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SUMMARY

Seasonal fluctuations in mood, drive, energy, sleeping-
and eating behavior, weight, as well as further important
mental and physical functions, and the utilization of light as
an effective treatment option were already described by
Hippocrates of Kos and Araeteus, the Cappadocian. The
concept of the so-called seasonal affective disorder (SAD) as a
disruption of the circadian rhythm precipitated by a deficiency
of environmental light during darker seasons was first
described in the 1980s. Furthermore, chronobiological and
hormonal dysregulation in SAD patients was repeatedly
shown to be accompanied by alterations on a neuroreceptor
and neurotransmitter level and to normalize after remission.
Hence, SAD represents one of the most important models of a
chronobiological disorder with over 1000 international
publications on its aetiology and treatment options, whereby
their underpinnings could be elucidated on a clinical as well
as molecular level.

The present article summarizes the current understanding
of etiological mechanisms of SAD and provides an overview of
diagnostic and therapeutic strategies, which are based on
available international evidence including clinical trials,
systematic reviews, and meta-analyses. According to current
recommendations of international guidelines, promising
treatment options as bright light therapy, psychopharmaco-
therapy, therapeutic sleep deprivation, and their underlying
mechanisms of action are presented.

Key words: seasonal affective disorder - winter depression
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EINLEITUNG

Nachdem das Leben bekanntlich durch endogene
biologische Rhythmen determiniert ist, variieren viele
wichtige Funktionen des menschlichen Kérpers physio-
logisch in circatidalen (12h), circadianen (24h), circalu-
naren (28d), circaannualen (365d) und weiteren Perioden.
Zahlreiche Untersuchungen, welche sowohl an Tieren
als auch an Menschen durchgefithrt wurden, konnten
zeigen, dass sich z. B. die Stimmung, Aufmerksamkeit,
Reaktionszeit und Koordination, die kardiovaskulére
Leistung und Muskelkraft, die Darmperistaltik, die Kor-
pertemperatur, sowie die Sekretion des Stresshormons
Cortisol, des Sexualhormons Testosteron, des Wachst-
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ZUSAMMENFASSUNG

Jahreszeitabhdngige Schwankungen von Stimmung, Antrieb,
Energieniveau, Schlafdauer, Essverhalten, Korpergewicht, sowie
von weiteren wichtigen psychischen und korperlichen Funk-
tionen, und deren Behandlungsmoglichkeit mit Licht wurden
schon von Hippocrates von Kos und Araeteus, dem Kappa-
dokier, beschrieben. In den 1980er Jahren wurde das Konzept
der sogenannten saisonal abhdngigen affektiven Storung (SAD)
als eine Storung des zirkadianen Rhythmus vorgestellt, welche
durch Mangel an Umgebungslicht in den dunkleren Jahres-
zeiten hervorgerufen wird. Auferdem konnte gezeigt werden,
dass chronobiologische und hormonelle Abweichungen bei Pa-
tientlnnen mit einer SAD mit Verdnderungen auf der Neuro-
rezeptor- und Neurotransmitterebene einhergehen, welche sich
nach Erreichen einer Remission wieder normalisieren. Die SAD
stellt somit eines der wichtigsten Modelle einer chronobiolo-
gischen Storung dar mit nun weit iiber 1000 internationalen
Verdffentlichungen zu deren Atiologie und Therapiemdglich-
keiten, deren zugrundeliegenden Mechanismen sowohl klinisch
als auch auf molekularer Ebene beschrieben werden konnen.

Dieser Artikel bietet eine Zusammenfassung unseres gegen-
wdrtigen Verstindnisses iiber die Atiologie der SAD sowie eine
Ubersicht von aktuellen diagnostischen und therapeutischen Stra-
tegien, welche anhand von Ergebnissen der derzeit verfiigharen
klinischen Studien, systematischen Reviews, Meta-Analysen, und
im Einklang mit aktuellen international anerkannten Richtlinien
erstellt wurde. Hierbei werden vielversprechende Behandlungs-
optionen wie die Lichttherapie, Psychopharmakotherapie, sowie
die Wachtherapie bzw. der therapeutische Schlafentzug und
deren zugrundeliegenden Wirkmechanismen erldutert.

Schliisselworter: Saisonal abhingige affektive Storung -
Herbst-Winter-Depression — Lichttherapie - Wachtherapie
(Schlafentzugstherapie) - Antidepressiva

* %

umshormons Somatotropin, und des fiir die Steuerung
des Tag-Nacht-Rhythmus verantwortlichen Hormons
Melatonin im Tagesverlauf unterscheiden (Linkowski et
al. 1987, Souetre et al. 1989, Peeters et al. 2006, Murray
2007, Lehofer et al. 2010). Hierbei ist z. B. bekannt,
dass das allgemeine Wohlbefinden abends steigt, die
Korpertemperatur am Abend am hochsten ist, oder dass
Schmerzen in der Frith am stdrksten wahrgenommen
werden. Wahrend Melatonin und Somatotropin in der
Nacht ausgeschiittet werden, erfahren Cortisol- und
Testosteronsekretion ihre Hochstleistung in der Friih. Es
ist von besonderer Bedeutung, dass die o. g. Hormon-
sekretion und die zusammenhéngenden Funktionen,
welche flir einen einwandfreien Lebensablauf unent-
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behrlich sind, durch den Nuclueus suprachiasmaticus
(SCN) in Abhéngigkeit von Licht mit dem 24-Stunden-
Tagrhythmus synchronisiert werden (Liebmann et al.
1997; Mendoza 2019). Der SCN befindet sich in der
anterioren hypothalamischen Region und wird hiufig
als ,innere Uhr*“ bzw. ,zentraler Schrittmacher des
zirkadianen Systems‘ bezeichnet (Lehofer et al. 2010).

Neben der wichtigen tagesrhythmischen Wirkung
beeinflusst Licht unseren Organismus signifikant auch
iiber ldngere Zeitperioden. Die menschliche Physiologie
zeigt hierbei klare jahreszeitliche Adaptationsprozesse
und Schwankungen in vielen korperlichen und psychi-
schen Funktionen. Bei einem Grofteil der Menschen,
die in gemiBigten Klimazonen leben und somit einen
regelméBigen Wechsel von vier Jahreszeiten mit Vari-
abilitdt in der Stundenanzahl tdglicher Sonneneinstrah-
lung erleben, kommt es hierbei in unterschiedlicher
Ausprdgung zu jahreszeitlichen Verdnderungen von
Schlafdauer, Essverhalten, Korpergewicht, Energieni-
veau, sowie Antrieb und Stimmungslage (Kasper et al.
1989). Es scheint sogar eine allgemeine Erfahrung zu
sein, dass sich viele Menschen an hellen und sonnigen
Tagen energiegeladener und besser gelaunt fiihlen als an
dunklen Tagen (Lehofer et al. 2010). Dies ist von
essentieller Relevanz, da eine ausgeglichene Stimmung
und ein zufriedenstellendes Energieniveau sowie Schlaf-
und Essverhalten oft unser Wohlbefinden bestimmen
und bei zahlreichen Erkrankungen in unterschiedlicher
Art und Weise verdndert sind.

CHRONOBIOLOGIE DER DEPRESSION
UND SUIZIDALITAT

Bei affektiven Erkrankungen zdhlen pathologische
Verdnderungen der Stimmung und der Befindlichkeit,
der Impulsivitdt, des Antriebs, des Appetits und des
Korpergewichts, sowie des Schlafverhaltens, welche
weiters mit Aggression und/oder Suizidalitdt haufig
einhergehen konnen, zu den hiufigsten Symptomen
(Kasper et al. 1989; Winkler et al. 2006b), welche u. a.
durch den Neurotransmitter Serotonin (5-Hydroxytryp-
tamin, 5-HT) moduliert werden (Willeit et al. 2000;
Neumeister et al. 2001; Wehr et al. 2001). So wie Mela-
tonin gehort auch Serotonin zur Gruppe der sogenannten
Indolamine, welche seit der frithen Evolution Lichtsig-
nale und Informationen iiber die Photoperiode in Zellen
und Organismen iibertragen, und daher eine wichtige
Rolle als Signalgeber fiir zeitlich bedingte physiologische
sowie pathologische Verdnderungen in den o. g. Funk-
tionsbereichen spielen (Willeit et al. 2000; Neumeister et
al. 2001; Wehr et al. 2001; Lehofer et al. 2010).

Im Rahmen der zirkadianen Rhythmik der depres-
siven Symptomatik ist das sogenannte Morgenpessimum
charakteristisch. AuBlerdem zeigen depressive Patient-
Innen im Vergleich zu Nichterkrankten hiufig weitere
zirkadiane Rhythmusstérungen, wie z. B. die Abfla-
chung der Korpertemperatur im Tagesverlauf, eine
Phasenvorverschiebung der Sekretion von Cortisol,

sowie ein fehlendes néchtliches Ansteigen der Plasma-
konzentration von Melatonin (Linkowski et al. 1987,
Wittmann et al. 2018). In diesem Kontext ist erwihn-
enswert, dass etwa 90% aller depressiven PatientInnen
unter Schlafstérungen leiden, welche im Schlaflabor mit
verkiirzter Latenz bis zur initialen REM-Phase,
vermehrtem REM-Schlaf zu Beginn der Nacht, sowie
einer insgesamt reduzierten Tiefschlafdauer korrelieren
(Lehofer et al. 2010; Kudlow et al. 2013).

Im Rahmen der saisonalen Rhythmik der depressi-
ven Symptomatik ist die jahreszeitliche Schwankung
der Suizidhdufigkeit mit punctum maximum im Friih-
ling von besonderer Bedeutung (Lambert et al. 2002;
Lambert et al. 2003). Diese wurde in geméBigten Brei-
ten wiederholt verzeichnet, wo es zu einem regel-
miBigen Jahreszeitenwechsel mit nachweislichen Ver-
anderungen in der tiglichen Stundenanzahl der Sonnen-
einstrahlung kommt, wihrend in tropischen Regionen
mit téglich-konstanter Stundenanzahl der Sonnenein-
strahlung keine jahreszeitliche Haufung der Suizide
bisher beobachtet wurde (Kasper et al. 1989; Hardin et
al. 1991; Harris & Dawson-Hughes 1993; Hegde &
Woodson 1996; Okawa et al. 1996; Rohan & Sigmon
2000; Perry et al. 2001; Chotai et al. 2004; Friedman et
al. 2006; Vyssoki et al. 2012, Vyssoki et al. 2014).

Anhand verfiigbarer Studienergebnisse geht man
derzeit davon aus, dass die saisonale Steigerung der
Suizidhdufigkeit im Frihling mit einer parallelen Zu-
nahme der Impulsivitdt einhergeht, welche mit zuneh-
mender Stundenanzahl tédglicher Sonneneinstrahlung
steigt (Lambert et al. 2002, Lambert et al. 2003). Als ein
moglicher zugrundeliegender neurobiologischer Mecha-
nismus wurde hierbei die Abnahme der 5-HT-Trans-
porter (5-HTT)-Bindung im Friihling beschrieben (Pra-
schak-Rieder et al. 2008). Im Detail konnten hohe
Impulsivitdtswerte mit einer niedrigen 5-HTT-Bindung
in bildgebenden Studien assoziiert werden, wéhrend
Untersuchungen, welche post-mortem durchgefiihrt
wurden, erniedrigte 5-HTT-Dichte im Gehirn von
Suizidopfern nachweisen konnten (Bach & Arango
2012). Von besonderer Bedeutung ist hierbei, dass es
durch zunehmende Verordnungsdichte antidepressiv
wirkender Substanzen, welche ihre antidepressive
Wirksamkeit grofiteils durch die direkte Beeinflussung
des 5-HT-Stoffwechsels (Antagonismus an 5-HT-
Rezeptoren, Hemmung der 5-HT-Wiederaufnahme,
Hemmung der Monoaminoxidase) entfalten, neben einer
allgemeinen Reduktion der Suizidrate auch zu einer
Abflachung des Suizidgipfels im Frithjahr kam (Lehofer
et al. 2010; Sebestyen et al. 2010).

SAISONAL ABHANGIGE
AFFEKTIVE STORUNG

Die saisonal abhingige affektive Stérung (SAD)
stellt einen Subtyp der rezidivierenden depressiven
Storung (75%) oder der bipolaren Storung (25%) dar,
die durch das regelméBige (iiber mindestens 2 Jahre)
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und zeitlich alternierende Auftreten affektiver Episoden
zu einer bestimmten Jahreszeit definiert wird (APA,
2013). Im Rahmen des SAD Spektrums ist die
sogenannte Herbst-Winter-Depression mit Beginn im
Herbst oder Winter und einer spontanen Remission oder
seltener Hypomanie/Manie im darauffolgenden Friihjahr
oder Sommer am hiufigsten (Rosenthal et al. 1984). In
seltenen Fillen zeigt sich auch ein umgekehrter Verlauf
mit dem Auftreten depressiver Symptome im Friihling
oder Sommer (Wehr et al. 1987).

Um eine SAD korrekt zu diagnostizieren sollten die
saisonal abhdngigen affektiven Episoden die Anzahl der
nicht saisonalen Episoden eindeutig iibersteigen. Die so-
genannte saisonal abhingige Depression tritt iiblicher-
weise Jahr fiir Jahr wihrend der Herbst- und Wintermo-
nate auf und zeichnet sich neben den fiir die depressive
Storung typischen Symptomen wie z. B. depressive Stim-
mung, Antriebslosigkeit, Anhedonie und Konzentrations-
storungen auch durch atypische vegetative Symptome
wie z. B. Appetitsteigerung, KohlehydratheiShunger und
anschlieBende Gewichtszunahme aus (Kasper et al. 1988a,
1989, Praschak-Rieder et al. 2005a). Die Mehrheit der
SAD- PatientInnen erfiillen die Kriterien des sogenannten
atypischen Subtyps einer depressiven Stérung, welcher
durch Symptome wie z. B. bleierne Schwere, Irritabilitit,
und Hypersomnie charakterisiert wird (Kasper et al.
1988a, Winkler et al. 2002b).

EPIDEMIOLOGIE DER SAD

Bezugnehmend auf die Allgemeinbevélkerung
leiden derzeit 2-4% der Menschen unter einer SAD,
wiahrend 8-12% die sogenannte subsyndromale SAD
aufweisen, welche durch dieselbe Symptomatik in einer
weniger intensiven Ausprdgung charakterisiert wird
(Kasper 1994; Lehofer et al. 2010). Analog zu Studien
zur Suizidalitdit wurde eine hohere Priavalenz der SAD
in gemdBigten Breiten mit einem regelmiBigen
Jahreszeitenwechsel berichtet (Kasper et al. 1989; Levitt
& Boyle 2002). Untersuchungen, welche in Mittel-
europa durchgefithrt wurden, zeigten, dass sich etwa
jeder fiinfte Mensch in irgendeiner Form durch die
dunkle Jahreszeit in seinem Wohlbefinden beeintrach-
tigt fithlt (Lehofer et al. 2010). In Bezug auf die depres-
sive Storung im Allgemeinen ist erwdhnenswert, dass
etwa 11% diagnostizierter depressiver Phasen im Rahmen
einer SAD auftreten (Levitt et al. 2000). Frauen sind
hierbei drei- bis fiinfmal héaufiger betroffen als Ménner,
wobei das Verhiltnis zwischen Frauen und Ménnern
genau wie bei einer nicht-saisonalen Depression bei ca.
2:1 liegt (Winkler et al. 2002a).

PATHOGENESE DER SAD

Aktuell geht man davon aus, dass ein Lichtmangel in
der dunklen Jahreszeit zusammen mit einer genetischen
Veranlagung die Ursache der SAD darstellen (Kasper et
al. 1988a, 1989). Genetisch fokussierte Studien konnten
bereits wiederholt auf die Heritabilitdit der SAD und
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Saisonalitdt im Allgemeinen mit einer individuellen
Vulnerabilitidt hinweisen (Praschak-Rieder et al. 2002,
Willeit et al. 2003, Praschak-Rieder et al. 2005b). Hier-
bei konnte gezeigt werden, dass genetische Faktoren
eine bedeutende Rolle fiir die individuelle Empfindlich-
keit gegentiber jahreszeitlichen Verdnderungen spielen.
Im Vergleich zu entsprechend vulnerablen Individuen
scheinen Menschen, welche gegeniiber Verdnderungen
von Umgebungsfaktoren wie z. B. Licht oder Tempe-
ratur resilient sind, weniger leicht an einer SAD zu
erkranken (Kasper et al. 1988a, 1989).

Zur Pathogenese der SAD werden derzeit zwei
wichtige und sich erginzende Hypothesen diskutiert.
Die photoneurochemische Hypothese basiert auf der
Tatsache, dass Licht iiber die Netzhaut der Augen auf-
genommen wird und weiter {iber glutamaterge Neurone
an das Gehirn weitergeleitet wird. Hierbei ist von be-
sonderer Bedeutung, dass die Sehnerven eine Abzwei-
gung zum SCN besitzen, welcher wichtige endogene
Rhythmen wie z. B. die Hormonproduktion und den
Schlaf-Wach-Rhythmus mit dem &uBeren Hell-Dunkel-
Zyklus synchronisiert. Im Rahmen dieser komplexen
Prozesse spielt u. a. die serotonerge Neurotransmission
eine bedeutende Rolle (Praschak-Rieder et al. 2008;
Willeit et al. 2008; Praschak-Rieder & Willeit 2012).
Die Phasenverschiebungshypothese beruht auf der Tat-
sache der zahlreich beobachteten verschobenen zirka-
dianen Phase bei SAD PatientInnen, welche sich nach
einer erfolgreichen Anwendung morgendlicher Licht-
therapie, die zu einer Phasenvorverschiebung fiihrt,
wieder normalisiert (Terman et al. 2001, Winkler et al.
2005, Pail et al. 2011).

THERAPIE DER SAD

So wie bei jeder anderen medizinischen Erkrankung
sollte die Behandlung der SAD entsprechend der
individuellen Bediirfnisse der Betroffenen gestaltet
werden. Hierbei stellen regelmiBige Psychoedukation
und eine tragfihige Arzt-Patientlnnen Beziehung die
Voraussetzung fur eine effektive, gut vertrédgliche,
therapieadhdrenzfordernde und somit erfolgreiche
Behandlung dar. Neben der Lichttherapie, welche
gegenwirtig die first-line Strategie fir SAD darstellt
(Pail et al. 2011), sollte auch Psychopharmakotherapie
sowie weitere nicht-pharmakologische und soziale
Interventionen je nach der klinischen Gesamtsituation
der Patientlnnen eingesetzt werden (Pjrek et al. 2004a).
Auflerdem konnen SAD PatientInnen von einer Modifi-
kation ihres Lebensstils durch z. B. gesunde Schlaf-
hygiene, Optimierung von Umgebungslicht, morgend-
liche Spaziergénge, Winterurlaub, oder Sport im Freien
signifikant profitieren (Winkler et al. 2006a).

Lichttherapie

Im Rahmen einer Lichttherapie wird der fiir die
SAD als ursdchlich erachtete Mangel an natiirlichem
Sonnenlicht direkt beeinflusst (Kasper et al. 1988b).
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Durch die Stimulation lichtempfindlicher Melanopsin-
haltiger Ganglienzellen der Netzhaut (Berson et al. 2002;
Hattar et al. 2002; Roecklein et al. 2013), welche {iber
den retinohypothalamischen Trakt in den vorderen Hypo-
thalamus projizieren, wird im SCN Glutamat freigesetzt
(Michel et al. 2002). Der Wirkmechanismus einer Licht-
therapie ldsst sich weiters tiber die Synchronisierung
phasenverschobener zirkadianer Rhythmen (Lewy et al.
2007), die Unterdriickung einer tibermaBigen Melatonin-
produktion (Partonen et al. 1997; Pereira et al. 2017),
sowie die Normalisierung dysregulierter monoaminerger
Neurotransmittersysteme (Neumeister et al. 2001; Spies
et al. 2018) und die Beeinflussung veridnderter Immun-
funktionen (Stastny et al. 2003) erkldren. In Zusam-
menhang mit der Phasenverschiebungshypothese zeigte
sich die morgendliche Lichttherapie gegeniiber einer
spateren Anwendung wiederholt {iberlegen (Terman et al.
2001; Winkler et al. 2005; Pail et al. 2011).

Im Rahmen einer Lichttherapie, wobei ein sehr
helles weilles Licht ohne schiadlichen UV-Anteil ange-
wendet wird, zeigen viele PatientInnen eine spiirbare
Reduktion der depressiven Symptome bereits innerhalb
von 4-6 Tagen, wihrend einige erst nach etwa 4
Wochen ansprechen (Pail et al. 2011). Eine statistisch
signifikante Uberlegenheit der Lichttherapie gegeniiber
Placebo wurde bei PatientInnen mit einer SAD wieder-
holt berichtet und rezent durch eine Meta-Analyse der
Universitétsklinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie in
Wien bestdtigt (Pjrek et al. 2020). Wéhrend das Vor-
handensein atypischer Symptome, wie z. B. Hyperpha-
gie, Hypersomnie und Kohlenhydratheisshunger, sowie
auch ein jlingeres Lebensalter mehrfach als Pradiktoren
fir ein gutes Ansprechen auf die Lichttherapie be-
schrieben wurden, wies sich die Komorbiditidt mit einer
Personlichkeitsstorung als ein negativer Pradiktor aus
(Terman et al. 1996). Nachdem wiederholte Beobach-
tungen zeigten, dass es bei SAD Patientlnnen nach
Absetzen von Lichttherapie rasch zu einem Rickfall
kommen kann, sollte Lichttherapie wéhrend der dunklen
Monate, meistens von Spitsommer bis Ende Februar,
einmal téglich fiir mindestens 30 Minuten angewendet
werden (Pail et al. 2011; Nussbaumer et al. 2015).

Anhand aktueller Empfehlungen von internationalen
Richtlinien sollten SAD Patientlnnen instruiert werden,
in einer gemiitlichen Sitzposition in Richtung der
Lichtlampe, welche eine Lichtstirke von ca. 10 000 lux
aufweist, mit einem Abstand von etwa 60-80 cm zu
schauen (Pail et al. 2011). Nachdem das Licht ver-
mutlich direkt {iber die Augen das Gehirn beeinflusst,
sollten die Patientlnnen ca. einmal pro Minute kurz
direkt in die Lampe blicken, und auf AugenschlieBen
und/oder Tragen von Sonnenbrillen verzichten (Kasper
1994). Obwohl die Lichttherapie als eine sehr gut
vertrdgliche Therapiemethode bezeichnet werden kann,
kann es im Rahmen einer tdglichen Anwendung hin und
wieder zu Kopfschmerzen, Augeniiberlastung, Irritabi-
litdt oder Schlafstorung kommen (Pail et al. 2011). Sehr
selten wurden Menstruationsbeschwerden (Pjrek et al.
2004b), ein Stimmungsswitch in eine Hypomanie sowie

erhohte Suizidalitit (Praschak-Rieder et al. 1997) beo-
bachtet. Die Tabelle 1 bietet eine Ubersicht wichtiger
Informationen zur korrekten Anwendung einer Licht-
lampe im Sinne einer effektiven Lichttherapie.

PSYCHOPHARMAKOTHERAPIE

Neben der Lichttherapie stellen moderne Antide-
pressiva eine effektive Therapiemethode der SAD dar,
welche eingesetzt werden sollten, wenn Lichttherapie
aus Zeitmangel nicht durchgefiihrt werden kann, oder
wenn es unter Lichttherapie zu keinem ausreichenden
Ansprechen kam (Pjrek et al. 2005). Eine kombinierte
Anwendung von Lichttherapie und Psychopharmako-
therapie ist sehr gut moglich (Pjrek et al. 2004a).

In Osterreich stehen uns derzeit mehrere moderne und
sehr gut vertrdgliche antidepressiv wirkende Substanzen
zur Verfugung, welche je nach individueller Symptoma-
tik sowie Nebenwirkungsprofil und Interaktionspotential
effektiv eingesetzt werden konnen. In der Behandlung der
SAD haben sich bisher vor allem selektive Serotonin-
Wiederaufnahme-Hemmer (SSRIs), Noradrenalin-Wieder-
aufnahme Hemmer (NARI), sowie der Noradrenalin-Do-
pamin-Wiederaufnahme-Hemmer (NDRI), Bupropion,
und auch Agomelatin, welches seine antidepressive Effek-
tivitdt iiber den Melatoninrezeptor-1/2-Agonismus und
gleichzeitig tiber den Serotonin-2C-Rezeptor-Antagonis-
mus entfaltet, und eine gute Wirksambkeit auf den Schlaf-
Wach Rhythmus aufweist, bewahrt (Praschak-Rieder &
Willeit 2003; Pjrek et al. 2007; Pjrek et al. 2009). Das
ebenfalls tiber das melatonerge System wirksame retar-
dierte Melatonin hat seine giinstige schlafférdernde
Wirkung in klinischen Studien nachgewiesen und wird
derzeit hauptsédchlich fiir die Behandlung der priméren
Insomnie angewendet (Quera-Salva & Claustrat 2018).

Wachtherapie

Das Konzept der Wachtherapie bzw. des thera-
peutischen Schlafentzuges bei der depressiven Stérung
wurde in Zusammenhang allgemein bekannter Beobach-
tung einer euphorischen Grundstimmung nach Schla-
fentzug sowie eines fiir die depressive Stérung typischen
friithmorgendlichen Erwachens mit Verkiirzung des
chronobiologischen Tages implementiert (Gerner et al.
1979; Lehofer et al. 2010). Wahrend eines totalen
Schlafentzugs werden Patientlnnen angeleitet, die ganze
Nacht vollkommen auf den Schlaf zu verzichten,
wihrend sie beim einem partiellen Schlafentzug bis 1
Uhr in der Friih schlafen und den Rest der Nacht wach
bleiben (Benedetti & Colombo 2011). Bei etwa 60% der
Patientinnen kommt es bereits am néchsten Morgen zu
einer deutlichen Reduktion der depressiven Sympto-
matik. Da jedoch bei vielen Patientlnnen nach dem
nichsten Schlaf ein Riickfall beobachtet wurde, wird die
Fortfilhrung der Wachtherapie im Sinne eines langsa-
men FEinschleichens des Schlafrhythmus zur Schlaf-
phasenvorverlagerung empfohlen, um die Riickfalls-
neigung zu minimieren (Benedetti & Colombo 2011).
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Tabelle 1. Wichtige Hinweise fiir die korrekte Verwendung einer Lichtlampe im Sinne einer effektiven Lichttherapie

Entscheidende Parameter

Empfehlung

Art des Lichts

Lichtstédrke der Lichtlampe
Anwendungsdauer

Anwendungszeit
Setting wihrend einer Lichttherapie

Abstand zur Lichtlampe
Verhalten wihrend einer Lichttherapie

Wirkungseintritt
Wirkungsdauer

Vertréglichkeit

Positive Pradikatoren fiir ein gutes
Therapieansprechen

Negative Préadikatoren fiir ein gutes
Therapieansprechen

Bei Nichtansprechen

Weilles Licht (ohne spezielle Priaferenz einer Wellenldnge) ohne
schédlichen UV-Anteil

Lampen, die UV-Licht ausstrahlen (z. B. Solarien, Gesichtsbrauner), sind
ungeeignet.

10.000 Lux

Ix taglich fiir etwa 30 Minuten

(bei der saisonal abhéngigen affektiven Storung 1x téglich fiir etwa 30

Minuten wihrend der dunklen Monate, meistens von Spdtsommer bis Ende
Februar)

Morgens (nach dem Aufstehen)
Gemiitliche Sitzposition

Beschiftigung im Sitzen (z. B. Lesen, Telefonieren, Essen) moglich
60-80 cm

Etwa 1x pro Minute kurz direkt in die Lichtlampe blicken
Augenschlieffien bzw. Tragen einer Sonnenbrille verhindert die
Wirksamkeit.

Innerhalb weniger Tage

Nach Beendigung der Lichttherapie l4sst die antidepressive Wirksamkeit
rasch nach.

Sehr gute Vertriglichkeit
Im Rahmen einer tiglichen Anwendung zéhlen Kopfschmerzen,

Augeniiberlastung, Irritabilitdt, oder Schlafstorung zu potentiellen
Nebenwirkungen.

Selten konnen Menstruationsbeschwerden, Stimmungsswitch in eine
Hypomanie, und sehr selten erhohte Suizidalitdt auftreten.

Vorhandensein atypischer Symptome, wie z. B. Hyperphagie, Hypersomnie
und Kohlenhydratheisshunger, sowie auch ein jiingeres Lebensalter.

Komorbiditdt mit Personlichkeitsstérungen

Kombination mit weiteren effektiven antidepressiv-wirksamen
Therapiemethoden wie z. B. Psychopharmakotherapie, Wachtherapie

Die vorliegende Tabelle bietet eine Ubersicht wichtiger Hinweise fiir die korrekte Verwendung einer Lichtlampe im Sinne einer
effektiven Lichttherapie, welche anhand von Ergebnissen der derzeit verfiigbaren klinischen Studien, systematischen Reviews,
Metaanalysen, und im Einklang mit aktuellen international anerkannten Richtlinien erstellt wurde (Kasper 1994; Terman et al.
1996; Praschak-Rieder et al. 1997; Praschak-Rieder et al. 1999; Praschak-Rieder & Willeit 2003; Pjrek et al. 2004a; Pjrek et al.
2004b; Winkler et al. 2005; Winkler et al. 2006a; Lehofer et al. 2010; Pail et al. 2011; Nussbaumer et al. 2015; Pjrek et al. 2020).

Wihrend klinische Phinomene wie z. B. Tages-
schwankungen mit morgendlichem Pessimum, melan-
cholische Ziige, und/oder die Diagnose einer bipolaren
Depression als Pridiktoren fiir ein gutes Ansprechen auf
Wachtherapie beschrieben wurden, =zeigten Alter,
Geschlecht, Schweregrad und Dauer der aktuellen
depressiven Episode, sowie Anzahl der fritheren
Episoden, deren Vorbehandlungen und auch die Er-
wartungshaltung der Patientlnnen keinen relevanten
Einfluss (Benedetti 2012). Da sich die Wirksamkeit der
sowohl totalen als auch partiellen Wachtherapie als
vergleichbar zeigte, sollte in der klinischen Routine
vorwiegend die particlle Methode angewendet werden
(Benedetti & Colombo 2011). Die Effektivitdt einer
Wachtherapie kann durch eine kombinierte Anwendung
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mit einer morgendlichen Lichttherapie und antidepres-
siv wirkender Psychopharmakotherapie erhéht werden
(Praschak-Rieder et al. 1999).

CONCLUSIO

Die unbehandelte SAD wurde schon in den letzten
Jahrhunderten als eine chronobiologische Storung ver-
standen, welche nach Remission zwar nicht mehr
vorhanden ist, jedoch ein hohes Riickfallrisiko aufweist.
Die positiven Effekte von Licht auf solche jahres-
zeitlichen Schwankungen von Stimmung, Antrieb,
Energieniveau, Schlafdauer, Essverhalten, Korperge-
wicht sowie von weiteren wichtigen psychischen und
korperlichen Funktionen wurden schon in der Antike
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beschrieben. Nachdem in den 1980er-Jahren das Kon-
zept der SAD als eine Storung des zirkadianen Rhyth-
mus vorgestellt wurde, welche durch Mangel an Um-
gebungslicht in den dunkleren Jahreszeiten hervorge-
rufen wird, wurde die Lichttherapie bei PatientInnen mit
SAD zunehmend untersucht, die sich inzwischen als
Monotherapie oder in Kombination mit Psychophar-
makotherapie und/oder Wachtherapie in der klinischen
Routine erfolgreich etablieren konnte (Rosenthal et al.
1984, Pail et al. 2011, Pjrek et al. 2020).

Durch den Einsatz moderner bildgebender Verfahren
konnten Stérungen chronobiologischer Rhythmen, welche
sich klinisch hiufig durch z. B. Appetitsteigerung, Kohle-
hydrathei8hunger, Gewichtszunahme, Gefiihl von bleier-
ner Schwere, oder Hypersomnie manifestieren kénnen,
mit Verdnderungen auf der Neurorezeptor- und Neuro-
transmitterebene assoziiert werden, welche sich nach
erfolgreicher Anwendung der o. g. Behandlungsmog-
lichkeiten sowie nach Spontanremission wieder norma-
lisieren (Neumeister et al. 2001, Praschak-Rieder &
Willeit 2012). Nachdem eine solche chronobiologische
Dysregulation zu den Hauptsymptomen der SAD zihlt,
mit erh6hten Krankenstdnden einhergeht (Winkler et al.
2019), und dariiber hinaus durch z. B. Schlafstérungen
oder Irritabilitit oft dem Beginn einer depressiven
Episode vorausgeht und somit das Risiko fiir Suizidalitét
erh6hen kann (Linnoila & Virkkunen 1992), muss das
Erkennen pathologisch verdnderter chronobiologischer
Rhythmen und deren adidquate Therapie (Nussbaumer-
Streit et al. 2018) einen festen Bestandteil in der
modernen psychiatrischen Behandlung darstellen.
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