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 Tab. 1.1      Demenz – Übersicht zum Krankheitsbild  

Lebenszeit-
prävalenz

Lebensalter:  <  75 J.: 3   %, 75–85 J.: 8–10   %,  >  85 J.: 30–35   % ( Ziegler und Doblhammer 2009 )

Punktprävalenz 1–2   % der Bevölkerung

Geschlechter-
verhältnis

w  >  m

Erkrankungs-
alter

exponentiell zunehmend ab dem 60. Lebensjahr, numerischer Häufi gkeitsgipfel zwischen dem 80. und 
85. Lebensjahr ( Ziegler und Doblhammer 2009 )

Wichtige Ko-
morbiditäten

psychische und Verhaltenssymptome (u.   a. Dysphorie, Apathie, Agitation, Wahn, Halluzinationen, Schlaf-
störungen)

Genetische 
Faktoren

   •   Monogene Formen:    
  –   Alzheimer-Krankheit: Mutationen in den Genen PS1, PS2 und APP  
  –   frontotemporale Demenzen: Mutationen in den Genen MAPT, GRN, C9ORF72, selten: VCP, 

CHMP2B, TARDBP, FUS     
  •   Genetische Risikofaktoren der sporadischen Alzheimer-Krankheit: APOE, kleine Effekte: BIN1, Clu, 

ABCA7, CR1, PICALM, SORL 1 und weitere, seltene Variante mit größerem Effekt: u.   a. TREM1   

Leitlinien  DGPPN/DGN (2023)  S3-Leitlinie;  NICE 2018 
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2 1 Demenzielle Syndrome und andere organische psychische Störungen (ICD-10 F0)

  1.1     Diagnostik der Demenz 
 Frank Jessen 

 Demenzen sind sehr schwerwiegende Erkrankungen 
mit umfassenden Konsequenzen für die Betroff enen 
        und deren Angehörige. Für die meisten Erkrankungen, 
die zu einer Demenz führen, stehen nur begrenzte oder 
keine therapeutischen Möglichkeiten zur Verfügung. 
Daher führen Demenzerkrankungen im Regelfall zu 
schwerer Pfl egebedürft igkeit und sind mit einer ver-
kürzten Lebenserwartung assoziiert. Aufgrund der 
speziellen Symptomatik der Erkrankung mit dem 
Verlust von Autonomie, Gedächtnis und Persönlich-
keitsmerkmalen sind diese Erkrankungen besonders 
gefürchtet und stigmatisiert. Dies führt im diagnos-
tischen Prozess zu besonderen Herausforderungen 
in Bezug auf diagnostische Sicherheit, Aufklärung 
und Vermittlung von Perspektiven. Zusätzlich hat der 
Umstand der fehlenden Einwilligungsfähigkeit für 
medizinische Maßnahmen spätestens ab dem mitt-
leren Krankheitsstadium Konsequenzen für den di-
agnostischen Prozess im Sinne der Notwendigkeit, 
eine bevollmächtigte Person bzw. einen rechtlichen Be-
treuer einzusetzen. Vor diesem Hintergrund sind der 
diagnostische Prozess bei Demenz und die Aufk lärung 
über die Ergebnisse ein individuell anzupassendes 
Verfahren, das sich auch an den Bedürfnissen der Be-
troff enen und Angehörigen orientieren muss. Grund-
lagen hierbei sind der Anspruch auf Diagnostik mit 
off ener, realistischer und dem Informationsbedürfnis 
des Betroff enen angepasster Vermittlung der Ergeb-
nisse sowie das Konzept des „shared decision making“ 
bzw. „assisted decision making“. Wünsche und Vor-
gaben des Patienten, die in einer Patientenverfügung 
hinterlegt sind, sind zu beachten bzw. zu befolgen. 

 Im Rahmen des diagnostischen Prozesses nimmt 
das „advanced care planning“ zunehmend Raum ein. 
Hierbei handelt es sich um eine strukturierte Bespre-
chung und Planung der Betreuung und Versorgung 
für den Fall der eintretenden Pfl egebedürft igkeit. 

 Entsprechend der S3-Leitlinie der DGPPN und 
DGN (›  Tab. 1.1 ) gliedert sich die Diagnostik einer 
Demenz in einen  dreistufi gen Prozess:  
  1.     Diagnose des Demenzsyndroms, inkl. einer Be-

wertung des Schweregrads  
  2.     Erkennen von potenziell reversiblen Erkrankun-

gen, die dem Demenzsyndrom zugrunde liegen  

  3.     Ätiologische Diff erenzierung primärer Demenz-
erkrankungen    

  1.1.1     Diagnose des Demenzsyndroms 

 Das Syndrom Demenz ist nach ICD-10 defi niert durch 
chronische (mindestens 6 Monate bestehende) und 
meist fortschreitende Beeinträchtigung kognitiver 
Funktionen. Betroffen sind häufig Gedächtnis, Ori-
entierung, Auff assung, Sprache und Urteilsvermögen. 
Häufi g treten Veränderungen des Sozialverhaltens und 
der emotionalen Kontrolle auf. Das Bewusstsein ist 
dabei nicht getrübt. Eine Demenz stellt die Verschlech-
terung eines vorher bestehenden Zustands dar. Die 
Diagnose Demenz an sich erlaubt noch keine Aussage 
über eine zugrunde liegende Erkrankung. Abzugrenzen 
ist das Delir als ein akut auft retender Verwirrtheits-
zustand, der im Querschnittsbefund einer Demenz sehr 
ähnlich sein kann, sich aber aufgrund der Akuität von 
dem chronischen Verlauf einer Demenz unterscheidet 
(›  Kap. 1.2 ). Grundlage der Diagnose einer Demenz 
sind die Anamnese, die neuropsychologische Unter-
suchung kognitiver Funktionen sowie die Erfassung 
von psychischen und Verhaltenssymptomen.  

  Anamnese 

 Kerninhalte der Anamnese sind Zeitpunkt und Art des 
Beginns der kognitiven         Verschlechterung, Verlaufsform 
der Symptome (u.   a. chronisch progredient, fl uktuierend, 
treppenförmige Verschlechterungen) und aktueller Be-
einträchtigungsgrad in verschiedenen Domänen (u.   a. 
Gedächtnis und Merkfähigkeit, Orientierung, Fähigkeit 
zur Planung und Durchführung von Alltagsaktivitäten, 
Veränderung von Sprachproduktion und -verständnis, 
Veränderung von Persönlichkeitsmerkmalen). 

 Aufgrund der demenzbedingten kognitiven Beein-
trächtigung des Patienten ist bereits ab dem leichten 
Demenzstadium eine ausschließliche Eigenanamnese 
nicht ausreichend aussagekräft ig. Der  Fremdanamnese  
kommt daher bei der Demenzdiagnostik ein zentraler 
Stellenwert zu. Es sollte versucht werden, in jedem Fall 
eine Fremdinformation über den Patienten einzuholen.  

  Neuropsychologische Testung 

 Die Untersuchung der kognitiven Leistungsfähigkeit 
ist elementarer Baustein der Demenzdiagnostik. Zu 

1
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31.1 Diagnostik der Demenz

diesem Zweck stehen orientierende Kurzverfahren 
zur Verfügung, die eine grobe Quantifizierung der 
kognitiven Beeinträchtigung         üblicherweise über einen 
Summen- oder Globalscore ermöglichen. Zusätzlich 
liegen ausführliche Testbatterien vor, die eine dif-
ferenzierte Analyse kognitiver Funktionsstörungen 
erlauben. 
  •     International am bekanntesten ist der  MMST  

(Mini-Mental-Status-Test). Er eignet sich zur Be-
schreibung des Schweregrades eines Demenzsyn-
droms,       insbesondere bei Alzheimer-Erkrankung. 
Er ist nicht für die Frühdiagnostik von Demenzen 
geeignet. Der Test kann im Verlauf durchgeführt 
werden.  

  •     Der  DemTect©  (Demenz-Detection-Test) ist 
speziell zur Früherkennung der Demenz bei Alz-
heimer-Krankheit konzipiert worden. Aufgrund 
der starken Betonung der Gedächtnis- und Merk-
fähigkeitsleistung ist dieser Test hierfür geeignet. 
Grobe altersbezogene Normwerte liegen vor. Er 
ist im deutschsprachigen Raum, aber nicht in-
ternational bekannt.  

  •     Der  MoCA©  (Montreal Cognitive Assessment 
Test) ist ein relativ neues Testverfahren, das 
kognitive Funktionen breit abdeckt und eine kon-
densierte Form einer neuropsychologischen Test-
batterie darstellt. Der MoCA ist für verschiedene 
Demenzformen geeignet. Er ist frei in Deutsch 
über  www.mocatest.org  verfügbar. Grobe alters-
bezogene Normwerte für den Summenwert liegen 
vor.  

  •     Der  SIDAM  (strukturiertes Interview für die 
Diagnose einer Demenz vom Alzheimer-Typ, 
der vaskulären Demenz und Demenzen anderer 
Ätiologie) enthält einen neuropsychologischen 
Kurztest (SISCO), der wiederum den MMST 
beinhaltet. Der  SISCO  eignet sich zur orientie-
renden Quantifi zierung kognitiver Störungen bei 
der Alzheimer-Demenz, aber auch bei anderen 
Demenzformen. Das gesamte SIDAM-Interview 
führt durch zusätzliche Skalen zu einer syn-
dromalen inkl. ätiologischen Demenzdiagnose. 
Der Test wird nur im deutschsprachigen Raum 
eingesetzt.  

  •     Der  Uhrentest  misst verschiedene kognitive 
Funktionen (u.   a. Visuokonstruktion, exekutive 
Funktionen, semantisches Gedächtnis). Er wird 
häufi g eingesetzt und kann auf Störungen im 

Rahmen von Demenzerkrankungen, insbesonde-
re in Abgrenzung zu anderen Ursachen kognitiver 
Störungen (u.   a. Depression) hinweisen. Als al-
leiniger Test im Rahmen der Demenzdiagnostik 
ist er nicht ausreichend.  

  •     Der  PANDA © (Parkinson Neuropsychometric 
Dementia Assessment Test) eignet sich im Be-
sonderen zur Darstellung kognitiver Beeinträch-
tigungen bei der Parkinson-Krankheit. Grobe 
altersbezogene Normwerte liegen vor. Er ist nur 
im deutschsprachigen Raum bekannt.  

  •     Die neuropsychologische Testbatterie  CERAD  
(Consortium to establish a registry for Alz-
heimer’s Disease) umfasst Tests für verschiedene 
kognitive Domänen sowie den MMST. Der Vor-
teil der CERAD-Testbatterie im Vergleich zu 
anderen kognitiven Batterien, die im deutschen 
Sprachraum verfügbar sind, ist die Möglichkeit 
der alters-, bildungs- und geschlechtsbezogenen 
Auswertung anhand von im Internet abrufb aren 
Normwerten einer großen deutschsprachigen 
Stichprobe ( www.memoryclinic.ch ). Dadurch ist 
eine schnelle Bewertung der einzelnen kognitiven 
Domänen bezüglich quantitativer Abweichungen, 
ausgedrückt in Standardabweichungen, möglich. 
Dies erlaubt die Erstellung eines kognitiven Pro-
fi ls. Die CERAD-Testbatterie kann als Standard 
zur erweiterten neuropsychologischen Unter-
suchung im Rahmen der Demenzdiagnostik in 
Deutschland angesehen werden.  

  •     Im Rahmen klinischer Studien zur Demenz 
wird als kognitiver Endpunkt international die 
 ADAS-cog  (Alzheimer’s Disease Assessment 
Scale – kognitiver Teil) verwendet. Es handelt 
sich hierbei auch um eine Zusammenstellung von 
Tests für einzelne kognitive Domänen, die zu-
sammen einen Summenwert ergeben. Im Bereich 
der Diagnostik wird die ADAS-cog, zumindest in 
Deutschland, kaum verwendet.  

  •     Der  FCSRT  (Free and Cued Selective Reminding 
Test) wird im Rahmen der Früherkennung 
speziell zur Darstellung hippokampaler Gedächt-
nisfunktionen vorgeschlagen. Hierbei werden 
einzelne Items gelernt und der Abruf mit Cues 
(Schlüsselreizen) unterstützt. Eine Beeinträch-
tigung im Abruf auch unter Zuhilfenahme von 
Schlüsselreizen gilt als Hinweis auf eine Hippo-
campus-Dysfunktion. Dieser Test wird spezifi sch 

1
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4 1 Demenzielle Syndrome und andere organische psychische Störungen (ICD-10 F0)

in den Kriterien der prodromalen Alzheimer-
Krankheit ( Dubois et al. 2007 , 2014, s.   unten) ge-
fordert.     

  Erfassung der Fähigkeit zur Durchführung 
von Alltagsaktivitäten 

 Die anamnestische Erfassung von Beeinträchtigungen 
in Alltagsaktivitäten (activities of daily living, ADL) 
ist Kernbestandteil des diagnostischen Prozesses 
bei einem Demenzsyndrom, da         diese Alltagsbeein-
trächtigungen die Demenz wesentlich definieren. 
Komplexe Alltagsfunktionen, wie z.   B. Organisation 
und Planungen oder das Bedienen komplexer Geräte, 
werden als  instrumentelle  ADL (IADL) bezeichnet. 
Einfache Dinge, z.   B. Körperpflege und Ankleiden, 
bezeichnet man als  basale  ADL (BADL). Eine leichte 
Beeinträchtigung der IADL ist noch mit dem Syndrom 
einer leichten kognitiven Störung (mild cognitive im-
pairment, MCI, s.   u.) oder prodromalen Alzheimer-
Krankheit vereinbar. Hilfreich zur Erfassung von All-
tagsaktivitäten sind standardisierte Skalen, die für die 
Anwendung in klinischen Studien entwickelt wurden. 
Beispiele hierfür sind die  B-ADL  (Bayer Activity of 
Daily Living Scale) und die  ADCS-ADL  (Alzheimer’s 
Disease Co-operative Study-Activities of Daily Living 
Scale).  

  Erfassung von psychischen und Verhaltens-
symptomen 

 Im Rahmen einer Demenz treten psychische Symp-
tome wie         Depression, Angst, Halluzinationen oder 
Wahn auf. Auch Verhaltensänderungen wie Reizbar-
keit und Aggressivität, Apathie oder erhöhte psycho-
motorische Unruhe kommen vor. Alle entsprechenden 
Domänen sollten im Rahmen der Anamneseerhebung 
und der klinischen Beobachtung des Patienten im 
Sinne eines psychopathologischen Befundes erfasst 
werden. Zur Unterstützung können standardisier-
te Instrumente verwendet werden. Ein in Studien 
häufi g angewendetes Verfahren ist das  NPI  (Neuro-
psychiatrisches Inventar), das zwölf verschiedene 
Domänen von psychischen und Verhaltensstörungen 
bei Demenzen erfasst. Darüber hinaus werden häufi g 
Depressionsskalen wie die  GDS  (Geriatrische De-
pressions-Skala) oder die  CSDD  (Cornell Scale for 
Depression in Dementia) eingesetzt. In Studien sind 

zusätzlich u.   a. Skalen zur Erfassung von Aggressionen 
und agitiertem Verhalten ( CMAI,  Cohen-Mansfi eld 
Agitation Inventory) oder Apathie ( AES,  Apathy 
Evaluation Scale) von Interesse.  

  Schweregradeinschätzung des Demenz-
syndroms 

 Im Rahmen der syndromalen Demenzdiagnose sollte 
der Schweregrad (leicht, mittel,         schwer) festgelegt wer-
den. Die Bestimmung des Schweregrads einer Demenz 
ist eine klinische Bewertung. Orientierende Werte des 
MMST für den Schweregrad einer Alzheimer-Demenz 
sind in ›  Tab. 1.2    angegeben. Die Bestimmung des 
Schweregrads hat unmittelbare Konsequenzen für die 
Indikationsbereiche von Antidementiva.    

  1.1.2     Differenzialdiagnose der 
zugrunde liegenden Erkrankung 

 Von zentraler Relevanz für die Betroff enen ist die Di-
agnostik         der Erkrankung, die der Demenz zugrunde 
liegt. Insbesondere ist das Erkennen von potenziell 
reversiblen Ursachen wesentlich. Die Diff erenzierung 
primärer Demenzerkrankungen ist relevant für Th e-
rapieentscheidungen und Prognose. 

 Ein notwendiger Schritt bei der Diff erenzialdiag-
nose von Demenzen ist die körperliche, einschließ-
lich neurologische, Untersuchung zur Diagnostik 
von Erkrankungen, die mit einer Demenz assoziiert 
sein können (z.   B. Hemisymptome als Zeichen einer 
lokalen zerebralen Läsion, Symptome der Parkinson-
Krankheit, Gangstörungen bei Normaldruckhydro-
zephalus u.   a.). 

 Ferner werden eine bildgebende Untersuchung des 
Gehirns und Blutlaboruntersuchungen in jedem Fall 
empfohlen. Eine Liquordiagnostik ist zum Ausschluss 
entzündlicher Gehirnerkrankungen bei entsprechen-
dem klinischen Verdacht sinnvoll. Liquordiagnostik 

 Tab. 1.2      Orientierende MMST-Werte für die Schwere-
gradeinteilung der Alzheimer-Demenz      

Schweregrad MMST-Wert

Leichte Alzheimer-Demenz 20–26

Mittelschwere Alzheimer-Demenz 10–19

Schwere Alzheimer-Demenz  <  10

1
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51.1 Diagnostik der Demenz

und nuklearmedizinische Verfahren können oft  bei 
der Diff erenzialdiagnose primärer Demenzerkran-
kungen hilfreich sein (s.   u.).  

  Potenziell reversible Ursachen der Demenz 

 Die Liste möglicher Ursachen einer kognitiven Stö-
rung, die das Ausmaß einer Demenz erreicht,         ist sehr 
lang. Im Folgenden werden Verfahren und häufi ge 
Ursachen beschrieben, die immer in die Diff erenzial-
diagnose einbezogen werden müssen. 

  Medikamentengebrauch und Substanzmissbrauch 
 Zahlreiche Pharmaka können kognitive Störungen 
bis zu demenzähnlicher Beeinträchtigung bei älteren 
Menschen bedingen. Hierzu gehören u.   a. anticho-
linerg und sedierend wirkende Medikamente. Eine 
aktuelle Zusammenstellung von nicht geeigneten 
Medikamenten für ältere Menschen ist die  PRISCUS-
Liste  ( www.priscus.net ). 

 Aktueller oder zurückliegender Alkoholmissbrauch 
kann die Ursache einer kognitiven Störung oder einer 
Demenz sein und sollte gezielt erfragt und ggf. mithilfe 
entsprechender Labordiagnostik untersucht werden.  

  Metabolische und endokrinologische Ursachen 
 Zur Erkennung metabolischer oder endokrinologi-
scher Ursachen einer kognitiven Störung sind  Labor-
untersuchungen  erforderlich. Entsprechend der S3-
Leitlinie „Demenzen“ der DGPPN/DGN umfassen 
die Basisuntersuchungen großes Blutbild, Elektrolyte 
(Na, K, Ca), Nüchtern-Blutzucker, TSH, Blutsenkung 
oder CRP, GOT, Gamma-GT, Kreatinin, Harnstoff  und 
Vitamin B 12 . Weitere Blutwerte werden bei Bestehen 
eines bestimmten klinischen Verdachts auf eine zu-
grunde liegende Erkrankung zusätzlich erhoben.  

  Intrakranielle Raumforderungen 
 Ein chronisches subdurales Hämatom oder langsam 
wachsende intrakranielle Tumore können zu kogniti-
ven Störungen bzw. zu einer Demenz führen. Zur Er-
kennung ist die Durchführung einer zerebralen bild-
gebenden Untersuchung im Rahmen der Diagnostik 
einer Demenz obligat. Eine MRT ist zu bevorzugen, 
da sie auch Informationen über mögliche primäre 
Demenzerkrankungen geben kann (s.   unten), eine 
cCT ist jedoch ausreichend, um die genannten Er-
krankungen zu identifi zieren.  

  Normaldruckhydrozephalus (NPH) 
 Der NPH ist durch die Symptom-Trias Demenz, 
Gangstörungen und Inkontinenz gekennzeichnet. Bei 
Vorliegen dieser Symptome und bei NPH-typischen 
Befunden in der MRT oder cCT sollte diesbezüglich 
eine weitergehende Diagnostik initiiert werden.  

  Depression 
 Bei älteren Menschen können im Rahmen von De-
pressionen erhebliche kognitive Störungen auft reten, 
die den Schweregrad einer Demenz erreichen. Die 
Abgrenzung einer Depression von einer Demenz-
erkrankung kann im Einzelfall schwierig sein. Neben 
der Anamnese und dem psychopathologischen Befund 
sind das Profi l der kognitiven Beeinträchtigung (De-
pression: eher Abrufstörungen als Einspeicherungs- 
und Konsolidierungsstörungen bei Gedächtnistests, 
Einschränkungen der Aufmerksamkeit und der kogni-
tiven Geschwindigkeit), bildgebende Befunde und Er-
gebnisse einer Liquoruntersuchung (s.   unten) oft  hilf-
reich bei der Diff erenzialdiagnostik. Auch eine längs-
schnittliche Untersuchung nach einer antidepressiven 
Behandlung kann relevante Informationen liefern. 
Häufig ist auch das gleichzeitige Vorliegen von De-
pression und beginnender Demenz. Da die Prognose 
beider Erkrankungen sehr unterschiedlich ist, hat eine 
Diff erenzierung für die Betroff enen große Bedeutung.     

  1.1.3     Primäre Demenzerkrankungen 

 Nach dem Ausschluss potenziell reversibler Ursachen 
einer Demenz soll eine         Differenzierung primärer 
Demenzerkrankungen vorgenommen werden. Im 
Folgenden werden die Demenz bei Alzheimer-Krank-
heit, die vaskuläre Demenz, die gemischte Demenz 
(vaskulär-neurodegenerativ), die Lewy-Körperchen-
Demenz, die Demenz bei Morbus Parkinson, die 
frontotemporale Demenz und die neu definierte 
limbic-predominant age-related TDP43 encephalo-
pathy (LATE) dargestellt. Darüber hinaus existieren 
zahlreiche seltene Erkrankungen, die spezialisierte 
Diagnostik erfordern.  

  Demenz bei Alzheimer-Krankheit 

 Die symptomatische Manifestation der Alzheimer-
Erkrankung ist die Alzheimer-Demenz. Neuro-
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6 1 Demenzielle Syndrome und andere organische psychische Störungen (ICD-10 F0)

pathologisch ist die Alzheimer-Erkrankung durch 
Amyloid-Ablagerungen,     Fibrillenbildung von hyper-
phosphoryliertem Tau-Protein, synaptische Dysfunk-
tion, Neurotransmitterverlust, Inflammation und 
Neurodegeneration gekennzeichnet. Die Erkrankung 
beginnt nur in seltenen Fällen vor dem 65. Lebens-
jahr. Die Prävalenz steigt mit dem Alter exponentiell 
an. Der numerische Häufi gkeitsgipfel liegt zwischen 
dem 80. und 85. Lebensjahr. 

 Symptomatisch ist die Alzheimer-Demenz cha-
rakterisiert durch einen langsam progredienten 
kognitiven Abbau mit episodischen Gedächtnis-
störungen für kurzfristig zurückliegende Ereignisse 
als Leitsymptom. Im weiteren Verlauf folgen Ori-
entierungs- und Sprachstörungen und die Beein-
trächtigung von Alltagskompetenzen. Die mittlere 
Überlebenszeit nach Diagnosestellung beträgt ca. 7 
Jahre. Der Erkrankungsverlauf kann in eine leichte, 
eine mittlere und eine schwere Phase unterschieden 
werden. Grobe Referenzwerte für die Schweregrade 
können anhand des Mini-Mental-Status-Tests erstellt 
werden (›  Tab. 1.2 ). 

  Atypische Varianten der Alzheimer-Krankheit 
 Neben der typischen klinischen Form der Alzheimer-
Demenz mit episodischen Gedächtnisstörungen als 
Leitsymptom werden drei atypische klinische Vari-
anten unterschieden (logopenische Aphasie, poste-
riore kortikale Atrophie, frontale Variante), die sich 
anders symptomatisch manifestieren, aber ebenfalls 
durch Amyloid-Deposition, nachgewiesen durch 
Amyloid-Positronenemissionstomografi e (Amyloid-
PET), gekennzeichnet sind ( Lehmann et al. 2013 ). Zu 
betonen ist, dass die genannten Syndrome im Rahmen 
einer atypischen Alzheimer-Krankheit auft reten, aber 
hierfür nicht spezifi sch sind und auch durch andere 
neurodegenerative Erkrankungen ausgelöst werden 
können. 

 Symptomatisch manifestiert sich die  logopenische 
Aphasie  ähnlich wie eine sprachbezogene frontotem-
porale Degeneration (s.   u.).     Das wesentliche Merkmal 
in der Frühphase ist die Beeinträchtigung im sponta-
nen Abruf einzelner Worte, im Benennen von Dingen 
und im Nachsprechen von Sätzen. Agrammatismus 
oder vermehrte Anstrengung beim Sprechen liegen 
nicht vor ( Leyton et al. 2011 ). 

 Die  posteriore kortikale Atrophie  ist gekenn-
zeichnet durch komplexe Störungen der     visuellen 

Verarbeitung, u.   a. mit Störungen der Raumwahr-
nehmung. Zusätzlich treten Störungen des Lesens, des 
Schreibens und des Rechnens sowie ideomotorische 
Apraxie auf. Gedächtnisstörung und Beeinträchtigung 
der Selbstrefl exion, wie sie typischerweise bei einer 
Alzheimer-Erkrankung vorkommen, zeigen sich we-
niger deutlich. Häufi g erkranken die Betroff enen vor 
dem 65. Lebensjahr ( Crutch et al. 2012 ). 

 Bei der  frontalen Variante          wird zwischen einer 
dysexekutiven Form mit entsprechender Störung exe-
kutiver Funktionen und einer behavioralen Variante 
mit Verhaltenssymptomen unterschieden (Dubois 
et al. 2014). Die Abgrenzung zu Formen der fronto-
temporalen Degenerationen (s.   u.) ist klinisch oft 
schwierig, sodass die Darstellung des Amyloids für 
die Diff erenzialdiagnose erforderlich ist. 

 Die Alzheimer-Krankheit kann dem  kortikobasa-
len Syndrom  zugrunde liegen, das zu den atypischen 
Parkinsonsyndromen gehört und durch asymmetri-
schen Rigor, Bradykinese, Gliedmaßen-Apraxie und 
visuospatiale Dysfunktionen gekennzeichnet ist. Es 
wurden auch Fälle mit einer ausschließlichen Tau-
Pathologie beschrieben ( Palleis et al. 2021 ).   

  Vaskuläre Demenz 

 Eine Demenz als Folge von  Durchblutungsstörungen 
des Gehirns  wird als vaskuläre Demenz         bezeichnet. 
Diagnostisch wird neben dem Nachweis von zerebra-
len Durchblutungsstörungen und dem Vorliegen einer 
Demenz gefordert, dass ein kausaler Zusammenhang 
zwischen den Durchblutungsstörungen und der De-
menz besteht. Daher muss ein zeitlicher Zusammen-
hang von zerebraler Ischämie und kognitiver Ver-
schlechterung bestehen ( Roman et al. 1993 ). Ist dieser 
zeitliche Zusammenhang nicht gegeben oder nicht 
wahrscheinlich, sollte eine vaskuläre Demenz nicht 
diagnostiziert werden. 

 Die  Häufi gkeit  einer reinen vaskulären Demenz 
liegt bei ca. 10   % aller Demenzfälle. 

 Die  Symptomatik  der vaskulären Demenz unter-
scheidet sich von der Alzheimer-Demenz durch den 
Verlauf. Dieser kann plötzlich und treppenförmig sein, 
insbesondere wenn zerebrale Infarkte ursächlich sind. 
Die Symptomatik richtet sich nach der Lokalisation 
der Läsionen. Beidseitige Th alamus- oder beidseitige 
Hippocampusinfarkte können zu sehr ausgeprägten 
Gedächtnisstörungen führen (strategische Infarkte). 
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71.1 Diagnostik der Demenz

Ausgeprägte subkortikale Durchblutungsstörungen 
können ebenfalls zu einer Demenz führen. Das kli-
nische Bild der subkortikalen Demenz ist gekenn-
zeichnet durch eine kognitive Verlangsamung bei 
zunächst weitgehend intakter Gedächtnisleistung. In 
diesem Fall ist ein kausaler Zusammenhang zwischen 
Durchblutungsstörung und Demenz oft  nicht sicher 
herzustellen. Er kann aber bei typischem kognitivem 
Beeinträchtigungsprofi l als wahrscheinlich gewertet 
werden.  

  Gemischte Demenz (neurodegenerativ-
vaskulär) 

 Neuropathologische Studien zeigen, dass vor allem in 
der Gruppe der Patienten über 80         Jahre oft  gemischte 
Pathologien der Alzheimer-Erkrankung mit vaskulä-
ren Läsionen vorliegen. Die gemischte Demenz ist also 
eine häufi ge, eventuell die häufi gste Form der Demenz 
bei Patienten im hohen Lebensalter. Die Symptomatik 
entspricht häufi g der einer Alzheimer-Erkrankung 
mit einem langsam progredienten Verlauf. Zusätzlich 
fi nden sich in der bildgebenden Untersuchung erheb-
liche vaskuläre Läsionen. Auch Verläufe mit typischer 
Symptomatik für die Alzheimer-Krankheit und zu-
sätzlich apoplektiformen Ereignissen sind möglich. 
Spezifi sche diagnostische Kriterien für eine gemischte 
Demenz existieren nicht.  

  Lewy-Körperchen-Demenz 

 Bei der Lewy-Körperchen-Demenz handelt es sich 
um eine     kortikale Degeneration in Assoziation mit 
Lewy-        Körperchen (Alpha-Synuklein-Einschlusskör-
perchen). Die Symptomatik ist gekennzeichnet durch 
eine progrediente Demenz sowie ein Parkinson-Syn-
drom, wobei beides innerhalb eines Jahres auft ritt. 
Die kognitive Beeinträchtigung ist durch Störungen 
der exekutiven Funktionen und visuelle Erkennungs-
störungen gekennzeichnet. Gedächtnisstörungen tre-
ten erst im späteren Verlauf auf. Die Ausprägung der 
kognitiven Beeinträchtigung kann stark fl uktuierend 
sein. Zusätzlich treten visuelle Halluzinationen und 
REM-Schlaf-Verhaltensstörungen sowie Stürze auf. 
Das Parkinson-Syndrom ist häufi g vom akinetischen 
Typus mit weniger deutlicher Lateralisierung als beim 
Morbus Parkinson ( McKeith et al. 2005 ).  

  Demenz bei Morbus Parkinson 

 Ein großer Teil von Patienten mit Parkinson-Er-
krankung entwickelt im späten     Krankheitsverlauf 
eine Demenz.         Die Demenz bei Morbus Parkinson ist 
gekennzeichnet durch Störungen der Aufmerksam-
keit, exekutiver Funktionen, visuell-räumlicher Funk-
tionen, aber auch Gedächtnis- und Sprachstörungen. 
Häufige psychische und Verhaltenssymptome sind 
Apathie, visuelle Halluzinationen und starke Tages-
müdigkeit ( Emre et al. 2007 ).  

  Frontotemporale Degeneration 

 Bei der symptomatischen Manifestation der fronto-
temporalen Degenerationen unterscheidet     man den 
behavioralen         Typus und sprachbezogene Varianten. 

 Der  behaviorale  Typus ist gekennzeichnet durch 
Verhaltensveränderungen mit Enthemmung und Apa-
thie, Verlust von Empathie, stereotypem Verhalten, 
Hyperoralität und exekutiven Funktionsstörungen 
( Rascovsky et al. 2011 ). 

 Eine  sprachbezogene  Variante ist die nicht fl üssige 
primär progressive Aphasie, die durch Agrammatis-
mus oder vermehrte Sprachanstrengung und Ausspra-
chefehlern auff ällt. Das Verstehen der Sprache und die 
Objekterkennung sind hierbei zunächst intakt. Die 
zweite Variante ist die  semantische  Demenz, die sich 
durch gestörtes Wortverständnis und beeinträchtigte 
Benennung aufgrund des Verlusts von semantischem 
Wissen auszeichnet. Agrammatismus oder veränderte 
Sprache bestehen hierbei nicht ( Leyton et al. 2011 ).  

  Limbic-predominant age-related TDP43 
encephalopathy (LATE) 

 Im Jahr 2018 wurde eine neue Demenzentität mit der 
Bezeichnung Limbic-predominant age-related TDP43 
encephalopathy (LATE)     beschrieben. Pathologische 
Grundlage sind Aggregate des TDP43-Proteins vor-
wiegend im Bereich des medialen Temporallappens, 
die assoziiert mit Alzheimer-Pathologie, aber auch 
unabhängig davon auft reten können. Klinisch äußert 
sich LATE ähnlich wie eine typische amnestische Alz-
heimer-Demenz mit Kurzzeitgedächtnisstörungen als 
initialem Leitsymptom. Bildmorphologisch besteht 
häufig eine erhebliche Atrophie des Hippocampus 
beidseitig. LATE tritt typischerweise im hohen Le-
bensalter  >  80 Jahren auf (Nelson et al. 2018).    

1

C0005.indd   7C0005.indd   7 03/10/25   9:44 PM03/10/25   9:44 PM

L E
 S E P R

 O
 B E



8 1 Demenzielle Syndrome und andere organische psychische Störungen (ICD-10 F0)

  1.1.4     Apparative diagnostische 
Verfahren 

 Zur ätiologischen Diff erenzierung werden neben der 
symptomatischen inkl. neuropsychologischen Ein-
ordnung apparative Verfahren eingesetzt, mit denen 
Biomarker für neuropathologische Veränderungen 
gemessen werden. Zur Anwendung kommen bild-
gebende Verfahren und Liquoruntersuchungen.  

  Magnetresonanztomografi e (MRT) 

 Mithilfe der MRT lassen sich die vaskulären Läsio-
nen des Gehirns quantifi zieren und         bezüglich ihrer 
Topografi e beschreiben. Hier sind insbesondere das 
Ausmaß mikroangiopathischer Läsionen der weißen 
Substanz und das Vorliegen von Infarktarealen infor-
mativ. Ebenfalls eignet sich die MRT zur Bewertung 
von Atrophiemustern. Eine Atrophie des Hippocam-
pus und angrenzender mediotemporaler Strukturen 
weist auf das Vorliegen einer Alzheimer-Erkrankung 
hin. Bereits die rein visuelle Bewertung temporal 
angulierter hoch aufgelöster MRT-Bilder erlaubt eine 
klinisch verwertbare Bewertung des Hippocampus-
volumens ( Wahlund et al. 2000 ). Eine globale und 
parietal betonte Hirnatrophie ist ebenfalls typisch 
für eine Alzheimer-Erkrankung. Frontotemporale 
degenerative Erkrankungen zeigen auch charakteris-
tische Atrophiemuster mit einer Linkslateralisierung 
in temporalen und frontalen Regionen bei den sprach-
bezogenen frontotemporalen Demenzen und einer 
bilateralen frontalen Atrophie bei der behavioralen 
Variante. 

 Automatisierte Volumenvermessungen von MRT-
Bildern werden zunehmend angeboten. Zu betonen 
ist, dass MRT-Maße, z.   B. das Volumen des Hippo-
campus, immer im diagnostischen Gesamtkontext 
interpretiert werden müssen und nicht als alleinige 
Grundlage einer Diagnose oder einer Risikoschätzung 
für kognitive Verschlechterung dienen können. Neben 
der Reduktion des Volumens des Hippocampus konn-
te mithilfe automatisierter Datenanalyseverfahren 
eine „Alzheimer-Signatur“ der Reduktion der Dicke 
der grauen Substanz (cortical thickness) identifi ziert 
werden, die sich zunehmend als MR-basierter Bio-
marker in der Forschung etabliert.  

  Nuklearmedizinische Verfahren 

  Fluordesoxyglukose-Positronenemissionstomo-
grafi e (FDG-PET) 
 Mit der FDG-PET wird die zerebrale Glukoseaufnah-
me unter Ruhebedingungen dargestellt.         Neurodegene-
rative Erkrankungen zeigen hierbei spezifi sche Mus-
ter. Die Alzheimer-Erkrankung ist durch einen Hypo-
metabolismus im Bereich des Gyrus cinguli posterior, 
des Praecuneus und der lateralen parietalen Regionen 
gekennzeichnet. Bei der Lewy-Körperchen-Demenz 
fi ndet sich ein ähnliches Muster, allerdings unter Ein-
bezug         eines Hypometabolismus in den okzipitalen 
Regionen. Die frontotemporalen Erkrankungen zeigen 
einen Hypometabolismus in den linken tempoparieta-
len und frontalen Bereichen bei den sprachbezogenen 
Varianten sowie bifrontal bei der verhaltensbezogenen 
Variante. In diagnostisch unklaren Situationen, ins-
besondere bei der Abgrenzung einer frontotemporalen 
Erkrankung gegen eine Alzheimer-Demenz, ist die 
FDG-PET sehr informativ und diesbezüglich häufi g 
einer MRT-Untersuchung überlegen.  

  Amyloid-PET 
 In Deutschland sind aktuell drei fluoridmarkierte 
Amyloid-PET-Tracer zugelassen (F-18-Florbetaben 
[NeuraCeq®], F-18-Florbetapir [Amyvid®, steht nicht 
mehr für die Krankenversorgung zur Verfügung], 
F18-Flutemetamol [Vizamyl®]). Damit ist eine Visua-
lisierung einer         Amyloid-Deposition beim Patienten 
möglich. Die Tracer sind in Post-mortem-Studien 
validiert worden ( Clark et al. 2011 ). Die Anwendung 
des Amyloid-PET fokussiert auf die Differenzial-
diagnose von Demenzerkrankungen. Indikationen 
sind ein früher Erkrankungsbeginn oder eine atypi-
sche Symptomatik. Mittels Amyloid-PET kann das 
Vorliegen einer Alzheimer-Erkrankung in solchen 
Fällen bei negativem Befund ausgeschlossen oder 
bei positivem Befund bestätigt werden. Ein positiver 
Amyloid-PET-Scan bei einer Person mit einer Demenz 
kann andere Demenzursachen allerdings nicht voll-
ständig ausschließen. 

 Die zerebrale Amyloid-Deposition fi ndet bereits 
lange vor der klinischen Manifestation einer Alzhei-
mer-Erkrankung statt und kann somit in Früh- bzw. 
Risikostadien, z.   B. bei leichten kognitiven Störungen 
(s.   unten), eingesetzt werden. Allerdings sollte vorher 
eine Aufklärung über Möglichkeiten und Grenzen 
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91.1 Diagnostik der Demenz

der Prädiktionskraft  eines Amyloid-PET in Bezug auf 
kognitive Verschlechterung bei diesen Syndromen 
sowie mögliche Konsequenzen für die Th erapie er-
folgen. Aufgrund der Komplexität der Interpretation 
solcher Untersuchungen bei Patienten mit leichter 
kognitiver Störung sollen solche Beratungen und 
Untersuchungen nur von Experten durchgeführt 
werden, z.   B. in Gedächtnisambulanzen. Aufgrund 
der unklaren Prognose einer Amyloid-Deposition 
und fehlenden präventiv-therapeutischen Optionen 
wird die Anwendung des Amyloid-PET bei kognitiv 
gesunden Personen nicht empfohlen.  

  Tau-PET 
 Zahlreiche Tracer für die Aggregation von Tau 
    sind in den letzten Jahren entwickelt worden (u.   a. 
18F-AV-1451). Untersuchungen bei der typischen und 
atypischen Alzheimer-Krankheit haben eine hohe 
Korrespondenz zwischen lokaler Tau-Aggregation in 
einzelnen Gehirnarealen und klinischer Symptomatik 
gezeigt. Dies unterscheidet die Tau- von der Amyloid-
Aggregation, die nicht mit der klinischen Symptomatik 
korrespondiert. Interessanterweise korrespondiert die 
Verteilung der Tau-Aggregation auch stark mit dem 
Hypometabolismusmuster im FDG-PET, was darauf 
hinweist, dass die Tau-Deposition regional zu neurona-
len Funktionsstörungen und damit auch zu der Symp-
tomatik führt (Dronse et al. 2017). Die Tau-Bildgebung 
ist aktuell der Forschung vorbehalten. Einschränkend 
muss gesagt werden, dass die Spezifi tät einzelner Tau-
Tracer für Tau-Aggregate gegenwärtig diskutiert wird.  

  Dopamintransporter-SPECT ([123I]-FP-CIT SPECT, 
DaTSCAN®) 
 Mit diesem         Verfahren         wird die präsynaptische Do-
pamintransporterdichte gemessen. Es findet sich 
eine Reduktion des Dopamintransporters bei der 
Lewy-Körperchen-Erkrankung. Bei einer unklaren 
klinischen Zuordnung kann mit diesem Verfahren die 
Verdachtsdiagnose einer Lewy-Körperchen-Demenz 
gestützt werden. Eine Reduktion der Dopamintrans-
porterdichte ist ein Kriterium der Diagnose der Lewy-
Körperchen-Demenz ( McKeith et al. 2005 ).   

  Liquoruntersuchung 

 Die Liquoruntersuchung erfüllt im Rahmen der Dif-
ferenzialdiagnostik von         Demenzerkrankungen zwei 

Funktionen. Sie dient zum Ausschluss entzündlicher 
ZNS-Erkrankungen und zur Erkennung neurode-
generativer Erkrankungen. Zum  Ausschluss ent-
zündlicher Erkrankungen  erfolgt eine Bestimmung 
der Liquorbasisparameter (Zellzahl, Glukose, Laktat, 
Eiweiß, intrathekale Antikörper, Bestimmung des Al-
buminquotienten). Entzündliche ZNS-Erkrankungen 
als Ursache einer Demenz sind nach aktuellem Kennt-
nisstand selten. 

 Zur  Erkennung einer neurodegenerativen Er-
krankung  werden das A β 42, das A β 40, das Tau-Pro-
tein und das phosphorylierte Tau-Protein untersucht. 
 A β 42  ist bei der Alzheimer-Erkrankung im Liquor 
typischerweise  erniedrigt.  Unter der Annahme eines 
nicht veränderten A β 40 wird vorgeschlagen, auch 
den Quotienten A β 42 zu A β 40 zu bestimmen, der 
bei einem Wert unter 0,1 auf ein pathologisch er-
niedrigtes A β 42 hinweist ( Wiltfang et al. 2007 ). Das 
 Tau-Protein  als allgemeiner Marker für Neurodege-
neration und das phosphorylierte Tau-Protein sind bei 
der Alzheimer-Erkrankung typischerweise  erhöht.  
Bezüglich des phosphorylierten Tau-Proteins gibt 
es verschiedene Essays, die unterschiedliche Phos-
phorylierungsstellen am Tau-Protein darstellen. Am 
weitesten verbreitet ist das Phospho-Tau 181. 

 Bei der Liquorentnahme ist die Verwendung von Po-
lypropylenröhrchen erforderlich, da sonst zu veränderte 
Werte, insbesondere des A β 42, resultieren können. Die 
Liquorparameter sind relativ stabil und können auch 
bei Raumtemperatur zu Laboren transportiert werden. 
Entscheidend ist die Verfügbarkeit von laborspezifi schen 
Referenzwerten für die Parameter, da aufgrund ver-
schiedener Bestimmungstechniken ein einheitlicher 
Standard von Referenzwerten bisher nicht existiert. 

 Die Neurodegenerationsmarker sind früh im 
Verlauf der Alzheimer-Erkrankung verändert und 
dienen somit bereits in der frühen symptomatischen 
Phase dem Nachweis einer zugrunde liegenden Alz-
heimer-Erkrankung. Sie eignen sich auch sehr gut zur 
diff erenzialdiagnostischen Abklärung von kognitiven 
Störungen im Rahmen einer Depression, bei der diese 
Marker normwertig sind. 

 Die  differenzialdiagnostische Trennschärfe  
zwischen verschiedenen Demenzerkrankungen ist 
für den Einzelfall bisher nicht ausreichend. Es gibt 
Hinweise darauf, dass Phospho-Tau spezifi scher für 
die Alzheimer-Erkrankung ist als die anderen Neu-
rodegenerationsmarker. 
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  2.1     Epidemiologie 

     Die Alkoholabhängigkeit verläuft typischerweise 
chronisch-rezidivierend und gehört zu den häufi gs-
ten sowie zu den kostenintensivsten Erkrankungen 
der Industrienationen. Alkoholkonsum ist ein in-
tegraler Bestandteil unserer Kultur und der Kon-
sum wird oft zu unkritisch gesehen. Obwohl der 
Pro-Kopf-Konsum von Reinalkohol in Deutschland 

 Tab. 2.1      Alkoholabhängigkeit – Übersicht zum Krank-
heitsbild  

Prävalenz 3,1   % der Allgemeinbevölkerung 
   bei Frauen: 1,7   % 
   bei Männern: 4,5   %

Wichtige Ko-
morbiditäten

Affektive Störungen, Angststörungen, 
Persönlichkeitsstörungen

Vorhandene 
Leitlinien

S3-Leitlinie Screening, Diagnostik 
und Behandlung alkoholbezogener 
Störungen
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46 2 Alkoholabhängigkeit (ICD-10 F10.2)

zwischen 2010 und 2020 von 11,6 Litern auf 10,6 
Liter leicht zurückgegangen ist, fi ndet sich Deutsch-
land immer noch in der europäischen Spitzengruppe 
hinsichtlich des jährlichen Alkoholkonsums der 
Menschen ab dem 15. Lebensjahr ( DHS Jahrbuch 
Sucht 2024 ). In Ländern mit restriktiverer Alkohol-
politik liegt der Pro-Kopf-    Alkoholkonsum deutlich 
niedriger (z.   B. Schweden 7,5 Liter, weltweit ge-
schätzter Durchschnitt: 5,8 Liter), auch wenn das 
arithmetische Mittel des Alkoholkonsums wegen 
der ungleichmäßigen Trinkmengenverteilung (ca. 
10   % der Bevölkerung trinken 50   % des Alkohols) 
und der Unterschiede in der Bevölkerungsstruk-
tur nur unpräzise Vergleiche zulässt ( DHS Jahrbuch 
Sucht 2024 ): Mit steigendem Pro-Kopf-Alkohol-
konsum nehmen auch alkoholassoziierte körper-
liche Folgeerkrankungen, Alkoholmissbrauch, 
Alkoholabhängigkeit und die allgemeine Mortalität 
zu ( Room et al. 2005 ). Nach der „Global Burden of 
Disease“-Studie aus dem Jahr 2018 steht Alkohol 
an siebter Stelle der häufi gsten Todesursachen und 
Faktoren, die zu gesundheitlichen Einschränkungen 
führen. In Deutschland können 4,0   % der Todesfälle 
von Frauen und 9,9   % der Todesfälle von Männern 
auf den Konsum von Alkohol zurückgeführt werden 
( DHS Jahrbuch 2024 ). 

  2.1.1     Prävalenz der Alkoholabhän-
gigkeit 

 Prävalenzraten für die alkoholbezogenen Störungen in 
Deutschland können dem Epidemiologischen Sucht-
survey 2021 (für die Population der Erwachsenen ab 
dem 25. Lebensjahr; Rauchert et al. 2022) und dem 
Forschungsbericht der Bundeszentrale für gesund-
heitliche Aufk lärung (BZgA) zum Substanzkonsum 
Jugendlicher und junger Erwachsener ( BZgA 2022 ) 
entnommen werden (›  Tab. 2.2   ). 

 Die geschätzte Gesamtzahl alkoholabhängiger 
Erwachsener liegt in Deutschland bei 1,6 Millionen 
Menschen (3,1   % der Allgemeinbevölkerung zwischen 
18 und 64 Jahren; Atzendorf et al. 2018). Eine Ana-
lyse der neun Erhebungen des Epidemiologischen 
Suchtsurveys zwischen 1997 und 2021 zur Häufi gkeit 
des problematischen Alkoholkonsums ergab einen 
leichten Rückgang des prozentualen Anteils an proble-
matisch Konsumierenden in der Gesamtpopulation in 
der Gruppe der 18- bis 59- Jährigen (1997: 19,7   % vs. 
2021:19,0   %). Betrachtet man die Daten zum prozen-
tualen Anteil der problematisch Konsumierenden in 
der Gesamtpopulation bei Männern und Frauen ge-
trennt voneinander, so zeigt sich in diesem Zeitraum 
eine Reduktion des problematischen Alkoholkonsums 
bei Männern von 32,5   %(1997) auf 26,6   %(2021). Bei 

 Tab. 2.2      Prävalenz des Alkoholkonsum    s in Deutschland – Übersicht  

Jugendliche (12–17 
Jahre)

Junge Erwachsene 
(18–25 Jahre)

Erwachsene (18–64 
Jahre)

Ältere Erwachsene 
(60–64 Jahre)

 Jemals-Konsum 57,5   % 95,4   % 96,3   % 88,1   %

 Konsum min. 1 × /
Woche 

8,7   % 32,0   % 58,4   % 49,5   %

 Riskanter Konsum Frauen:  >  10 g, Männer:  >  20 g Reinalkohol/d in den letzten 30 Tagen

 gesamt 3,6   % 16,7   % 13,0   % 13,8   %

 weiblich 3,8   % 16,4   % 13,5   % 10,2   %

 männlich 3,3   % 16,9   % 12,5   % 17,3   %

 Rauschtrinken alkoholische Getränke mind. an einem der letz-
ten 30 Tage  >  4 bei Mädchen;  >  5 bei Jungen

5 oder mehr alkoholische Getränke bei einer 
Gelegenheit mind. einmal im Monat

 gesamt 11,0   % 32,7   % 25,3   % 15,4   %

 weiblich 11,7   % 27,1   % 16,7   % 22,4   %

 männlich 10,4   % 37,8   % 33,6   % 8,4   %

 Alkoholabhängig-
keit 

gesamt: 3,1   % 
   weiblich: 1,7   % 
   männlich: 4,5   %
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472.1 Epidemiologie

Frauen nahm der prozentuale Anteil an problematisch 
Konsumierenden in diesem Zeitraum hingegen deut-
lich zu von 6,7   % (1997) auf 11,5   % (2021) (ESA 2021). 
Die Konsummuster beider Geschlechter scheinen sich 
in den letzten Jahren somit immer mehr anzugleichen. 

 Wie der S3-Leitlinie „Screening, Diagnose und Be-
handlung alkoholbezogener Störungen” zu entnehmen 
ist, gibt es in Deutschland ein diff erenziertes Betreu-
ungs- und Behandlungsangebot für alkoholbezogene 
Störungen sowie Alkoholfolgeerkrankungen ( Kiefer 
und Batra 2020 ). Dennoch befinden sich nach ak-
tueller Datenlage nur schätzungsweise 10–15   % aller 
erwachsenen alkoholabhängigen Menschen im Sucht-
hilfesystem in Behandlung. Es vergehen durchschnitt-
lich 10 Jahre bis zur erstmaligen Inanspruchnahme 
von Hilfe. Im europäischen Vergleich schwanken die 
Prävalenzraten der Alkoholabhängigkeit stark und 
werden unter anderem beeinfl usst von der Trinkkultur 
und sozialen Normen ( Rehm et al. 2014 ).  

  2.1.2     Folgen der Alkoholabhängig-
keit 

 Die Alkoholabhängigkeit         geht einher mit gesteigertem 
medizinischen und sozialen Versorgungsbedarf und 
führt zu häufi geren Kontakten mit der Justiz. Alkohol-
konsum führt zu akuten gesundheitlichen Störun-
gen (Intoxikation, Alkoholentzugssyndrom, Delir, 
Krampfanfall etc.) und zu chronisch degenerativen Al-
koholfolgekrankheiten (äthyltoxische Leberzirrhose, 
Polyneuropathie, Hirnatrophie etc.). Ein Delirium 
tremens kann in 5–15   % der Fälle letal enden, ein 
epileptisches Ereignis während des Alkoholentzugs 
tritt mit einer Wahrscheinlichkeit von 10   % auf (Zilker 
1999; Hillbom et al. 2003). Bei einem behandelten De-
lir liegt die Letalität zwischen 1–4   % ( Schuckit 2014 ). 

 Daten des DHS-Jahresbuchs 2024 zufolge waren in 
Deutschland 19 000 Todesfälle bei Frauen und 43 000 
Todesfälle bei Männern im Jahr 2016 ausschließlich 
auf den Konsum von Alkohol zurückzuführen. Die 
wirtschaftlichen Folgekosten des schädlichen bzw. 
abhängigen Alkoholkonsums betrugen rund 57,04 
Milliarden Euro im Jahr 2018 ( Eff ertz 2020 ). Die Di-
agnose „Psychische und Verhaltensstörungen durch 
Alkohol“ war bei Männern 2022 die zweithäufi gste 
Hauptdiagnose bei einer stationären Krankenhausbe-
handlung in Allgemeinkrankenhäusern (Statistisches 

Bundesamt 2022). Die häufi gsten alkoholassoziierten 
Folgeerkrankungen betreff en die Leber in Form von 
Fettleber, Hepatitis, Zirrhose oder hepatozellulärem 
Karzinom. Ein Drittel der Leberzirrhosen kann auf 
chronischen Alkoholkonsum zurückgeführt werden 
( Roulot et al. 2011 ). Neben einem erhöhten Risiko 
für Lebererkrankungen nimmt durch Alkoholkonsum 
das Risiko für Karzinome der Mundhöhle, des Öso-
phagus und des Larynx zu ( Seitz und Müller 2011 ), 
aber auch für Bluthochdruck und chronische Pan-
kreatitis ( Corrao et al. 2004 ). Bei Erwachsenen ist 
Alkoholkonsum der wichtigste Risikofaktor und die 
häufi gste Ursache für das Auft reten einer chronischen 
Pankreatitis ( Hoff meister et al. 2012 ). Ist bereits ein 
somatischer Folgeschaden durch Alkoholkonsum auf-
getreten, bestehen zumeist weitere somatische Begleit-
erkrankungen ( Gossop et al. 2007 ). Bei bestehender 
Leberzirrhose gestaltet sich die Behandlung der Alko-
holabhängigkeit komplexer (Übersichtsarbeit: Leggio 
und Lee 2017). 

 Die Betrachtung der medizinischen Folgen wird zu-
nehmend um den Blick auf die öff entliche Gesundheit 
mit epidemiologischen und ökonomischen Aspekten 
erweitert. Wird die von der WHO propagierte Zu-
sammenfassung aller Krankheitslast in das Maß der 
„DALYs“ (disability adjusted life years) verwendet, das 
Mortalität und Morbidität berücksichtigt, so gehört 
Alkoholabhängigkeit in Deutschland zu den Erkran-
kungen, die die höchste DALY-Last verursachen ( Porst 
et al. 2022 ) und ist allein für 13,0 Millionen krebsasso-
ziierte DALYs verantwortlich ( Safi ri et al. 2022 ). Eine 
WHO-Einteilung in fünf Risikogruppen (Gruppe 1: 0 g 
= Abstinenz; Gruppe 5: für Männer  >  101 g, für Frau-
en  >  61 g = sehr hohes Risiko) nach täglich getrun-
kener Menge reinen Alkohols in Gramm/Tag ergab, 
dass jede Reduktion des Konsums die körperlichen 
Folgeschäden sowie die psychischen Komorbiditäten 
minimiert (Witkiewitz et al. 2017). Durch Konsum-
reduktion gehen nicht nur körperliche Folgeschäden 
(Verletzungen, Herzerkrankungen, Gewichtsredukti-
on, Leberzirrhose, -fi brose) zurück, sondern es zeigt 
sich auch eine Verbesserung psychosozialer Faktoren 
wie Lebensqualität, psychosozialer Stress und soziale 
Integration ( Charlet und Heinz 2017 ). Daher gibt es 
gemäß der neusten Empfehlung der Weltgesundheits-
organisation (WHO) beim Alkoholkonsum keine ge-
sundheitlich unbedenkliche Trinkmenge ( Manthey 
et al. 2022 ).   

2
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48 2 Alkoholabhängigkeit (ICD-10 F10.2)

  2.2     Diagnostische Kriterien 

 Bei         den alkoholbezogenen Störungen wird gemäß 
ICD zwischen „riskantem Konsum“, „schädlichem Ge-
brauch“ und „Abhängigkeit“ unterschieden, wobei die 
ICD-10 für den riskanten Konsum keinen Diagnose-
code enthält. 

 Die Ergebnisse wissenschaft licher Studien in den 
letzten Jahren haben gezeigt, dass es keinen poten-
ziell gesundheitsförderlichen und keinen sicheren 
Alkoholkonsum gibt und auch geringe Trinkmengen 
zur Verursachung von Krankheiten beitragen können. 
Daher lautet auch die Empfehlung der WHO: „Darü-
ber hinaus gibt es keine Studien, die belegen, dass die 
potenziellen positiven Auswirkungen von leichtem 
und mäßigem Alkoholkonsum auf Herz-Kreislauf-
Erkrankungen und Typ-2-Diabetes das Krebsrisiko 
überwiegen, das mit demselben Maß an Alkohol-
konsum für den einzelnen Konsumenten verbunden 
ist“ ( WHO 2023 ). 

 Der  riskante Konsum          beschreibt einen Konsum, 
der mit einem deutlich erhöhten Risiko für gesundheit-
liche Folgeschäden verbunden ist. Bei langfristig kon-
sumierten Alkoholmengen von mehr als 24 g reinem 
Alkohol/d für Männer und von mehr als 12 g reinem 
Alkohol/d für Frauen und weniger als zwei konsum-
freien Tagen pro Woche muss von einem riskanten 
Konsum ausgegangen werden. Möglicherweise sind 
die hier vorgegebenen Grenzwerte jedoch zu hoch 
gewählt; einer Analyse zufolge liegt die Schwelle zu 
einer erhöhten Mortalität bereits bei einem Konsum 
von 100 g Alkohol pro Woche ( Wood et al. 2018 ). 

 Mit klinischer Anwendung der ICD-11 wird es auch 
möglich sein, für den riskanten Konsum einen Di-
agnosecode zu vergeben ( Saunders et al. 2019 ). 

 Die Diagnose eines  schädlichen Alkoholge-
brauchs  oder einer Alkoholabhängigkeit ist primär 
unabhängig von der Menge des täglich konsumierten 
Alkohols. Sie erfolgt in der ICD-10 nach den unten 
aufgeführten Kriterien (Dilling et al. 2014). Die Di-
agnosekriterien für den schädlichen Alkoholgebrauch 
unterscheiden sich in der ICD-11 nicht von denen der 
ICD-10 ( Saunders et al. 2019 ). 

 Der  schädliche Alkoholgebrauch          nach ICD-10 
(früher „Alkoholmissbrauch“) ist definiert durch 
eine alkoholbedingte körperliche (z.   B. alkoholische 
Hepatitis) oder psychische Störung (z.   B. depressive 

Episode). Eine akute Intoxikation oder ein Hangover 
(„Kater“) beweisen noch nicht den Gesundheits-
schaden. 

 Die Diagnose  Abhängigkeit  nach ICD-10 wird ge-
stellt, wenn während der letzten 12 Monate drei oder 
mehr der folgenden  Kriterien          gleichzeitig zutrafen: 
  •     Starker Wunsch oder eine Art Zwang, die psycho-

trope Substanz zu konsumieren  
  •     Verminderte Kontrollfähigkeit bezüglich des Be-

ginns, der Beendigung und der Menge des Kon-
sums  

  •     Körperliches Entzugssyndrom bei Beendigung 
oder Reduktion des Konsums  

  •     Nachweis einer Toleranzentwicklung  
  •     Fortschreitende Vernachlässigung anderer In-

teressen zugunsten des Substanzkonsums  
  •     Anhaltender Substanzkonsum trotz Nachweis 

eindeutiger schädlicher Folgen, die dem Kon-
sumenten off ensichtlich bewusst sind    

 Die ICD-11 behält den kategorialen Klassifi kations-
ansatz der ICD-10 bei, allerdings werden die sechs 
Kriterien für ein Alkoholabhängigkeitssyndrom zu 
den untenstehenden drei Diagnosepaaren zusammen-
gefasst. Um ein Alkoholabhängigkeitssyndrom nach 
ICD-11 diagnostizieren zu können, müssen zwei oder 
mehr der drei zentralen Kriterien über einen Zeitraum 
von mindestens 12 Monaten bestehen. Die Diagnose 
kann aber auch gestellt werden, wenn die Substanz 
mindestens einen Monat kontinuierlich (täglich oder 
fast täglich) konsumiert wird. Eine Kategorie gilt 
immer dann als erfüllt, wenn eines der beiden darin 
enthaltenen Kriterien zutrifft   ( Saunders et al. 2019 ). 
 Zentrale Kriterien einer Abhängigkeit nach ICD-11: 
  1.     Beeinträchtigte Kontrolle über den Substanzkon-

sum – bezogen auf Beginn, Menge und Umstände 
oder Ende des Konsums. Wird oft , aber nicht 
notwendigerweise von subjektiven Empfi ndungen 
von Drang oder Verlangen, die Substanz zu kon-
sumieren, begleitet.  

  2.     Physiologische Merkmale manifestieren sich als: 
  a)     Toleranz  
  b)     Entzugserscheinungen nach Konsumstopp 

oder -reduktion oder  
  c)     wiederholter Konsum der Substanz, um Ent-

zugserscheinungen zu mindern oder zu ver-
hindern.    

  Die Entzugserscheinungen müssen dem Ent-
zugssyndrom der Substanz entsprechen und sind 

2
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492.3 Neurobiologische Grundlagen

nicht auf anhaltende Substanzeff ekte zurück-
zuführen.  

  3.     Der Substanzkonsum wird fortschreitend zur 
Priorität im Leben, das bedeutet, dass die Sub-
stanz Vorrang über andere Interessen, Vergnü-
gungen, alltägliche Aktivitäten, Verpfl ichtungen 
oder die Gesundheitspfl ege oder persönliche 
Pfl ege erhält. Der Substanzkonsum nimmt zuneh-
mend eine zentrale Rolle im Leben der Person ein 
und verschiebt andere Aspekte des Lebens in die 
Peripherie und wird oft  trotz des Auft retens von 
Problemen fortgeführt.    

 Das DSM-5 ( American Psychiatric Association 2013 ) 
hingegen hat die kategoriale Diff erenzierung zwischen 
Missbrauch (Substance Abuse) und Abhängigkeit 
(Substance Dependence) aufgegeben und klassifi ziert 
alkoholbezogene Störungen nach einem dimensiona-
len Ansatz als „Alkoholgebrauchsstörung    “ (Alcohol 
Use Disorder). 

 Die Begriff e Missbrauch und Abhängigkeit wurden 
auch deshalb aufgegeben, weil Missbrauch häufig 
falsch diagnostiziert wurde, zum Beispiel beim 
Führen eines Kraft fahrzeugs unter Alkoholeinfl uss. 
Andererseits wurde bei Personen mit schwerwiegen-
den Alkoholproblemen die Diagnose nicht vergeben, 
wenn sie die vorgegebene Anzahl der Abhängigkeits-
kriterien nicht erfüllten (1–2 Kriterien erfüllt), aber 
auch kein Missbrauchsmerkmal vorhanden war („di-
agnostic orphans“;  Hasin und Paykin 1998 ). Im Ver-
gleich zum DSM-IV wurde das Kriterium „wieder-
kehrende Probleme mit dem Gesetz“ herausgenom-
men. Hinzugekommen ist das Kriterium „Craving“ 
(Suchtdruck). 

 Für die  Substanzgebrauchsstörung  werden 11 
Kriterien benannt: 
  1.     Wiederholter Konsum, der zu einem Versagen 

bei der Erfüllung wichtiger Verpfl ichtungen bei 
der Arbeit, in der Schule oder zu Hause führt  

  2.     Wiederholter Konsum in Situationen, in denen 
es aufgrund des Konsums zu einer körperlichen 
Gefährdung kommen kann  

  3.     Wiederholter Konsum trotz ständiger oder wie-
derholter sozialer oder zwischenmenschlicher 
Probleme  

  4.     Toleranzentwicklung gekennzeichnet durch 
Dosissteigerung oder verminderte Wirkung  

  5.     Entzugssymptome oder deren Vermeidung 
durch Substanzkonsum  

  6.     Konsum länger oder in größeren Mengen als 
geplant (Kontrollverlust)  

  7.     Anhaltender Wunsch oder erfolglose Versuche 
der Kontrolle  

  8.     Hoher Zeitaufwand für Beschaff ung und 
Konsum der Substanz sowie Erholen von der 
Wirkung  

  9.     Aufgabe oder Reduzierung von Aktivitäten zu-
gunsten des Substanzkonsums  

  10.     Fortgesetzter Gebrauch trotz Kenntnis von kör-
perlichen oder psychischen Problemen  

  11.     Craving, starkes Verlangen oder Drang die Sub-
stanz zu konsumieren    

 Die Alkoholgebrauchsstörung wird diagnostiziert, 
wenn 2 Kriterien innerhalb der letzten 12 Monate 
zutreff en. Es wird eine „milde“ (2–3 Kriterien) von 
einer „moderaten“ (4–5 Kriterien) und einer „severen“ 
( ≥  6 Kriterien) Alkoholgebrauchsstörung (Alcohol Use 
Disorder) unterschieden. Die dadurch entstandene 
Möglichkeit, eine in ihrem Schweregrad dimensionale 
Erkrankung auch dimensional zu diagnostizieren, 
stellt einen wesentlichen Fortschritt in der Klassifi -
kation dar ( Rumpf und Kiefer 2011 ).  

  2.3     Neurobiologische Grund-
lagen 

  2.3.1     Genetische und Umweltfakto-
ren bei der Entstehung der Alkohol-
abhängigkeit 

         Es ist gut belegt, dass erbliche Faktoren eine wichtige 
Rolle bei der Entwicklung einer Alkoholabhängig-
keit spielen ( Mayfield et al. 2008 ). Familien- und 
Zwillingsstudien zufolge ist von einer Erblichkeit der 
Erkrankung von 40–60   % auszugehen. Dabei scheinen 
die relevanten Gene bestimmte Faktoren zu beeinfl us-
sen, die ihrerseits das Risiko für die Entwicklung einer 
Alkoholabhängigkeit erhöhen (Endophänotypen). 

 In einer großen Adoptionsstudie mit mehr als 
18000 Personen konnte bestätigt werden, dass ne-
ben genetischen auch  Umweltfaktoren            zum Kon-
sum von Alkohol beitragen: Alkoholabhängigkeit, 
Drogenkonsum und soziale Probleme sowohl bei 
den biologischen Eltern als auch bei den Adoptiv-

2
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50 2 Alkoholabhängigkeit (ICD-10 F10.2)

eltern erhöhten das Risiko der Nachkommen, eine 
Alkoholabhängigkeit oder einen schädlichen Alkohol-
gebrauch zu entwickeln ( Kendler et al. 2015 ). Lagen 
diese Probleme bei den biologischen Eltern vor, zeigte 
sich ein sich ein um das 1,46-Fache erhöhtes Risiko bei 
ihren Nachkommen; fanden sie sich bei den Adoptiv-
eltern, erhöhte sich das Risiko fast ebenso stark um 
das 1,40-Fache. Daraus folgt, dass genetische und 
Umweltfaktoren einschließlich der Erziehung und 
des familiären Umfelds fast gleichrangig das Risiko 
erhöhen, ein klinisch relevantes Alkoholproblem aus-
zubilden. 

 Im Rahmen früherer Untersuchungen wurden ge-
netische Variationen von Enzymen untersucht, die bei 
der Verstoff wechselung des Ethanols im Organismus 
eine Rolle spielen. Es konnte gezeigt werden, dass be-
stimmte  Varianten der Alkoholdehydrogenase  und 
des  CYP2E1  zu einem beschleunigten Alkoholabbau 
und damit ebenfalls zu einer verminderten Emp-
fi ndlichkeit für die toxischen Eff ekte führen ( Schu-
ckit et al. 2004 ). Eine verminderte Empfi ndlichkeit 
gegenüber akuten Alkoholeff ekten wiederum wurde 
als relevanter Risikofaktor für die Entwicklung einer 
Alkoholabhängigkeit identifi ziert ( Trim et al. 2009 ). 

 Eine dopaminerg und GABAerg vermittelte neuro-
nale Bahnung scheint maßgeblich zu den verschiede-
nen Stimulationseff ekten geringer Ethanoldosen bei-
zutragen, was eine Fortsetzung des Alkoholkonsums 
begünstigen könnte ( Krystal und Tabakoff  2002 ). Bei 
höheren Dosierungen von Ethanol scheint der antago-
nistische Eff ekt am NMDA-Glutamat-Rezeptor in den 
Vordergrund zu treten ( Schumann et al. 2005 ), worauf 
vermutlich z.   B. Bewusstseinstrübungen und die Ein-
buße kognitiver Fähigkeiten zurückzuführen sind. 

 Untersuchungen an Primaten zeigten, dass eine 
gering ausgeprägte Reaktion auf Alkohol im Zusam-
menhang mit         einer serotonergen Dysfunktion steht 
( Heinz et al. 1998 ). Tiere, die im frühen Kindesalter 
den Stressfaktor soziale Isolation erlebten (Trennung 
von der Mutter), zeigten einen erniedrigten Seroto-
ninumsatz, ein höheres Maß an Aggressivität, einen 
erhöhten Alkoholkonsum und eine verminderte Re-
aktion auf eine akute Alkoholintoxikation (Heinz et al. 
2011).  

  2.3.2     Mechanismen der Toleranz-
entwicklung und der Entzugs-
symptomatik 

 Bei chronischer Alkoholeinwirkung werden Regula-
tionsmechanismen         zur Sicherung der Homöostase 
aktiviert, deren Ergebnis zunächst die Entwicklung 
einer erhöhten Ethanoltoleranz ist. So führt die sti-
mulatorische Wirkung von Alkohol an  GABA   A   -Re-
zeptoren  zu einer veränderten Zusammensetzung der 
Rezeptor-Untereinheiten mit einer verminderten An-
sprechbarkeit dieser Rezeptoren ( Krystal et al. 2006 ). 

 Die inhibitorischen und sedierenden Effekte 
des Ethanols werden auch über eine  glutamaterge 
Blockade der N-Methyl-D-Aspartat (NMDA)-Re-
zeptorenfunktion vermittelt ( Schumann et al. 2005 ). 
Außerdem blockiert Alkohol spannungsabhängige 
Kalziumkanäle vom L-Typ, was seine Verträglich-
keit im Vergleich zu reinen NMDA-Antagonisten wie 
Ketamin erhöhen könnte ( Krupitsky et al. 2001 ). Bei 
Einnahme von Ketamin beschrieben alkoholabhän-
gige Probanden dosisabhängig einen der sedierenden 
Wirkung einer Ethanoleinwirkung entsprechenden 
Eff ekt ( Krystal et al. 1998 ). 

 Glutamat ist der wichtigste exzitatorische zentral-
nervöse Neurotransmitter ( Krystal et al. 2003 ). Eine 
chronische NMDA-Rezeptorblockade durch Ethanol 
führt zu einem gegenregulatorischen Anstieg der 
NMDA-Rezeptorendichte und -aktivität ( Carpenter-
Hyland und Chandler 2007 ). Wird im Rahmen einer 
Entgift ungsbehandlung ein chronischer Alkoholkon-
sum unterbrochen, wird die chronische Blockade der 
vermehrt aktivierten NMDA-Rezeptoren beendet. 
Gleichzeitig wird die GABAerge Stimulation der ver-
mindert ansprechbaren Rezeptoren aufgehoben. Dies 
resultiert in einer Dysbalance zwischen Inhibition und 
Exzitation. Entzugskrampfanfälle können durch die 
resultierende kortikale Überstimulation verursacht 
werden, die überhöhte glutamaterge Wirkung kann 
zu vegetativer Dysfunktion mit entsprechenden ve-
getativen Entzugserscheinungen und je nach Schwere 
eventuell auch zum sofortigen Trinkrückfall führen. 
Eine Entzugssymptomatik kann auch ausgelöst wer-
den, wenn der Patient einem konditionierten Reiz 
ausgesetzt wird, der vorher mit einem Substanzkon-
sum verbunden war ( Garbusow et al. 2014 ). Gegen-
regulatorisch kann eine konditionierte physiologische 
Reaktion auft reten, die sich als Entzugssymptomatik 

2
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KAPITEL

12   12           Anhaltende Trauerstörung
  Rita     Rosner  

  12.1     Einleitung 

 Obwohl pathologische Formen der Trauer seit 
Langem beschrieben werden, wurden erst Mitte 
der 1990er-Jahre Klassifikationsversuche unter-
nommen. Unter diversen Begriffen (komplizierte, 

traumatische oder prolongierte Trauer) wurden leicht 
unterschiedliche Kriterienlisten erstellt, die jeweils 
andere Aspekte unterstreichen. Der aktuellste Begriff  
der prolongierten oder anhaltenden Trauerstörung     
(ATS) betont die Chronifi zierung der akuten Trauer 
(›  Tab. 12.1 ) und wird in der ICD-11 ( WHO 2022 ) 
unter den „Spezifi sch belastungsassoziierten Störun-

   12.1   Einleitung   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .      238   

  12.2   Klinisches Bild   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .      239   

  12.3   Diagnostische Instrumente . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .      239   

  12.4   Komorbidität und Differenzialdiagnose   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .      240   

  12.5   Epidemiologie   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .      240   

  12.6   Verlauf . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .      241   

  12.7   Risikofaktoren   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .      241   

  12.8   Modelle . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .      242   

  12.9   Therapie   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .      243    

 Tab. 12.1      Anhaltende Trauerstörung – Übersicht zum Krankheitsbild  

Punktprävalenz Deutschland 1 : 1,5   % allgemein; 4,2   % nach Verlust (ICD-11-Kriterien) 
   Internationale Daten 2 : 5   % nach Verlust

Geschlechterverhältnis ca. 2 : 1 (Frauen : Männer) 1 

Erkrankungsalter Risiko steigt mit zunehmendem Alter, weil mehr Verluste erlebt werden

Wichtige Komorbiditäten Depression, posttraumatische Belastungsstörung, Angststörungen, Suizidalität, Substanz-
missbrauch, körperliche Erkrankungen

Leitlinien nicht vorhanden
   1   Rosner et al. 2021 ;  2   Comtesse et al. 2024   
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23912.3 Diagnostische Instrumente

gen“ eingeordnet. Auch das DSM-5-TR führte 2022 
die Diagnose ein, verwendet aber deutlich unter-
schiedliche Symptomkriterien (z.   B. unterschiedliche 
Nebensymptome und Zeitkriterien;  APA 2022 ). Trotz 
der unterschiedlichen diagnostischen Kriterien kom-
men die Prävalenzschätzungen zu ähnlichen Ergeb-
nissen, wenn die Zeitkriterien (6 Monate ICD-11, 12 
Monate DSM-5-TR) harmonisiert werden ( Haneveld 
et al. 2022 ).  

  12.2     Klinisches Bild 

 Akute Trauer         nach dem Tod einer Bezugsperson ist ei-
ne natürliche Reaktion auf den Verlust einer wichtigen 
Bindung, die individuell unterschiedlich erlebt und 
ausgedrückt wird und stark von kulturellen Normen 
beeinflusst ist. Für die meisten Menschen lässt die 
Trauer innerhalb der ersten sechs Monate nach, wobei 
die Intensität der Trauer auch später gelegentlich wie-
der zunehmen kann (z.   B. bei Jahrestagen und anderen 
Erinnerungsauslösern). Im Gegensatz dazu bleibt bei 
anhaltend Trauernden die Trauerintensität hoch und 
es gelingt keine Integration des Verlusts. Auch lange 
nach dem Todesfall liegt eine klinisch relevante Beein-
trächtigung, z.   B. im sozialen und beruflichen Be-
reich, vor, verbunden mit einer Reihe von kognitiven, 
emotionalen und verhaltensbezogenen Symptomen 
(›  Tab. 12.2   ). 

 Leitsymptom         ist damit der Trennungsschmerz, der 
von mindestens einem weiteren Symptom und von 
einer Funktionsbeeinträchtigung begleitet wird. Eine 
Trauerstörung bereits bei sehr starkem Trennungs-
schmerz zu diagnostizieren, wäre hingegen eine un-
angemessene Pathologisierung; intensive Emotionen 
allein sind keine ausreichende Indikation zur Be-
handlung. Aber auch das Gegenteil – keine intensi-
ven Gefühle nach einem Verlust zu zeigen – ist nicht 
pathologisch. 

  

  M E R K E 
    Trauer um eine Bezugsperson ist ein normales, nicht pa-
thologisches Phänomen, das sich nur in Ausnahmefällen 
zu einer anhaltenden Trauerstörung entwickelt.      

  12.3     Diagnostische Instrumente 

 Aufgrund der starken Änderungen in den Symptom-
kriterien in den letzten Jahren liegen unterschiedliche 
Versionen für viele Instrumente vor.  Treml et al. (2020)  
fassen die Befunde zur Diagnostik zusammen. In ei-
nigen Therapiestudien         wurde das Interview PG-13 
( Prolonged Grief-13;   Prigerson et al. 2009 ;  Pfoh und 
Rosner 2014 ) zur Diagnose der anhaltenden Trauer-
störung eingesetzt. Bei  Rosner et al. (2015b)  fi ndet sich 
die derzeitige deutsche Fassung als Kopiervorlage. Eine 
adaptierte deutsche Version, die um weitere Items z.   B. 
aus der ICD-11 ergänzt ist (PG-13 + 9,  Vogel et al. 2017 ), 
fi ndet sich unter  http://www.trauer-therapie.de . 

 Tab. 12.2      Diagnostische Kriterien der anhaltenden 
Trauerstörung ( WHO 2022 )  

Anhaltende Trauerstörung

 Ereignis-Kriterium  
      1.   Tod einer nahestehenden Person    
    A) Trennungsstress (mindestens 1 Symptom)  
      1.   Die trauernde Person sehnt sich stark nach der ver-

storbenen Person  
  2.   Die trauernde Person beschäftigt sich innerlich 

dauernd mit der verstorbenen Person    
    B) Zusätzliche intensive emotionale Schmerzen 
(mindestens 1 Symptom)  täglich oder in einer sehr 
stark ausgeprägten Form erleben:     
  1.   Traurigkeit  
  2.   Schuldgefühle  
  3.   Wut  
  4.   Verleugnung  
  5.   Vorwürfe  
  6.   Schwierigkeiten, den Tod anzunehmen  
  7.   Einen Teil des eigenen Selbst verloren zu haben  
  8.   Unfähigkeit positive Stimmung zu erleben  
  9.   Emotionale Taubheit  

  10.   Schwierigkeiten, sich mit sozialen und anderen Ak-
tivitäten zu beschäftigen    

    C) Zeit-Kriterium  
   Der Trauerfall muss mindestens 6 Monate zurückliegen 
und die Trauer muss die sozialen, kulturellen und re-
ligiösen Normen der entsprechenden Kultur deutlich 
überschreiten. 
    D) Psychosoziale Beeinträchtigungen  
   Die Störung verursacht Beeinträchtigungen in persönli-
chen, familiären, sozialen, schulischen, berufl ichen oder 
anderen wichtigen Funktionsbereichen.

12
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240 12 Anhaltende Trauerstörung

 Das am häufi gsten verwendete Selbstbeurteilungs-
maß ist das  Inventory of Complicated Grief  (ICG; 
 Prigerson et al. 1995 ; deutsche Version von  Lumbeck 
et al. 2012 ). Es beinhaltet 19 Items und zeigt zufrie-
denstellende psychometrische Kennwerte. Werte über 
25 gelten dabei als Indikator für eine ATS. Aktuell liegt 
eine Version zu den neuen ATS DSM-5-TR -Kriterien vor 
( Prigerson et al. 2021 ), die zwar bereits ins Deutsche 
übersetzt wurde (Arbeitsgruppe Psychotraumatologie 
KU Eichstätt 2021,  https://endofl ife.weill.cornell.edu/
sites/default/fi les/fi le_uploads/pg13-r-german.pdf ), 
aber noch nicht validiert ist. Ein weiteres vielverspre-
chendes Selbstbeurteilungsinstrument wurde von 
einer niederländischen Arbeitsgruppe entwickelt, das 
 Traumatic Grief Inventory – Self Report Plus  (TGI-SR + ; 
 Lenferink et al. 2022 ). Dieses Instrument ermöglicht 
die Erfassung der anhaltenden Trauerstörung sowohl 
gemäß den Kriterien der ICD-11 als auch gemäß des 
DSM-5-TR. Dieser Fragebogen ist bereits in einer 
deutschen Fassung evaluiert ( Treml et al. 2024 ). Ein 
weiterer Fragebogen zur Erfassung einer anhaltenden 
Trauerstörung gemäß ICD-11 wurde von  Killikelly 
et al. (2020)  vorgelegt. Die  International Prolonged 
Grief Disorder Scale  liegt ebenfalls in deutscher Fas-
sung vor (IPGDS-B-GER) und wurde außerdem durch 
kulturspezifi sche Items ergänzt ( Killikelly und Maer-
cker 2023 ).  

  12.4     Komorbidität und Diffe-
renzialdiagnose 

 Bei der ATS handelt es sich um eine Störung, die 
häufig komorbid         auftritt ( Simon et al. 2007 ), am 
häufi gsten mit Depressionen, posttraumatischer Be-
lastungsstörung     (PTBS), Angststörungen und kör-
perlichen Erkrankungen ( Cunningham et al. 2025 ). 
Trotz gewisser Überschneidungen mit Depressionen 
und PTBS konnte die ATS als distinkte Störung be-
stätigt werden ( Aoun et al. 2021 ;  Boelen et al. 2016 ; 
 Djelantik et al. 2020 ).  Newson et al. (2011)  berichten 
zwar in ihrer repräsentativen Studie für das höhere 
Erwachsenenalter nur eine  Komorbidität  von 9,7   % 
für Depressionen und von 17,2   % für Angststörungen; 
in klinischen Stichproben werden jedoch deutlich 
höhere Werte gefunden. Bei gewaltsamem Tod steigt 

die Komorbidität von PTBS und ATS auf 43–65   % 
( Nakajima et al. 2012 ). 

  Differenzialdiagnostisch  lassen sich PTBS und 
ATS anhand der Intrusionsinhalte und der emo-
tionalen Tönung der Intrusionen unterscheiden. 
Während Intrusionen bei PTBS negative, belastende 
und überwiegend von Angst begleitete Erinnerungen 
an das traumatische Ereignis beinhalten, beziehen 
sich die Intrusionen bei der anhaltenden Trauer auf 
den Verstorbenen und können sowohl als positiv und 
tröstend als auch als bitter und traurig erlebt werden. 
Das PTBS-Symptom der Übererregtheit und die Angst 
vor dem Wiedererleben des traumatischen Ereignisses 
spielen bei der anhaltenden Trauer kaum eine Rolle. 

 Das klinische Bild der ATS beinhaltet häufig 
Symptome einer depressiven Verstimmung, was die 
Differenzialdiagnostik der beiden Störungsbilder 
erschwert. Allerdings weisen ATS und Depression 
einen unterschiedlichen klinischen Verlauf und eine 
unterschiedliche Begleitsymptomatik auf. 

 Weiterhin ist die Trauer um eine Bezugsperson 
mit zahlreichen gesundheitlichen Risiken verbunden: 
erhöhte Mortalität beim hinterbliebenen Partner, ge-
steigerte Inanspruchnahme medizinischer Dienste, 
ein erhöhtes Risiko für Substanzmissbrauch und für 
Suizidversuche sowie Störungen des Immunsystems 
wurden empirisch bestätigt ( Parisi et al. 2019 ;  Pri-
gerson et al. 2008 ;  Molina et al. 2019 ;  Robbins-Welty 
et al. 2018 ;  Stroebe et al. 2007 ). Zusammengefasst 
lassen sich in den 20 Folgejahren nach einem Verlust 
erhöhte Risiken für eine Reihe psychischer Störungen 
nachweisen ( Chen et al. 2024 ).  

  12.5     Epidemiologie 

 Angesichts der recht unterschiedlichen Unter-
suchungsmethoden (Störungsdefi nition, Erhebungs-
instrumente, Stichprobenzusammensetzung) ver-
wundert es nicht, dass die Prävalenzzahlen         stark 
schwanken. In einer neuen Übersichtsarbeit basierend 
auf Studien aus 16 Ländern wurde eine Prävalenzrate 
von 5   % in repräsentativen Stichproben gefunden 
( Comtesse et al. 2024 ).  Rosner et al. (2021)  fanden in 
einer großen deutschen, repräsentativen Stichprobe 
(N = 2498) im Alter zwischen 14 und 95 Jahren eine 12
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24112.7 Risikofaktoren

bedingte Häufi gkeit von ATS ICD-11  von 4,2   % und von 
ATS DSM-5-TR  von 3,3   % nach einem Verlust und eine 
Gesamtprävalenz für die ATS ICD-11  von 1,5   % und für 
die ATS DSM-5-TR  von 1,2   %. Interessant war in diesem 
Zusammenhang, dass über 60   % derjenigen, die eine 
Diagnose erfüllten, in diesem Zusammenhang eine 
Gesundheitsleistung in Anspruch nahmen. 

 In klinischen Stichproben fanden z.   B.  Piper 
et al. (2011)  bei 33   % ambulanter Psychiatriepatienten 
eine anhaltende Trauer;  Simon et al. (2007)  berichten 
für 24   % der Patienten mit bipolarer Störung eine an-
haltende Trauer und  Sung et al. (2011)  für 25   % der 
Patienten mit schwerer Depression. 

 Auch in Hochrisikogebieten (etwa nach Kriegen 
oder Genoziden) ist noch lange nach dem Ende der 
Katastrophe von erhöhten Prävalenzen auszugehen 
(z.   B. bei Gefl üchteten;  Comtesse und Rosner 2019 ).  

  12.6     Verlauf 

 Der Verlauf von Trauer wurde von  Bonanno und 
Malgaroli (2020)  prospektiv zu drei Messzeitpunkten 
untersucht. 25 Monate nach dem Verlust des Lebens-
partners wurden 58   % der Untersuchten als resilient 
beschrieben, 7   % hatten sich stark verbessert, 18   % 
hatten sich moderat verbessert, 13   % blieben symp-
tomatisch stabil und 4   % hatten sich verschlechtert. 

 Arbeiten, die Trauernde über das Internet oder 
Gesundheitsdienste rekrutieren, fi nden jedoch höhere 
Zahlen und deutliche Hinweise auf Chronifi zierung. 
So untersuchte  Boelen (2015)  230 Trauernde zu drei 
Zeitpunkten (im ersten Jahr nach dem Verlust sowie 
6 Monate und 15 Monate später) und fand bei 67,4   %, 
46,5   % und 41,9   % deutlich erhöhte Werte in einem 
Trauermaß, die auf ATS hindeuteten.  

  12.7     Risikofaktoren 

 Bei den im Folgenden aufgeführten Risikofaktoren         
für ATS ist zu beachten, dass bestimmte Faktoren 
häufiger zusammen auftreten als andere und dass 

die Risiken unterschiedlich schwer wirken können 
( Buur et al. 2024 ;  Heeke et al. 2019 ;  Mason et al. 2020 ; 
 Doering et al. 2022 ): 
  •     Faktoren, die mit der  Art des Todes  zusammen-

hängen, zeigen mit die größten Zusammenhänge 
mit ATS: plötzliche und unerwartete Tode, Todes-
fälle unter traumatischen Umständen, die Abfolge 
mehrerer Verluste innerhalb kurzer Zeit, der Tod 
eines Kindes (besonders schwerwiegend).  

  •     Unter den  individuellen Risikofaktoren  
fi nden sich Alter, Geschlecht, eigene oder in der 
Familie vorliegende psychische Erkrankungen 
und Verluste in der Kindheit. Bezüglich des 
Alters entwickeln jüngere Trauernde eher psy-
chische Probleme, während ältere Trauernde eher 
über körperliche Symptome berichten. Witwer 
reagieren gesundheitlich stärker auf den Ver-
lust der Ehefrau als umgekehrt. Insgesamt ist 
die Prävalenz bei Frauen aber erhöht. Als ein 
spezifi scher Risikofaktor scheint sich die Störung 
mit Trennungsangst in der Kindheit heraus-
zukristallisieren, ebenso wie Trauersymptome 
vor dem Verlust und Depressionen. Darüber 
hinaus werden Persönlichkeitsfaktoren als Risiko-
faktoren diskutiert: Neurotizismus, niedrigeres 
Selbstbewusstsein und geringere internale Kon-
trollüberzeugung könnten mit anhaltender Trauer 
in Verbindung stehen. Bezüglich des Bindungs-
stils wird ein ängstlich-ambivalenter Bindungsstil 
als Risikofaktor vermutet.  

  •     Bei den  interpersonalen Risikofaktoren  spielen 
die Qualität der Beziehung (größere emotionale 
Nähe) und der Verwandtschaft sgrad (Ehepartner 
und Kind vs. Eltern oder Geschwister vs. nicht 
eng verwandten Personen) eine Rolle.  

  •      Lebenssituation:  Vorausgehende oder dem Ver-
lust folgende Lebenskrisen (z.   B. fi nanzielle Un-
sicherheit) stehen ebenfalls im Zusammenhang 
mit einer möglichen anhaltenden Trauer.  

  •      Biologische Korrelate  der ATS betreff en das Be-
lohnungssystem (in Reaktion auf Erinnerungen 
an die verstorbene Person) und die Emotions-
regulation, Veränderungen im autobiografi schen 
Gedächtnis, neurokognitive Funktionen und im-
munologische Faktoren ( O’Connor 2022 ).     

12
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242 12 Anhaltende Trauerstörung

  12.8     Modelle 

 Bei einigen der bekanntesten Trauermodelle     (z.   B. 
den Phasenmodellen nach  Kübler-Ross [1973]  oder 
 Bowlby [1980] ) handelt es sich streng genommen 
um Adaptationsmodelle. Sie beschreiben den Prozess 
der Trauerbewältigung allgemein und sind weniger 
genuin psychopathologische Modelle, aus denen sich 
Interventionen ableiten ließen. 

  Bowlby (1961 ,  1980 ) und  Parkes (1972)  betonen 
den Bindungsaspekt stärker und benennen  vier Pha-
sen:  Erschütterung – intensives Verlangen und Su-
chen – Unordnung und Verzweifl ung – Neuordnung. 
Bowlby verband das Konzept der Bindung mit den 
Reaktionen auf Verlust und Trennung und integrierte 
biologische Aspekte. Laut Bowlby handelt es sich bei 
Trauer         um eine Sonderform des Trennungsschmerzes, 
d.   h. auch im Fall des Todes einer Bindungsperson 
wird Bindungsverhalten aktiviert und mit Protest, 
Sehnsucht und Suchen auf den Verlust reagiert. Da 
das Leitsymptom der ATS die Sehnsucht nach der 
verlorenen Bindungsperson ist, wird Bowlbys An-
satz derzeit von allen neuen Modellen geteilt. Allen 
 Phasen- oder Aufgabenmodellen  gemeinsam ist, 
dass ein „erfolgreicher“ Trauerprozess letztendlich zur 
Integration des Verlusts führt. Pathologische Trauer-
prozesse können als ein „Steckenbleiben“ in einer 
Phase oder als das nicht erfolgreiche Bewältigen der 
Traueraufgaben verstanden werden. 

  Stroebe und Schut (1999)  formulierten das  Duale 
Prozess-Modell.  Danach wechseln sich zwei Ver-
arbeitungsprozesse während der Trauer         kontinuier-
lich ab: verlustorientiertes Verarbeiten (z.   B. Aufl ösen 
der Bindung zum Verstorbenen) und wiederherstel-
lungsorientiertes Bewältigen (z.   B. neue Rollen und 
Beziehungen, neue Unternehmungen). Trauernde 
oszillieren demnach in der Bewältigung zwischen 
diesen beiden Polen. Eine Störung entsteht, wenn 
zu lange und zu einseitig ein Verarbeitungsprozess 
dominiert. 

  Shear und Shair (2005b)  nehmen an, dass dann 
eine ATS entstehen kann, wenn es zu einer Inkon-
gruenz zwischen der mentalen Repräsentation der 
Bindungsperson und der Realität des Todes kommt. 
Die mangelnde Verfügbarkeit der Bezugsperson führt 
zu Störungen in der Emotionsregulation, die letztend-
lich erst nach Integration des Verlusts in das Langzeit-

gedächtnis und der Anpassung des Bindungssystems 
bewältigt werden können. 
  Boelen et al. (2006)  formulieren ein  kognitives Mo-
dell,  bei dem drei Prozesse als zentral für die Ent-
stehung einer ATS angenommen werden: a) niedrige 
Elaboration und Integration des Verlusts in das auto-
biografische Wissen; b) negative Bewertungen des 
Selbst, der Zukunft  und der eigenen Trauerreaktion 
und c) ängstliche und depressive Vermeidungsstile. 

 Das          kognitive Bindungsmodell  von  Maccallum 
und Bryant (2013)  führt neben den vorgenannten 
Aspekten das Konzept der Selbstidentität mit den 
beiden Polen Verschmelzung und Unabhängigkeit 
ein, das je nach Ausprägung mit verschiedenen Pro-
zessen im autobiografi schen Gedächtnis verbunden 
ist – einer negativen, auf den Verlust hin orientierten 
Tendenz und einer gemischt positiven und negativen 
Tendenz, die den Verlust in einen Kontext stellt. Je 
nach autobiografi schem Prozess resultiert dies in mal-
adaptiven oder adaptiven Bewertungen und einer 
entsprechenden Emotionsregulation. 

 Das Modell von  Rosner et al.  (2011)  umfasst 
die meisten der bereits genannten Elemente und 
ist weniger ein         Phasen- als ein  Regelkreismodell  
(›   Abb. 12.1   ). Es beschreibt die Verstärkung an-
fänglicher Symptome (z.   B. intensive Sehnsucht und 
emotionaler Schmerz) durch die Art der Bewältigung 
– einerseits durch Vermeidung, aber auch durch die 
andauernde Beschäftigung mit dem Verstorbenen; 
Letzteres dient ebenfalls der Vermeidung: Der Trau-
ernde vermeidet, sich daran zu erinnern, dass die 
Bezugsperson gestorben ist. Sowohl Vermeidung 
als auch übermäßige Auseinandersetzung führen 
kurzfristig dazu, sich weniger einsam zu fühlen und 
Schmerz und Sehnsucht weniger intensiv zu erleben. 
Langfristig führt dies aber zu einer Reihe emotionaler 
und funktionaler Einschränkungen. Aufgaben des 
täglichen Lebens können nicht wahrgenommen wer-
den, ohne die Vermeidung und/oder die übermäßige 
Auseinandersetzung aufzugeben. Letztendlich ist das 
komplette Ausblenden des Verlusts allerdings un-
möglich: Externe (z.   B. die leere Wohnung, Fernsehbe-
richte) oder interne Trigger (z.   B. Erinnerungen an 
die Todesumstände) lösen Gefühle der Hoff nungs- 
und Hilfl osigkeit aus, die schließlich wiederum dazu 
führen, dass die Symptome der anhaltenden Trauer 
erneut erlebt werden. Da wir dieses Modell in der 
Psychotherapie zur Psychoedukation verwenden, ist es 12
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Lebenszeitprävalenz 16–26   % 1  für Depressionen insgesamt; ca. 20–26,8   % 6  aller Depressionen verlaufen chro-
nisch ( >  2 Jahre); Lebenszeitrisiko chronische Depression 5   % 1 

Punktprävalenz 3–7   % für Depressionen insgesamt 1 

Geschlechterverhältnis 2:1 Frauen:Männer 1 

Erkrankungsalter Erstmanifestation meist vor dem 21. Lj., erste Symptome oft schon in der Kindheit

Wichtige Komorbiditäten Angst- und Panikerkrankungen: 46   %; Substanzmissbrauch und -abhängigkeit: ca. 30   %; Per-
sönlichkeitsstörung:  >  50   % 1 

Erblicher Faktor Für  dysthyme Störungen  konnte gezeigt werden, dass diese Erkrankungen häufi ger bei 
Angehörigen 1. Grades von Major-Depression-Erkrankten auftreten als in der allgemeinen 
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Leitlinien  Nationale Versorgungsleitlinie Unipolare Depression (NVL) 2022  2 ,  APA 2019  3   NICE 2022  4 , 
evidenzbasierte Leitlinie im Auftrag der Fachgruppe Klinische Psychologie 5 , European Psy-
chiatric Association 7 

   1   Berger et al. 2024 ;  2   BÄK et al. 2022 ;  3   APA 2019 ;  4   NICE 2022 ;  5   De Jong-Meyer et al. 2007 ;  6  Spijker et al. 2002;  7   Jobst 
et al. 2016   
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24713.1 Diagnostik

   13.1     Diagnostik 
 Elisabeth Schramm 

             Etwa bis zu  ein Drittel  aller Depressionen sind als 
chronisch einzustufen ( Murphy und Byrne 2012 ), 
wobei die Definition einer chronischen bzw. per-
sistierenden Depression in der Literatur hinsichtlich 
der Dauer (mind. 1–3 Jahre), des Verlaufstyps seit 
dem ersten Auft reten (›  Tab. 13.1   ) und der Schwere 
(Dysthymie, chronische Major Depression) variiert 
(s.  Angst et al. 2009 ). Bisher unterteilten moderne 
Klassifi kationssysteme chronische Depressionen in 
folgende Formen (›  Abb. 13.1   ):          
  •     Chronische major-depressive Episoden (MDE mit 

einer Dauer von mehr als 2 Jahren)  
  •     Dysthyme Störung (leichter ausgeprägte Symp-

tomatik für länger als 2 Jahre)  
  •     Double Depression (MDE auf eine dysthyme 

Störung aufgesetzt)  
  •     MDE mit unvollständiger Remission.    
 Die Validität dieser Unterteilung wurde jedoch kontro-
vers diskutiert (z.   B.  Rhebergen et al. 2009 ), weswegen 
sie im DSM-5 ( APA 2013 ) nicht mehr übernommen, 
sondern stattdessen in einer Kategorie, der „persis-
tierenden depressiven Störung“, zusammengeführt 
wurde. Die neue Klassifizierung erscheint klinisch 
sinnvoll, insbesondere in Bezug auf die Abgrenzung 
zu nicht chronischen Depressionsformen ( Schramm 
et al. 2020 ;  Murphy und Byrne 2012 ). Während in 
der ICD-10 chronische und rezidivierende Formen 
nicht unterschieden wurden (F33), können sie in der 
ICD-11 gesondert verschlüsselt werden (6A71, 6A80). 

Inkomplett remittierte, länger als 2 Jahre anhaltende 
depressive Episoden werden in der ICD-11 als „partiell 
remittiert“ kodiert und nicht als persistierend. Wenn 
die depressiven Symptome nicht schwer genug sind, 
um die Kriterien für eine leichte oder mittelgradige 
(rezidivierende) depressive Störung zu erfüllen, wird 
gesondert eine Dysthymie kodiert (F34.1/6A72). Wenn 
sich auf eine Dysthymie eine akute depressive Episode 
aufpropft , wird dies als „Double Depression“ bezeich-
net. Eine Unschärfe besteht bei der Abgrenzung chro-
nischer und behandlungsresistenter Depressionen, da 
beides einzeln oder auch zusammen vorliegen kann. 

 Chronische Depressionen sind nicht nur häufige 
und besonders einschränkende Erkrankungen ( Köhler 
et al. 2018 ), sondern gelten aufgrund ihrer Hartnä-
ckigkeit, ausgeprägter Komorbidität         mit anderen psy-
chischen und physischen Störungen, dem meist frühen 
Beginn sowie der hohen Rate an Frühtraumatisierun-
gen als schwierig zu behandeln oder therapieresistent. 

 Umfassende Untersuchungen ( Kocsis et al. 2008 ; 
 Klein et al. 2008 ) bestätigen allerdings auch, dass 
chronische Formen der Major Depression nach wie 
vor unzureichend diagnostiziert sowie – insbesondere 
hinsichtlich psychotherapeutischer Behandlungsstra-
tegien ( McMahon et al. 2012 ) – unzureichend oder in-
adäquat behandelt werden ( Spijker 2013 ). Mit weniger 
als 10   % zeigen sie außerdem eine nur geringe Spon-
tanremission und auch das Ansprechen auf Placebo 
beträgt lediglich 12–15   % ( McCullough 2003 ). 

 Die häufige  Komorbidität          mit anderen psy-
chischen Erkrankungen, insbesondere mit Angst-
störungen, Alkoholabhängigkeit und Persönlichkeits-
störungen, sowie  mangelnde soziale Integration  
( Härter et al. 2018 ;  Köhler et al. 2018 ) verkomplizieren 
zusätzlich die Behandlung und Th erapieresistenz tritt 
gehäuft  auf. Klinisch ist in diesem Zusammenhang die 
Abgrenzung von therapieresistenten, inadäquat vor-
behandelten und bisher unbehandelten chronisch-de-
pressiven Störungsbildern relevant. Die Nationale Ver-
sorgungsleitlinie Unipolare Depression ( BÄK 2022 ) 
trennt die Behandlungsempfehlungen nach bislang 
nicht behandelten chronischen Depressionen, bei de-
nen nach den schweregradspezifi schen Empfehlungen 
für die akute depressive Episode vorgegangen werden 
soll, und nach „trotz Behandlung chronifi zierten De-
pressionen“, die gemäß den Empfehlungen zu Maß-
nahmen bei Nichtansprechen bzw. Th erapieresistenz 
behandelt werden sollen. 

MDE

MDE MDE MDE

Dysthymie

Chronische MDE

Dysthymie

Double Depression

MDE mit unvoll-
ständiger Remission
zwischen den
Episoden

Zeitverlauf

 Abb. 13.1      Formen chronischer Depression (modifi ziert nach 
 Dunner 2001 ). MDE = major depressive Episode.  [L231]        
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248 13 Chronische und therapieresistente Depressionen (ICD-10 F3)

 Über die Definition einer  behandlungsresisten-
ten Depression  besteht bisher nur wenig Konsens 
(›  Kap. 13.3 ) ( McIntyre et al. 2023 ). Als – allerdings 
umstrittene – Voraussetzung gilt ( Dodd et al. 2020 ), 
dass Patienten auf mindestens zwei unterschiedliche, 
ausreichend lang und hoch dosierte Antidepressiva 
aus verschiedenen Wirkstoffk  lassen keine Response 
gezeigt haben. Dies trifft   auf ein Drittel der depressiv 
Erkrankten zu ( McIntyre et al. 2023 ). Die Existenz einer 
behandlungsresistenten Depression als diskreter und 
distinkter Subtyp einer major-depressiven Störung 
ist nicht von empirischer Evidenz unterstützt ( Dodd 
et al. 2020 ). Die „behandlungsresistente Depression“ 
stellt also keine neue diagnostische Kategorie dar, son-
dern beschreibt vielmehr ein klinisches Szenario von 
mangelnder Responsivität auf medikamentöse Th era-
pie. Nur zwei von sieben hochqualitativen klinischen 
Versorgungsleitlinien (NVL und VA/DoD Clinical 
Practice Guideline) geben spezifi sche Empfehlungen 
zu behandlungsresistenter Depression, die sich aller-
dings größtenteils widersprechen ( Gabriel et al. 2023 ). 

 In den letzten Jahren ist der Begriff  der „schwer 
zu behandelnde Depression“ bzw.  „diffi  cult-to-treat 
depression“  (DTD) als dimensionaler und über eine 
medikamentöse Defi nition hinausgehender Ansatz 
weiter in den Vordergrund gerückt ( Paetow und 
Frodl 2025 ;  Moeller et al. 2022 ). Die Defi nition um-
fasst 1) behandlungsresistente Patienten wie oben de-
fi niert; 2) Patienten mit einer chronischen Depression 
von mehr als 2-jähriger Dauer unabhängig von der 
Behandlung; sowie 3) Patienten, die auf einer Skala 
wie der Maudsley Staging Method als therapieresistent 
eingestuft  werden. Für die Behandlung therapieresis-
tenter bzw. Diffi  cult-to-treat-Depressionen wird gefor-
dert, ähnlich wie bei chronischen Depressionen über 
die Symptomreduzierung hinaus in erster Linie am 
Umgang mit der Erkrankung, der Funktionsfähigkeit 
sowie der Lebensqualität des Betroff enen anzusetzen 
(z.   B.  Keitner und Mansfi eld 2012 ). Diese schwierig 
zu behandelnden Depressionsformen treten nicht nur 
häufi g auf (›  Tab. 13.2   ;  Jaff e et al. 2019 ), sondern 
sind im Vergleich zu akut-episodischen Depressionen 
weitaus  beeinträchtigender  und mit einem deutlich 
höheren Ausmaß an Komorbidität verbunden ( Angst 
et al. 2009 ). Chronisch-depressive Störungen haben in 
der Regel auch einen  früheren Beginn  und führen zu 
einer stärkeren Inanspruchnahme des Gesundheits-
systems, darunter auch stationäre Behandlungen (zu-

sammengefasst in  Schramm et al. 2020 ;  Murphy und 
Byrne 2012 ). Darüber hinaus unternehmen chronisch-
depressive Menschen häufi ger Suizidversuche als Be-
troff ene mit einer akuten Major Depression. In mehr 
als 70   % der Fälle beginnt die chronische Depression 
vor dem 21. Lebensjahr („früher Beginn“) und geht 
dann mit einer ausgeprägten Beeinträchtigung und 
Komorbidität mit Achse-I- und -II-Störungen einher 
und zeigt einen ungünstigeren Verlauf als chronische 
Depressionen mit spätem Beginn. Mindestens 60–
70   % aller chronisch Depressiven erlitten ein  frühes 
interpersonelles Trauma  bzw. ausgeprägte Belas-
tungen in der Kindheit ( Struck et al. 2020 ). Es gilt als 
nachgewiesen, dass Missbrauch in der Kindheit und 
Jugend mit frühem Beginn und chronischem Verlauf 
von Depressionen einhergeht ( Wiersma et al. 2009 ; 
 Angst et al. 2011 ;  Teicher et al. 2013 ). 

  

  M E R K E 
    Chronische, therapieresistente und „Diffi cult-to-treat“-
Depressionen sind häufi g mit höherer Komorbidität und 
stärkerer Beeinträchtigung verbunden als nicht chronische 
Depressionen.      

 Tab. 13.2      Therapieresistente Depressionen – Über-
sicht zum Krankheitsbild  

Lebenszeit-
prävalenz

keine verlässlichen epidemiologischen 
Zahlen 1 

Punktpräva-
lenz

ca. 15–30   % aller Depressionen sprechen 
auf mindestens zwei Behandlungsversu-
che mit Antidepressiva nicht an (klinisch 
gängige Defi nition von Therapieresistenz); 
weitere 30   % dieser therapieresistenten 
Patienten sprechen auf einen dritten Be-
handlungsversuch an 1 

Geschlechter-
verhältnis

2,5–3:1 Frauen:Männer 1 

Erkrankungs-
alter

am häufi gsten bei depressiven Patienten 
im mittleren Lebensalter 1 

Wichtige Ko-
morbiditäten

   •   Angsterkrankungen  
  •   Substanzmissbrauch und -abhängigkeit  
  •   Persönlichkeitsstörungen 1    

Erblicher 
Faktor

keine verlässlichen epidemiologischen 
Zahlen 1 

Leitlinien APA 2016 2 ;  Nationale Versorgungsleitlinie 
Unipolare Depression (NVL) 2022  3 ,  VA/
DoD Clinical Practice Guideline 2022  4 .

   1   Bauer et al. 2022 ;  2  APA 2016;  3   BÄK et al. 2022 ;
 4   VA/DoD 2022   
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24913.2 Psychotherapie chronischer Depressionen

  13.2     Psychotherapie chro-
nischer Depressionen 
 Elisabeth Schramm 

  13.2.1     Datenlage 

 Im Vergleich zu unipolaren episodischen Depres-
sionen wurden bei Patienten mit chronischen De-
pressionsformen bisher nur relativ wenige         Psycho-
therapiestudien durchgeführt. Dies gilt insbesondere 
für therapieresistente Depressionen, bei denen eine 
psychotherapeutische Behandlung meist nicht an-
geboten wird, obwohl die Wirksamkeit von Psycho-
therapie augmentierend zu einer medikamentösen 
Behandlung bestätigt ist (Cochrane Review:  Ijaz 
et al. 2018 ;  Cuijpers et al. 2020 ;  McIntyre et al. 2023 ). 
Psychotherapie gilt daher zusätzlich als Verfahren 
der Wahl bei Nicht-Ansprechen auf eine Pharma-
kotherapie ( BÄK NVL Unipolare Depression 2022 ). 

 In einer groß angelegten Studie (CoBalT-Studie, 
 Wiles et al. 2013 ) wurde die Wirksamkeit von zusätz-
licher KVT gegenüber alleiniger Care as usual (CAU) 
bei therapieresistenten Depression an 469 Patienten 
untersucht. Nach 6 Monaten zeigte sich eine deutlich 
erhöhte Responserate bei der KVT (46   %) gegenüber 
alleiniger CAU (22   %). Auch beim naturalistischen 
Follow-up nach durchschnittlich 45 Monaten erwies 
sich die Augmentierung mit KVT als nachhaltiger und 
kosteneffi  zienter ( Wiles et al. 2016 ). 

 Die bekannte  STAR-D-Studie  ( Th ase et al. 2007 ), 
eine der wenigen Studien, die Psychotherapie in den 
Behandlungsalgorithmus aufgenommen hat, zeigte, 
dass bei Patienten, die nicht auf eine Behandlung mit 
Citalopram ansprachen, eine Augmentation mit oder 
Umstellung auf kognitive Th erapie gleich gute Eff ekte 
erbrachte wie ein weiteres Medikament. Neben der 
klassischen KVT und dem CBASP (bei DTD;  Moeller 
et al. 2022 ) erwies sich auch die Mindfulness-Based 
Cognitive Th erapy (MBCT) bei Patienten mit therapie-
resistenter Depression als wirksame Augmentierungs-
strategie zu Pharmakotherapie bzw. herkömmlicher 
Behandlung ( Eisendrath et al. 2016 ;  Cladder-Micus 
et al. 2018 ). Auch 18 Monate andauernde psychoana-
lytische Th erapie in Kombination mit Treatment as 
usual (TAU) schnitt langfristig besser ab als alleinige 
TAU, wenn auch die Remissionsraten bei Behand-
lungsende (9,4 vs. 6,5   %) in beiden Bedingungen sehr 

niedrig waren ( Fonagy et al. 2015 ) und sich die Kom-
bination langfristig nicht als kosteneffektiv erwies 
( Koeser et al. 2023 ). Insgesamt mehren sich Hinweise 
darauf, dass die therapieresistente Depression über 
die Pharmakotherapie hinaus eine multidisziplinäre 
Behandlung erfordert ( McIntyre et al. 2023 ). 

 Mehr kontrollierte Psychotherapiestudien liegen zu 
 chronischen bzw. persistierenden Depressionsfor-
men  vor, die im Folgenden der Übersicht halber ge-
trennt für dysthyme Störungen und chronische Major 
Depression beschrieben werden, obwohl hinsichtlich 
Behandlungsempfehlungen diese Unterscheidung 
nicht von der derzeitigen Studienlage gestützt wird. 

 In einer Metaanalyse (Cuijpers et al. 2010) von 
16 Studien zu chronischer Major Depression sowie 
zu Dysthymie konnte ein signifikanter Effekt ( d  = 
0,23) im Vergleich zu den Kontrollgruppen nach-
gewiesen werden. Die Kombination aus Medikation 
und Psychotherapie erwies sich, verglichen mit beiden 
Monotherapien, in dieser Arbeit als überlegen. Ins-
gesamt zeigte sich allerdings eine vergleichsweise 
geringe Responserate von ca. 40   % bei dieser Form 
der Depression (insbesondere bei der Dysthymie) auf 
psychotherapeutische Behandlungen im Vergleich zu 
akut episodischer Depression ( Cuijpers et al. 2011 ). 

  Dysthymie 

         Während zur Wirksamkeit einer  pharmakologischen 
Behandlung  von Dysthymien     mehrere Studien vor-
liegen (›  Kap. 13.3.1 ), gibt es nur wenige ältere und 
zumeist unzureichend kontrollierte Untersuchun-
gen zur  Psychotherapie  ( Imel et al. 2008 ;  Kriston 
et al. 2014 ). Aufgrund methodischer Schwächen (z.   B. 
kleine Stichproben) sind die Ergebnisse dieser Unter-
suchungen nur eingeschränkt interpretierbar. 

 Zusammenfassend lässt sich sagen, dass über-
raschenderweise bis auf zwei Untersuchungen von 
 Dunner et al. (1996)  und von  Barrett et al. (2001)  die 
Pharmakotherapie einer alleinigen Psychotherapie in 
der Akutphase leicht  überlegen  war, was möglicher-
weise mit der  unverhältnismäßig kurzen Dauer  der 
untersuchten psychotherapeutischen Interventionen 
(6–16 Sitzungen) zu begründen ist. Dies bestätigt 
sich auch in  Metaanalysen  (Cuijpers et al. 2009; 
 Kriston et al. 2014 ;  Huhn et al. 2014 ), wobei darauf 
hingewiesen wird, dass mindestens 18 Th erapiesit-
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