Paroxetin pro Tag 
verschrieben wurden. Mit dieser Behandlung hatte sich Alan nur teilweise gebes-
sert und wurde daher »wegen etwas Stärkerem« an mich überwiesen. Tatsächlich 
dachte ich, dass ein TZA, Desipramin, bessere Ergebnisse haben könnte. Ich redu-
zierte das Paroxetin auf 20 mg und ersetzte es nach drei Tagen durch Desipramin 
mit einer Anfangsdosis von 50 mg pro Tag. Nach einer Woche mit Desipramin 
(erhöht auf 100 mg/Tag) rief mich Alan an und bat mich dringend um einen Besuch. 
Er wollte mir am Telefon nichts sagen, aber ich spürte, dass er sehr besorgt war. Er 
sagte mir nur: »Ich kann nicht noch eine Nacht wie diese ertragen.« Ich konnte es 
noch am selben Tag sehen. Er hatte einen heftigen Schwindel, unsicheres Gehen, 
Schwäche, Muskelschmerzen und hypnagoge visuelle Halluzinationen (abstrakte 
geometrische Formen oder filmische Szenen beim Einschlafen) erlebt. Alan war ent-
setzt. »Was geht da vor?«, fragte er mich. Ich dachte an etwas organisches. Alan 
bestritt, andere Medikamente oder Drogen genommen zu haben, und ich dachte, 
ich könnte ihm glauben. Ich dachte an eine medizinische Krankheit, aber es gab kein 
Fieber oder andere Anzeichen. Ich habe eine körperliche Untersuchung gemacht, die 
aber komplett negativ ausfiel. Ich versuchte ihn dann zu beruhigen, indem ich ihm 
sagte, dass dies vorübergehende Nebenwirkungen aufgrund des schnellen Medika-
mentenwechsels seien. Desipramin wurde auf 25 mg/Tag reduziert und dann nach 
drei Tagen abgesetzt. Ich wollte, dass mein Patient keine Medikamente mehr 
nimmt. Es dauerte 10 (lange) Tage, bis die neuen Symptome verschwanden. Zu die-
sem Zeitpunkt begann ich wieder mit Desipramin, das ich langsam und stetig auf 
150 mg pro Tag erhöhte. Alan sprach nach vier Wochen perfekt auf die Behandlung 
an und alle Entzugserscheinungen verschwanden.

Wie Alan fragte ich mich auch, was passiert war. Ich suchte in der Literatur und ent-
deckte zwei Briefe, die ähnliche – wenn auch weniger heftige – Entzugserscheinungen 
nach Absetzen von Paroxetin dokumentierten (10, 11). Bei einem in diesen Berichten 
beschriebenen Patienten (11) kehrte die Zugabe von Fluoxetin die Entzugseffekte von 
Paroxetin um, was darauf hindeutet, dass das Syndrom über den serotonergen Weg 
vermittelt werden könnte. Dilsaver (7) postulierte, dass Entzugsphänomene durch cho-
linerge Mechanismen vermittelt werden könnten, was in Alans Fall jedoch ausge-
schlossen wurde, da Desipramin und Paroxetin mit nahezu identischer Affinität an 
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den muskarinischen cholinergen Rezeptor binden (12). Seit Alans Fall habe ich mich 
jedoch entschieden, beim Ausschleichen von SSR Is vorsichtiger zu sein, indem ich die 
Methoden anwende, die ich in den sequenziellen Behandlungsstudien bei T Z As ange-
wendet hatte – d. h. so wenig wie möglich alle zwei Wochen (4, 5). Trotz dieser Vorsichts-
maßnahmen haben jedoch alle Arten von SSR Is Entzugserscheinungen ausgelöst, 
obwohl dies nicht immer der Fall war. In der Literatur wurde eine Welle von Fällen 
gemeldet, gefolgt von kontrollierten Doppelblinduntersuchungen, die die klinische 
Welt auf das potenzielle Risiko eines Entzugssyndroms nach dem Absetzen von SSR Is 
und sogar selektiven Serotonin-Noradrenalin-Inhibitoren (SN R Is) wie Venlafaxin auf-
merksam machten, was in mehreren veröffentlichten Artikeln zusammengefasst 
wurde (13 – 17).

In den 1990er-Jahren und dann im ersten Jahrzehnt des neuen Jahrtausends hat die 
Pharmaindustrie große Anstrengungen unternommen, um die Entzugserscheinun-
gen nach dem Absetzen von SSR I und SN R I zu bagatellisieren. Die kommerzielle Stra-
tegie bestand darin, den Einsatz von SSR I und SN R I von Depressionen auf andere psy-
chiatrische Störungen (insbesondere Angststörungen) auszuweiten und ihre Verabrei-
chung so lange wie möglich zu verlängern. Die Kunde von einem Gewöhnungsrisiko 
wäre einer solchen Strategie zuwidergelaufen. Die Entzugsreaktionen wurden prompt 
in Absetzsyndrome umgetauft, um hervorzuheben, dass es sich um etwas anderes 
handelte als bei psychotropen Medikamenten (obwohl es keine Belege dafür gab, dass 
es eine andere Art Abhängigkeit war). Ärzten und Patienten wurde beigebracht, dass 
sich das Problem nur bei abruptem Absetzen von Antidepressiva manifestiert und 
dass, wenn Symptome auftreten, diese als Anzeichen eines Rückfalls mit sofortiger 
Wiedereinführung des Antidepressivums gewertet werden sollten.

Viele Kliniker in allen Fachgebieten und in allen Arten von Praxen konnten spüren, 
dass mit dem von der pharmazeutischen Industrie und ihren verschwenderischen 
Experten diktierten Ansatz etwas nicht stimmte. Ich vermute jedoch, dass sie nicht 
bereit waren, zuzugeben, dass der Kaiser nackt war – da die wissenschaftliche Literatur 
mit sehr wenigen Ausnahmen einhellig des Kaisers neue Kleider lobte.

Erkenntnisse aus einer klinischen Untersuchung

Mit meiner Kollegin Chiara Rafanelli haben wir eine Studie entwickelt, die derjenigen 
ähnelt, die für das Absetzen von BZs (8) verwendet wurde, um zu testen, ob es machbar 
ist, Patienten mit Panikstörung und Agoraphobie dazu zu bringen, SSR Is abzusetzen. 
Auch hier behandelte ich alle Patienten selbst. Bei 20 Probanden, die erfolgreich mit 
einem auf Hausaufgabenexposition basierenden standardisierten Verhaltensprotokoll 
behandelt worden waren und SSR Is eingenommen hatten, wurde die Medikation aus-
geschlichen und schließlich abgesetzt (18). Wir hatten das Gefühl, die besten Voraus-
setzungen für das Absetzen von SSR I zu haben: Die Patienten waren nach einer Art 
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von Psychotherapie, die mit anhaltenden Effekten verbunden war, panikfrei (19), und 
sie wurden individuell betreut, mit der Möglichkeit, etwaige Symptomatik abzuklären 
und zu besprechen. Ich habe mich sowohl mit Psychotherapie als auch mit medika-
mentöser Therapie befasst. Doch die Ergebnisse waren enttäuschend. Neun dieser 
Patienten (45 %) litten unter Entzugserscheinungen, die bei allen innerhalb eines 
Monats verschwanden – Ausnahmen blieben die drei Patienten, die Paroxetin einnah-
men (18). Diese drei Patienten entwickelten eine Zyklothymie, an der sie nie gelitten 
hatten, und offenbarten ein Syndrom, das später als anhaltende Post-Entzugsstörung 
definiert wurde (20) – d. h. die Verlängerung der Entzugssymptome und/oder die Rück-
kehr der ursprünglichen Symptome in einer höheren Intensität und/oder mit zusätz-
lichen Symptomen im Zusammenhang mit dem Auftreten einer neuen psychischen 
Störung. Sie wurden alle mit Clonazepam behandelt: In einem Fall war die Reaktion 
gut; in einer anderen war sie sehr begrenzt und die Symptome verschwanden, als Paro-
xetin erneut verabreicht wurde; schließlich brachte Clonazepam im dritten Fall keinen 
Nutzen, und die Symptome hielten drei Jahre lang an, bevor sie verschwanden (wäh-
rend der Patient sich weigerte, Paroxetin erneut einzunehmen). Nichts Ähnliches war 
mit Benzodiazepinen passiert: Tatsächlich wurde mit dem Absetzen die Angst verbes-
sert (8), in Übereinstimmung mit der veröffentlichten Literatur (21).

Unsere Ergebnisse standen in krassem Gegensatz zu dem, was die großen Mei-
nungsführer predigten. Nach meiner Erfahrung können sich Entzugserscheinungen 
auch als sehr allmählicher Rückgang bei Patienten in Remission manifestieren. Bei fast 
der Hälfte der Patienten waren die Beschwerden schwerwiegend und beeinträchtigend 
und verschwanden nicht unbedingt innerhalb von 2 – 3 Wochen. Damit wurde deutlich, 
wie schwierig es für viele Patienten war, die Einnahme von Antidepressiva abzubre-
chen. Wenn die Dinge unter diesen Bedingungen schwierig wären, wie schwierig wären 
sie dann für eine Person, die allein einen eigenen Ausweg sucht? Einige Patienten, die 
an der Studie teilnahmen, vertrauten mir an, dass sie ohne mich (d. h. ohne jemanden, 
dem sie vertrauten, dass er ihnen hilft, ihre Agoraphobie loszuwerden), aufgehört hät-
ten, die Medikamente abzusetzen. Ich hatte ihnen die vorübergehende Natur der Phä-
nomene erklärt. Übrigens war unser Artikel nur ein kurzer Beitrag in einer Zeitschrift 
für Psychopharmakologie im Jahr 2007 (18). Wie konnten wir mit der massiven Propa-
ganda, mit Artikeln in weit verbreiteten Zeitschriften, Vorträgen und Symposien auf 
Kongressen konkurrieren?

Unsere Erkenntnisse über die Persistenz von Entzugserscheinungen mit der mög-
lichen Erweiterung um neue klinische Phänomene wurden von der Gruppe von Guy 
Chouinard in Montreal vorweggenommen (22). Einige Monate nach der Veröffentli-
chung unseres Essays (18) teilte Chouinard mir schriftlich mit, dass er nach Italien 
kommen und sich freuen würde, mich kennenzulernen. Ich dachte, dies wäre eine 
außergewöhnliche Gelegenheit: Ich war ein großer Bewunderer seiner bahnbrechen-
den Arbeit als klinischer Pharmakologe (er hatte Pionierarbeit bei der klinischen 
Anwendung vieler Psychopharmaka geleistet, darunter Fluoxetin und Clonazepam) 
und seiner Kreativität, seiner methodischen Strenge und seiner intellektuellen Ehr-
lichkeit. Chouinard würde nach Parma kommen, nicht weit von Bologna. Ich nahm 
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den Zug und fand ihn am Bahnhof auf mich wartend. Wir fanden ein Café in der Nähe 
und verbrachten eine Stunde damit, Ideen auszutauschen. Es war ein echter Trost zu 
hören, dass ich nicht der Einzige war, der einige Annahmen über Entzugsphänomene 
von SSR Is und SN R Is machte. Leider musste ich nach einem für mich zu kurzem 
Gespräch den Zug zurück nach Hause nehmen, aber wir begannen eine Zusammen
arbeit und eine Freundschaft, die für die Entwicklungen der folgenden Jahre wesent-
lich war. Ich hatte das Glück, von seinen häufigen Reisen nach Italien profitieren zu 
können. Als ich an diesem Abend im Zug nach Bologna zurückkehrte, kam mir in den 
Sinn, was Alan, mein Patient, mich gefragt hatte: »Was geht da vor?« Ich fühlte mich 
moralisch und intellektuell verpflichtet, eine Antwort zu geben, was auch immer die 
persönlichen Kosten waren.

Ich war mir vollkommen bewusst, wie der Kampf ausgehen würde. Vor 20 Jahren 
nahm die Zeitschrift Psychotherapy and Psychosomatics, deren Herausgeber ich war, 
das heutige medizinische Szenario vorweg, das von kommerziellen Interessen domi-
niert wird, deren Ergebnis eine akademische Oligarchie (Special Interest Groups) ist, 
die die klinische und wissenschaftliche Information beeinflusst (23). Die Mitglieder 
dieser Gruppen verhindern aufgrund ihrer Finanzkraft und engen Verbindungen 
untereinander systematisch die Verbreitung von Daten, die ihren Interessen wider-
sprechen könnten. Unternehmensmächte haben sich mit der akademischen Medizin 
verfilzt, um eine ungesunde Allianz zu schaffen, die gegen die objektive Berichterstat-
tung über klinische Forschung arbeitet, die Tagungen und Symposien mit dem spe
zifischen Ziel organisiert, Teilnehmer an Sponsoren zu verkaufen, und die Zeitschrif-
ten, Ärzteverbände und verwandte Stiftungen effektiv kontrolliert (durch direkte 
Unterstützung und/oder Werbung) (24). Solche Phänomene treten in allen Bereichen 
der Medizin auf, einschließlich der Psychiatrie (25). Wir waren nur eine lockere Gruppe, 
leiteten ein kleines unabhängiges Magazin, hinterfragten Mainstream-Meinungen 
und bauten eine Gegenkultur auf  – aber ich war entschlossen, die Herausforderung 
anzunehmen.
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2	 Die klinischen Manifestationen 
des Entzugs nach dem Absetzen 
von Antidepressiva

E I N L E I T U N G
Das Absetzen von Antidepressiva ist mit einer Vielzahl von klinischen Symp-
tomen verbunden, die in vielen Fällen die Schwelle zu einem Entzugssyn-
drom überschreiten. Selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI) 
und Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer (SNRI) sind die Anti-
depressiva, die am häufigsten mit diesen Erscheinungen in Verbindung 
gebracht werden. Die diagnostischen Kriterien für Entzugssyndrome und 
anhaltende Entzugsstörungen werden beschrieben.

Nach den ersten Berichten über Entzugssyndrome von Antidepressiva Mitte der 90er-
Jahre kam es im folgenden Jahrzehnt zu einem Aufschwung von Untersuchungen, 
Übersichtsarbeiten und Symposien zu diesem Thema. Auf diese Phase folgte dann ein 
deutlicher Rückgang des Interesses, so als ob die »Epidemie« nicht mehr von öffentli-
chem Interesse wäre. Die pharmazeutische Industrie war recht erfolgreich bei der Ver-
harmlosung dieser klinischen Ereignisse und entschied sich offensichtlich dafür, diese 
Themen so wenig wie möglich zu diskutieren.

Ein anderes Phänomen war jedoch auf dem Vormarsch. 1998 hatte ich einen Brief 
von Charles Medawar erhalten, dem Direktor einer Verbrauchervereinigung im Verei-
nigten Königreich, dem Social Audit. Er hatte eine Website eingerichtet, auf der Patien-
ten über ihre Reaktionen auf den SSR I-Entzug berichteten, und er hatte einen Bericht 
über diese gemeinsamen Erfahrungen veröffentlicht (1). Es folgten weitere Websites, 
insbesondere eine von Adele Framer unter dem Pseudonym Altostrata in den USA ini-
tiierte Website (http://survivingantidepressants.org), die Informationen zum Tapering 
(schrittweise Reduzierung) und Unterstützung durch Gleichgesinnte bei Entzugser-
scheinungen und langwierigen Entzugssyndromen von Psychopharmaka bot. Außer-
dem erschien eine von Robert Whitaker initiierte Website (http://madinamerica.com), 
die eine wichtige Anlaufstelle für Patienten und Kliniker darstellte, um Themen zu dis-
kutieren, die von der Mainstream-Psychiatrie zensiert wurden.

Im Jahr 2002 hatte ich den Brief eines jungen Psychologen erhalten und in der Zeit-
schrift Psychotherapy and Psychosomatics veröffentlicht, in dem er seine Erfahrun-
gen mit dem Absetzen von Paroxetin mitteilte (2): »Der Beginn der Medikation war ein-
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fach. Nach einer besonders schweren Trennung von einer Freundin, die mich einige 
Wochen lang sehr verstört und lustlos zurückgelassen hatte, verschrieb mir mein Psy-
chiater 20 mg Paroxetin. Die Einnahme des Medikaments wurde Teil meines täglichen 
Lebens.« (2, S. 237) Als er beschloss, das Medikament abzusetzen (mit einem Zwischen-
schritt bei 10 mg), sah die Sache allerdings anders aus. Es war ein Albtraum aus Unruhe, 
Reizbarkeit und körperlichen Empfindungen wie »Zaps«, schockähnlichen Empfin-
dungen, die er beschrieb als »Gefühl von Elektrizität, das mit einem verschwommenen 
Schwindelgefühl begann und dann meinen ganzen Körper überflutete« (2, S. 237). Die 
Entzugserfahrungen dauerten vier Wochen, und der Brief schloss mit der Empfehlung, 
den Patienten vor der Verschreibung eines SSR I über diese Probleme zu informieren, 
damit sie eine fundierte Entscheidung treffen könnten.

Ich bewunderte den Mut dieses jungen Psychologen, seine Erfahrungen mitzutei-
len. Guy Chouinard beschloss, mit Hilfe einer begabten klinischen Psychologin aus 
meinem Team, Carlotta Belaise, und seiner Tochter Virginie-Anne, einer Psychiaterin, 
die Websites zu erkunden, die sich mit den Entzugserscheinungen von Antidepressiva 
befassen (3). Trotz der offensichtlichen Einschränkungen, die diese Quellen hatten (z. B. 
konnten die Probanden auch andere Medikamente eingenommen haben, klinische 
Bewertungen waren nicht verfügbar), stellten sie fest, dass sich die Symptome, die in 
der Literatur berichtet wurden, bestätigen ließen und dass die Erscheinungsformen 
und die Dauer der Symptome von Patient zu Patient sehr unterschiedlich ausfallen 
konnten. Sie stellten auch fest, dass die von uns berichteten anhaltenden Störungen 
nach dem Entzug (4, 5) recht häufig zu sein scheinen. Diese Feststellungen wurden 
durch einen kürzlich erschienenen Bericht (6) bestätigt, in dem sowohl der Mangel an 
Informationen für die Patienten als auch die Unfähigkeit, Entzugssyndrome zu diag-
nostizieren und zu behandeln, skizziert wird  – inklusive der daraus resultierenden 
Tendenz der Patienten, Rat außerhalb des Gesundheitssystems zu suchen, u. a. in 
Online-Foren.

Eine gravierende Folge der Vernachlässigung durch die Berufsverbände und wis-
senschaftlichen Gesellschaften bei der Sicherstellung einer angemessenen Versor-
gung ist in der Tat, dass Patienten, die unter den Ängsten und mentalen Schmerzen bei 
Entzugssyndromen leiden, wahrscheinlich keine angemessene medizinische Behand-
lung erhalten und gezwungen sind, sich an Websites, Gruppen und Verbände zu wen-
den. Diese bieten zwar anerkanntermaßen Unterstützung, sind aber nicht in der Lage, 
die erforderliche medizinische Kompetenz zu bieten.

So versuchten wir, etwas medizinische Unterstützung und Kompetenz zu vermit-
teln. Ich war beeindruckt von der Tatsache, dass die verfügbaren Übersichtsarbeiten 
durch eine selektive Nutzung der Literatur gekennzeichnet waren und eine starke 
kommerzielle Ausrichtung aufwiesen. In der Tat hatten die meisten Autoren erhebli-
che finanzielle Interessenkonflikte. Mit Hilfe einiger Mitarbeiterinnen unserer For-
schungsgruppe (insbesondere Carlotta Belaise, Jenny Guidi, Emanuela Offidani, Giada 
Benasi und Marcella Lucente) hielt ich es für wichtig, zwei systematische Übersichten 
(eine über SSR I , die andere über SN R I) über die einschlägige Literatur zu erstellen. Der 
Begriff »systematisch« bedeutet, dass wir versucht haben, alle Arbeiten, einschließlich 
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der Fallberichte, die in der wissenschaftlichen Literatur erschienen und in den großen 
Datenbanken wie PubMed indiziert sind, aufzuspüren und zu berücksichtigen. Natür-
lich sind auch systematische Übersichten aufgrund der Art der Synthese und Inter
pretation, die einige Aspekte verstärken und andere vernachlässigen können, letztlich 
subjektiv. Systematische Übersichten sind auch stark anfällig für finanzielle Interes-
senkonflikte und oft fehlt ihnen ein Autor, der mit dem Thema klinisch vertraut ist (7). 
Die Abwesenheit finanzieller Interessenkonflikte und unsere klinische Arbeit bildeten 
die Grundlage für unsere Synthesen und Interpretationen. Es überrascht nicht, dass 
die Fertigstellung unserer Arbeiten zwei Jahre in Anspruch nahm.

Guy Chouinard widmete sich der Entwicklung diagnostischer Kriterien, die die 
Erkennung von klinischen Phänomenen im Zusammenhang mit dem Entzug erleich-
tern sollten. Er wurde von einem anderen Mitglied unseres Forschungsnetzes, Fiam-
metta Cosci, unterstützt, die einen Beitrag zu mehreren wichtigen Aspekten leistete.

Die klinischen Manifestationen des Entzugs

Im Jahr 2015 veröffentlichten wir unsere systematische Übersichtsarbeit über Entzugs-
symptome nach dem Tapering und/oder dem Absetzen von SSR I (Paroxetin, Fluoxe-
tin, Sertralin, Fluvoxamin, Citalopram, Escitalopram) (8). Im Jahr 2018 wurde unsere 
systematische Übersichtsarbeit zu SN R I (Duloxetin, Venlafaxin, Desvenlafaxin, Mil-
nacipran, Levomilnacipran) veröffentlicht (9). Hengartner et al. (10) merkten an, dass 
es sich dabei um die ersten systematischen Übersichten handelte, die nach fast 200 
Meta-Analysen zur Wirksamkeit von Antidepressiva der neuen Generation erschienen. 
Die Ergebnisse der beiden Übersichten waren ziemlich ähnlich. Ich fasse sie zusam-
men:

	▖ Entzugserscheinungen traten bei allen SSR I und SN R I auf. In kontrollierten Stu-
dien wiesen jedoch Paroxetin und Venlafaxin im Vergleich zu anderen Antidepres-
siva deutlich höhere Prävalenzraten auf. Die Prävalenz von Entzugssyndromen 
schwankte auch zwischen den einzelnen Studien, und ihre korrekte Schätzung 
wurde in vielen Fällen durch die fehlende Identifizierung der Fälle erschwert.

	▖ Ein allmähliches Auslaufen der Behandlung konnte das Risiko von Entzugserschei-
nungen nicht ausschließen. Ein signifikanter Vorteil eines schrittweisen Absetzens 
gegenüber einem abrupten Absetzen konnte weder bei SSR I noch bei SN R I festge-
stellt werden.

	▖ Die Entzugssymptome umfassten ein breites Spektrum klinischer Erscheinungen 
(→ folgende Übersicht) und waren nach dem Absetzen von SSR I oder SN R I ähnlich. 
Es zeigte sich ein breites Spektrum an somatischen Symptomen (z. B. Kopfschmer-
zen, Schwindel, grippeähnlichen Symptomen, Übelkeit). Auch psychische Symp-
tome traten auf, wie Unruhe, Angst, Panikattacken, Dysphorie, Reizbarkeit, Ver
wirrung und Verschlechterung der Stimmung. Die Symptome traten in der Regel 
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innerhalb von drei Tagen nach dem Absetzen des Antidepressivums oder dem Be
ginn des Absetzens der Medikamente auf. Unbehandelte Symptome konnten mild 
sein und sich spontan innerhalb von 1 – 3 Wochen zurückbilden. In anderen Fällen 
hielten sie jedoch über Monate oder sogar Jahre an, was auf die Existenz anhalten-
der Entzugsstörungen hindeutet.

	▖ SSR I und SN R I sollten in die Liste der Arzneimittel aufgenommen werden, die 
potenziell zu Abhängigkeit und Entzugserscheinungen führen können. Die Ergeb-
nisse sollten den Arzt davor warnen, sie bei beispielsweise bei chronischen Schmer-
zen zu verschreiben, was insbesondere für Duloxetin gilt. 

	▖ Der Begriff »Absetzsyndrom« verharmlost die durch SSR I und SN R I induzierten 
Anfälligkeiten und sollte durch »Entzugssyndrom« ersetzt werden.

N E U E E N T Z U G S S Y M P TO M E N A C H D E R R E D UZ I E R U N G O D E R D E M 
A B S E T Z E N VO N S S R I  O D E R S N R I
Allgemein: Schwitzen; grippeähnliche Symptome; Kopfschmerzen; Flush; 
Schüttelfrost; Müdigkeit; Schwäche; Schmerzen; Unwohlsein; Müdigkeit; 
Lethargie
Kardiovaskulär: Tachykardie; Schwindel; Benommenheit; Brustschmerzen; 
Hypertonie; orthostatischeHypotonie; Schwindel; Synkope; Dyspnoe
Gastrointestinal: Übelkeit; Erbrechen; Anorexie, Appetitlosigkeit; Durchfall; 
Bauchschmerzen/Krämpfe/Distention; weicher Stuhl; Ösophagitis; vermehr
ter Stuhlgang 
Sensorisch: Elektroschocks; Tinnitus; verschwommenes Sehen, Sehverände-
rungen; »Brain Zaps«; Hyperästhesie; veränderter Geschmack; Juckreiz; ste-
chende Empfindungen; brummendes Geräusch im Kopf
Neuromuskulär: Parästhesien; Myoklonus; Tremor; Koordinationsprobleme; 
Taubheit; Steifheit; Myalgie; Ataxie; Muskelkrämpfe; Neuralgien; Ruckartig-
keit; Arthralgien; Krämpfe; Hemiplegie
Sexuell: vorzeitige Ejakulation; genitale Überempfindlichkeit
Neurologisch: Krampfanfälle; schlaganfallähnliche Symptome
Kognitiv: Verwirrung; Amnesie; verminderte Konzentration; Desorientie-
rung; Lethargie, Schläfrigkeit; Aufmerksamkeitsstörungen; undeutliche Spra-
che
Affektiv: Angst; Unruhe; Depression; Reizbarkeit; Panik; Derealisierung; 
Depersonalisierung; Dysphorie; Stimmungsschwankungen; Selbstmordgedan
ken; Hypomanie, Euphorie; Angst; Nervosität; Anspannung
Verhalten: Unruhe; aggressives Verhalten; Impulsivität; Weinkrämpfe/Wut-
ausbrüche
Schlaf: Schlaflosigkeit; Albträume; Schlafprobleme; lebhafte Träume; Hyper-
somnie
Psychotik: visuelle/auditive Halluzinationen; Delirium; Katatonie
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