Einnahme von Benzodiazepinen und Antidepressiva 
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Benzodiazepine (BZD) entfalten ihre Wirkung dadurch, dass sie im ZNS die Wirkung des Neurotrans-mitters Gamma-Aminobuttersäure (GABA) verstärken. Durch die verstärkte Wirkung von GABA kommt es zu einer gedämpften Aktivität bestimmter ZNS-Areale und verminderten Antwort auf emotionale und psychische Reize. Für Benzodiazepine werden angstlösende, krampflösende, beruhigende sowie schlaffördernde Eigenschaften beschrieben, weshalb auch nicht wenige depressive Patienten eben mit diesem Wirkstoff behandelt werden. Benzodiazepine können zahlreiche unerwünschte Wirkungen verursachen, abhängig machen und missbraucht werden. Sie sollten deshalb zurückhaltend und kurzfristig eingenommen werden. 
Hintergrund: 

Aufgrund der oben beschriebenen Tatsache, dass nicht wenige depressive Patienten mit BZD behandelt werden, versuchte die Arbeitsgruppe von T. Hashimoto in einer offenen multizentrischen Studie zu klären, ob und inwieweit verschiedene Antidepressiva eine Einnahme von BZD reduzieren können. Des Weiteren wurde untersucht, ob zwischen klinischer Response und "body derived neurotrophic factor (BDNF= Wachstumsfaktor für Nervenzellen)" und seine Vorläufer, "pro-BDNF" eine Relation besteht. 

Methodik: 

Es handelte sich um eine offene randomisierte Studie, die unter den Bedingungen der täglichen psychiatrischen Praxis durchgeführt wurde. 77 depressive Patienten (von denen 65 ausgwertet werden konnten), die wegen einer Schlafstörung BZD oder Z-Substanzen (Zolpidem oder Zoplicon) erhielten, wurden nach einer Randomisierung im Verhältnis 1:2 Mirtazapin (n=27) oder einen der beiden SSRI, Sertralin (n=32) bzw. Paroxetin (n=18), willkürlich zugeordnet. Der primäre Endpunkt war der Anteil der Patienten, die in den Wochen 6, 12 und 24 mindestens einmal pro Woche BZD einnahmen. Patienten, die eine ≥50%- ige Reduktion im Hamilton Depression Rating Score (HDRS) zeigten, wurden als Responder definiert. Die Blutproben wurden zu Beginn, den Wochen 6, 12 und 24 gesammelt. Wegen Beziehung Responder (=50% Verbesserung in der Hamilton-Depressionsskala = HAM-D) und BDNF/pro-BDNF wurden zu allen Untersuchungszeitpunkten Blutproben entnommen. 

Ergebnisse: 

· Keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich Besserung der depressiven Symptomatik anhand der HAM-D- Skala 

· Prozentualer Anteil an BZD einnehmenden Patienten war in den Wochen 6, 12 und 24 unter Mirta-zapin signifikant niedriger als unter den SSRI (Sertralin/Paroxetin) 

· Prozentualer Anteil im Vergleich Mirtazapin vs. SSRI: 21,4* vs. 81,8% in Woche 6 --> p<0.001; 11,1 vs. 85,7% in Woche 12 --> p<0.001 und 12,5 vs. 81,8% in Woche 24, P = 0,0011) 

· Nebenwirkungsrate unter Sertralin signifikant geringer (21.9%) im Vergleich zu Mirtazapin (59.3%, p=0.034) und Paroxetin (66.7%, p=0.0017) 

· Pro-BDNF-Werte wurden über 6 Monate signifikant erniedrigt (χ2 = 8,5, df = 3, P = 0,036) und BDNF-Spiegel im Serum waren bei den Respondern beider Gruppen vorübergehend signifikant vermindert (F = 3,5, df = 2,4, P = 0,027) 

Zusammenfassung: 

Die Ergebnisse der Studie zeigten, dass Mirtazapin bei aktuellen depressiven Episoden zu einer Verringerung der Einnahme von Benzodiazepinen führen kann und dies signifikant mehr als unter Sertalin und Paroxetin. 

Wenn Sie mehr Informationen zu dieser Studie wünschen, so finden Sie dies unter: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5070072/pdf/12991_2016_Article_115.pdf 

