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Einleitung
epressive Störungen gehören mit einer Lebens-
zeitprävalenz von etwa 15 Prozent zu den welt-
weit häufigsten psychischen Erkrankungen. Die

Weltgesundheitsorganisation (WHO) schätzt, dass im
Jahr 2030 die Depression in den Industrienationen zu
den drei wichtigsten volkswirtschaftlichen Krankheits-
belastungen zählen wird, was zeigt, welche Dringlich-
keit sowohl die optimale Akutbehandlung als auch
insbesondere die nachhaltige Rückfallprophylaxe ha-
ben (1). Bis anhin wurde hierbei vor allem auf eine suf-
fiziente Behandlung der Hauptsymptome nach ICD-10,
wie gedrückte Stimmung und Verlust von Interesse
oder Freude, abgezielt (2). Studien zeigen jedoch zu-
nehmend die Bedeutung von Störungen der kognitiven
Funktionen wie Aufmerksamkeit, Konzentration, Ge-
dächtnis und Exekutivfunktionen für die Aufrechterhal-
tung der Depression, die Einschränkung der Lebens-
qualität und das Rückfallrisiko (3–5). Verlaufsuntersu-
chungen haben ergeben, dass nur zirka 20 Prozent der
Patienten nach einer depressiven Episode vollständig
remittieren und langfristig unbeeinträchtigt und sym-
ptomfrei bleiben, während etwa 20 Prozent der an einer
depressiven Störung erkrankten Patienten sich im Ver-
lauf der Erkrankung suizidieren oder dauerhaft stark
beeinträchtigt und arbeitsunfähig bleiben. Die verblei-
benden 60 Prozent erholen sich zwar, erleiden aber wei-
tere Episoden (6). Häufig persistieren kognitive Defizite,
welche unter anderem die berufliche Wiedereingliede-
rung oder die Alltagsbewältigung erheblich beeinträch-
tigen (11). Problematisch ist, dass diese Defizite auf den
gängigen Skalen, wie beispielsweise der Hamilton De-
pression Scale (HAMD) oder dem Beck Depression In-
ventory (BDI), welche den klinischen Schweregrad der

depressiven Episode oder die Remission beurteilen sol-
len, nicht oder nur völlig unzureichend abgebildet wer-
den (11).
Zusammengefasst ergibt sich daraus, dass die negati-
ven Konsequenzen dieser Störung, die auf individueller
wie auf gesellschaftlicher Ebene entstehen, immens
sind (7). Eine frühzeitige und spezifische Verbesserung
kognitiver Defizite stellt daher eine wichtige Vorausset-
zung für eine nachhaltig erfolgreiche Behandlung der
Depression dar (8). 

Betroffene Funktionsbereiche
und Epidemiologie 
Subjektiv beklagen über 90 Prozent der depressiven Pa-
tienten Schwierigkeiten bei der Konzentration im Alltag
(9). Lesen, komplexeren Gesprächsinhalten zu folgen
oder einen Film anzusehen, ist vielen nicht mehr mög-
lich. In der neuropsychologischen Diagnostik lassen sich
Funktionseinschränkungen unterschiedlichster Art bei
etwa der Hälfte der Patienten objektivieren, wobei die
Zahlen, je nach verwendeten Tests und untersuchten
Stichproben, von 20 bis 70 Prozent stark schwanken (10).
In Kasten 1 sind häufig betroffene Funktionsbereiche
und jeweils gängige Testverfahren dargestellt. Am
stärksten betroffen sind die Domänen Aufmerksamkeit,
Gedächtnis und exekutive Funktionen. Unter Aufmerk-
samkeit wird hierbei sowohl die Fähigkeit verstanden,
sich auf eine oder mehrere Anforderungen zu konzen-
trieren, als auch diese Konzentration für einen längeren
Zeitraum aufrechtzurhalten. Im Bereich der mnesti-
schen Funktionen werden sowohl die Fähigkeit, verba-
les oder visuelles Material zu speichern, als auch dieses
nach Verzögerung wieder abzurufen sowie das autobio-
grafische Gedächtnis gemessen. Unter die exekutiven
Funktionen fallen nicht zuletzt Inhibitionsprozesse,
kognitive Flexibilität, Planen und Problemlösen. Zusam-
menfassend können bei depressiven Patienten Beein-
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trächtigungen einer Vielzahl von kognitiven Funktionen
festgestellt werden. Ein eindeutiges Profil kognitiver De-
fizite konnte bisher weder für die akute Phase noch für
Beeinträchtigungen im Verlauf gefunden werden (11).
Dabei muss zusätzlich dem engen Zusammenspiel zwi-
schen Aufmerksamkeit, Gedächtnis und exekutiven
Funktionen Rechnung getragen werden. So können
Defizite höherer kognitiver Funktionen auch durch eine
nicht ausreichende Aktivierung und Aufrechterhaltung
der Aufmerksamkeit mitbedingt sein (12). Am ehesten
ist von einer unspezifischen Beeinträchtigung auszuge-
hen, von der etwa die Hälfte der Patienten in einem kli-
nisch bedeutsamen Ausmass betroffen zu sein scheint
(10). Dennoch werden häufig nur prozentuale Beein-
trächtigungen der Gesamtgruppe der untersuchten
Patienten berichtet oder die Leistungen des Patienten-
kollektivs mit denjenigen einer Kontrollgruppe vergli-
chen, ohne näher auf Art und Ausprägung der gefun-
denen Defizite einzugehen. Offen bleibt bei einem sol-
chen Vorgehen, ob alle Patienten von den berichteten
Defiziten gleichmässig betroffen sind. Reppermund et
al. (11) folgern aus den Ergebnissen ihrer Untersuchun-
gen, dass unterschiedliche Subgruppen von depressi-
ven Patienten existieren, die sich entweder durch eine
starke psychopathologische Symptomatik, durch eine
deutliche kognitive Beeinträchtigung oder durch die
Kombination aus beidem auszeichnen könnten. 

Folgen persistierender kognitiver
Beeinträchtigungen 
Aktuelle Studien zeigen, dass gerade kognitive Defizite
häufig auch dann noch festgestellt werden können,
wenn sich die übrige Psychopathologie weitgehend zu-
rückgebildet hat (11). Diese persistierenden kognitiven
Beeinträchtigungen können weitreichende Folgen für
den Alltag der Erkrankten haben. Häufig werden sie dia-
gnostisch unzureichend erfasst, die Patienten werden
nicht ausreichend darüber informiert, und es wird keine
spezifische therapeutische Hilfe angeboten. Nach einer
medikamentösen und psychotherapeutischen Thera-
pie, die zu einer ausreichenden Reduktion der affektiven
Symptomatik geführt hat, können weiterbestehende
kognitive Beeinträchtigungen zu einer raschen Über-
lastung am Arbeitsplatz führen. Es sind das hauptsäch-
lich eine verminderte Konzentrationsfähigkeit, Schwie-
rigkeiten, die Aufmerksamkeit dauerhaft aufrechtzu-
erhalten, Merkfähigkeitsstörungen sowie Beeinträchti-
gungen des Arbeitsgedächtnisses. Diese Misserfolge
werden von den Betroffenen häufig nicht der Erkran-
kung zugeschrieben, sondern selbstwertschädigend
kognitiv verarbeitet, was zu einer erneuten depressiven
Verstimmung und zu mangelndem Erleben von Selbst-
wirksamkeit führt. Es entsteht ein Teufelskreis, der im
Verlauf einen Rückfall in die depressive Episode begüns-
tigt (13).
Erst die objektive Kenntnis der kognitiven (Dys-)Funk-
tion ermöglicht es, diese in das Störungsmodell einzu-
beziehen, frühzeitig Behandlungsnotwendigkeiten zu
erkennen, die Patienten ausreichend zu informieren
und sie im Verlauf weiter zu überwachen. Schwierigkei-
ten des Patienten bei seinem Wiedereinstieg in den All-
tag, ausserhalb einer Klinik und bei der Rückkehr in den
Beruf, können so besser vorhergesagt und hierdurch
vermindert werden. 

Diagnostische Möglichkeiten
Goldstandard in der Diagnostik kognitiver Funktionen
ist die ausführliche neuropsychologische Untersu-
chung. Da diese jedoch in der Praxis oft nicht oder nur
mit immensem zusätzlichem Aufwand verfügbar ist,
stellt die detaillierte und vor allem lebensnah erfragte
subjektive Einschätzung des Patienten eine mögliche
Alternative dar.
Es existiert aktuell keine festgelegte Testbatterie zur Dia-
gnostik neuropsychologischer Defizite bei depressiven
Störungen. Einen Überblick über häufig verwendete
Verfahren zur Untersuchung der unterschiedlichen
Domänen und Subdomänen bietet Kasten 1. Die Ein-
schätzung der Häufigkeit und des Grades der Beein-
trächtigung ist abhängig von der verwendeten
Untersuchungsmethode und deren Normstichprobe.
Darüber hinaus stellt die Diagnostik immer eine Mo-
mentaufnahme während der Erkrankung dar, in die zu
einem nicht unbeträchtlichen Ausmass auch Motiva-
tion und Antrieb einfliessen. Da in der Regel keine In-
formation über die kognitive Leistungsfähigkeit vor der
depressiven Episode vorliegt, können im Einzelfall De-
fizite nicht ausreichend objektiviert werden, da zwar
eine Verschlechterung zum Zustand vor der Erkrankung
bestehen kann, jedoch keine «statistische Auffälligkeit»,
die zumeist mit einem Testergebnis, das eine Standard-
abweichung unter dem Mittelwert der Normstichprobe
liegt, definiert wird. Zur Beurteilung der Ergebnisse der
neuropsychologischen Diagnostik ist daher auch immer
das geschätzte kognitive Funktionsniveau der Patienten
vor der Erkrankung, die berufliche Anforderung sowie
die Klage über Defizite einzubeziehen. Möglichkeiten,
Funktionsstörungen in diesen Bereichen möglichst kon-
kret und objektivierbar zu erfragen, sind in Kasten 2 zu-
sammengefasst. Darüber hinaus existiert eine Reihe von
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Kasten 1: 
Häufig betroffene Domänen und dazugehörige neuropsychologische
Tests

Alertness Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung (TAP) –
Untertest Alertness

Aufmerksamkeitsteilung Geteilte Aufmerksamkeit (TAP) 
Selektive Aufmerksamkeit Go/Nogo (TAP)

D2
Trail Making Test (TMT) 

Verarbeitungsgeschwindigkeit Zahlenverbindungstest (ZVT)
Gedächtnis
Neugedächtnis Verbaler Lern- und Merkfähigkeitstest (VLMT)

Rey Visual Learning Task (RVLT) 
Wechsler Memory Scale Revised (WMS-R) 

Autobiografisches Gedächtnis Autobiografisches Interview 
Exekutive Funktionen
Arbeitsgedächtnis Zahlenspanne rückwärts (WMS-R)

Exekutive Kontrolle (IGD)
Wortflüssigkeit Regensburger Wortflüssigkeitstest (RWT)
Problemlösen Wisconsin Card Sorting Test (WCST)

Bilderordnen (HAWIE-R)
Reaktionsinhibition Stroop Task

Go/Nogo (TAP)



Fragebögen, in denen Patienten Angaben zu ihrer ko-
gnitiven Leistungsfähigkeit machen. Ähnlich wie bei der
Befragung können auch hier generalisierte Insuffizienz-
gefühle zu deutlichen Fehlbeurteilungen bezüglich der
tatsächlichen Leistungsfähigkeit führen. 

Therapie kognitiver Defizite 
Medikamentöse Beeinflussung 
Zur Behandlung der Depression werden in erster Linie
Antidepressiva eingesetzt. Für die Beurteilung ihrer Ein-
flüsse auf kognitive Leistungen ist insbesondere die
Differenzierung hinsichtlich psychomotorischer Neben-
wirkungen (dämpfend, neutral oder antriebssteigernd)
von Bedeutung. Zur Dämpfung akuter depressiver
Zustände oder der Suizidalität werden Benzodiazepine
verwendet. Zudem werden bei ungenügendem An-
sprechen auf die Therapie oftmals sogenannte Aug-
mentationsstrategien verfolgt, beispielsweise durch die
zusätzliche Gabe von Phasenprophylaktika oder atypi-
schen Neuroleptika/Antipsychotika. 
Die Auswirkungen insbesondere von Antipsychotika auf
kognitive Funktionen wurden bisher explizit nur an schi-
zophrenen Patienten untersucht. Ältere Überblicksar-
beiten zum Einfluss typischer Neuroleptika auf kognitive
Funktionen zeigten hierbei eher negative Auswirkun-
gen. Vor allem durch eine langfristige Therapie können
kognitive Defizite bis hin zum neuroleptisch-dyskogni-
tiven Syndrom mit verursacht werden. Für die mo-
derneren, atypischen Neuroleptika konnte für unter-
schiedliche Substanzen eine moderate Verbesserung
oder zumindest keine Verschlechterung des kognitiven
Leistungsniveaus gezeigt werden (14). 
Auch bei den Antidepressiva sind die Effekte nur schwer
abzuschätzen und für die einzelnen Medikamenten-
gruppen unterschiedlich. Während Serotonin-Wieder-
aufnahmehemmern (SSRI) in der Regel psychomotorisch
aktivierende Effekte zugeschrieben werden, aber kogni-

tive Funktionen unter der Medikation eher unbeein-
trächtigt bleiben oder sich sogar verbessern können,
scheinen trizyklische Antidepressiva durch ihre oftmals
psychomotorisch dämpfende (anticholinerge) Wirkung
zu einer eher unspezifischen Beeinträchtigung zu füh-
ren. Das scheint auch abhängig von der Höhe der Do-
sierung zu sein (15). Bei Vortioxetin, einem SSRI mit
zusätzlichen Effekten an verschiedenen Serotonin-Re-
zeptorsubtypen, konnte bei depressiven Patienten eine
moderate Verbesserung der kognitiven Leistungsfähig-
keit nachgewiesen werden (18).
Des Weiteren erhalten depressive Patienten vor allem
zu Beginn der Behandlung häufig vorübergehend Ben-
zodiazepine, da diese sehr gut geeignet sind, rasch Sui-
zidalität, Angst, innere Unruhe oder motorische
Anspannung zu reduzieren. Kurzfristig führt die Gabe
von Benzodiazepinen zu einer verstärkten Sedierung
und zu Beeinträchtigungen der Aufmerksamkeit (16).
Das scheint sich aber bei längerfristiger Verabreichung
der Präparate zu relativieren. Gedächtnisdefizite hinge-
gen werden sowohl nach einmaliger als auch bei
längerfristiger Einnahme von Benzodiazepinen be-
schrieben. Eine Metaanalyse zu Langzeitwirkungen von
Benzodiazepinen auf kognitive Leistungen zeigt eine
schlechtere Leistung von Patienten im Vergleich zu Kon-
trollen in allen untersuchten Domänen (17). 

(Psycho-)therapeutische Beeinflussung 
Das übergeordnete Ziel jeder Rehabilitationsbemü-
hung bei Patienten mit neuropsychologischen Störun-
gen ist die Reduzierung der eingetretenen Einschrän-
kungen, die ohne Intervention chronisch würden. Prin-
zipiell ist diese Forderung auch auf den Bereich der
psychiatrischen Erkrankungen übertragbar, da auch hier
deutliche neuropsychologische Defizite vorliegen kön-
nen. Begrifflich ist im Bereich der psychiatrischen Reha-
bilitation das kognitive Training von der kognitiven
Therapie abzugrenzen. Ziel des kognitiven Trainings ist
die Verbesserung neuropsychologischer Funktionen
wie etwa Aufmerksamkeit, Gedächtnis oder Exekutiv-
funktionen. Der Begriff der kognitiven Therapie ist hin-
gegen weiter gefasst und bezieht sich in erster Linie auf
Veränderungen von Einstellungen und Überzeugun-
gen. 
Im Bereich der affektiven Störungen liegen bis anhin
wenige systematische Studien zur Wirksamkeit eines
kognitiven Trainings bei neuropsychologischen Defizi-
ten vor. Das liegt nicht zuletzt an der lange vorherr-
schenden Annahme, kognitive Defizite seien bei
affektiven Störungen transient und am ehesten als Epi-
phänomen der Psychopathologie zu verstehen. 
Obwohl davon auszugehen ist, dass auch depressive
Patienten in vielen Kliniken zumindest im Rahmen er-
gotherapeutischer Massnahmen an der Verbesserung
ihrer kognitiven Defizite arbeiten, liegen bis anhin nur
wenige Arbeiten vor, die kognitive Trainingsprogramme
bei depressiven Patienten untersucht haben. Insgesamt
stellen solche Trainingsprogramme – im Gegensatz zur
eher ernüchternden Situation der medikamentösen
Therapie – jedoch eine vielversprechende und derzeit
viel zu wenig untersuchte Möglichkeit dar, kognitive
Funktionen depressiver Patienten nachhaltig zu verbes-
sern. Das gilt beispielsweise für ein kurzes und intensi-
ves Aufmerksamkeitstraining, das bereits während der
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Kasten 2:
Beispielfragen zur Abklärung kognitiver Defizite
in der Befunderhebung

Aufmerksamkeit
�      Wie gut gelingt es Ihnen zu lesen? 
�      Müssen Sie den gleichen Absatz mehrfach lesen? 
�      Schweifen Sie in Gedanken häufig ab? 
�      Verlieren Sie schneller den Faden als früher?
�      Können Sie Gesprächen manchmal schwer folgen? 
Gedächtnis
�      Fällt es Ihnen schwer, sich an wichtige Gesprächsinhalte oder Namen zu

erinnern?
�      Ich nenne Ihnen jetzt drei Begriffe und frage Sie später nochmal danach ... 

(z.B. Kerze, Uhr, Ball) 
�      Müssen Sie sich sehr anstrengen, um sich zu erinnern?

Ist Ihr Kopf manchmal wie leer? 
�      Fallen Ihnen in Gesprächen wichtige Einzelheiten nicht ein? 
Exekutive Funktionen
�      Fällt es Ihnen schwerer als früher, alltägliche Entscheidungen zu treffen? 
�      Haben Sie Schwierigkeiten bei der Planung alltäglicher Handlungsabläufe oder

der Organisation Ihres Alltags?
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akuten Episode eingesetzt wird und zu Verbesserungen
in unterschiedlichen getesteten Funktionsbereichen
führt (9). Am Max-Planck-Institut für Psychiatrie in Mün-
chen liegt daher ein Schwerpunkt der Forschung auf
der Therapie der kognitiven Defizite bei Depression.

Zusammenfassung
Neben affektiven Symptomen spielen kognitive Beein-
trächtigungen eine massgebliche Rolle für Aufrechter-
haltung und Rückfall bei depressiven Erkrankungen. Die
überwiegende Mehrheit der Patienten beklagt subjektiv
kognitive Defizite, die sich etwa bei der Hälfte auch in
neuropsychologischen Tests objektivieren lassen. Diese
können auch über die mit den derzeit gängigen psy-
chometrischen Skalen erfasste Remission der depressi-
ven Stimmung hinaus bei zirka 50 Prozent der
Betroffenen weiterbestehen. Es liegt bei diesen Patien-
ten daher keine Remission vor. Da die kognitiven Defi-
zite sowohl mit einem erhöhten Rückfallrisiko als auch
mit einer dauerhaften Einschränkung der Lebens-
qualität und einer deutlich erschwerten beruflichen
Wiedereingliederung einhergehen, ist es von hoher Be-
deutung, sie zukünftig explizit bei der Diagnostik und
Therapieplanung depressiver Patienten zu berücksich-
tigen. �
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Merksätze:

�      Subjektiv beklagen über 90 Prozent der depres-
siven Patienten Schwierigkeiten bei der Kon-
zentration im Alltag.

�      Diese Misserfolge werden von den Betroffenen
häufig nicht der Erkrankung zugeschrieben,
sondern selbstwertschädigend kognitiv verar-
beitet, was zu einer erneuten depressiven Ver-
stimmung und zu mangelndem Erleben von
Selbstwirksamkeit führt.

�      Goldstandard in der Diagnostik kognitiver
Funktionen ist die ausführliche neuropsycholo-
gische Untersuchung. 

�      Zur Behandlung der Depression werden in ers-
ter Linie Antidepressiva eingesetzt.

�      Unter der Behandlung mit Serotonin-Wieder-
aufnahmehemmern bleiben die kognitiven
Funktionen eher unbeeinträchtigt oder sie ver-
bessern sich sogar.

�      Trizyklische Antidepressiva können durch ihre
oftmals psychomotorisch dämpfende (anti-
cholinerge) Wirkung zu einer eher unspezifi-
schen Beeinträchtigung führen. 

�      Bei Vortioxetin, einem SSRI mit zusätzlichen Ef-
fekten an verschiedenen Serotonin-Rezeptor-
subtypen, konnte bei depressiven Patienten
eine moderate Verbesserung der kognitiven
Leistungsfähigkeit nachgewiesen werden.

�      Bis anhin gibt es nur wenige Arbeiten, die ko-
gnitive Trainingsprogramme bei depressiven
Patienten untersucht haben. Sie stellen eine
vielversprechende und derzeit viel zu wenig
untersuchte Möglichkeit dar, kognitive Funktio-
nen depressiver Patienten nachhaltig zu ver-
bessern.


